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Введение 

Актуальность темы исследования 

Болезнь Паркинсона (БП) — нейродегенеративное заболевание, которое 

проявляется экстрапирамидными двигательными, вегетативно-соматическими и 

психическими нарушениями, важное место среди которых занимают когнитивные 

расстройства [9, 24, 26]. 

Согласно результатам проведенных «поперечных» исследований, у 90-95 % 

больных с БП выявляются когнитивные нарушения той или иной степени выра-

женности (легкие, умеренные, деменция) [3, 9, 52]. Противоречивы данные 

о частоте развития деменции у пациентов с БП. Так, метаанализ 

13 популяционных исследований показал, что средняя распространенность де-

менции у пациентов с БП составляет 31,5 % [76]. Таким образом, риск развития 

деменции у больных с болезнью Паркинсона в 5-6 раз выше, чем у лиц того же 

возраста в общей популяции [26]. Однако многолетнее наблюдение за пациентами 

с БП показало, что деменция отмечается у 83 % пациентов, что делает ее связь 

с БП почти обязательной [100]. 

Деменция — синдром, характеризующийся приобретенным снижением ин-

теллекта на фоне ясного сознания, который возникает в результате органических 

повреждений головного мозга и приводит к нарушению социальной адаптации 

пациента, т. е. делает его неспособным к продолжению профессиональной дея-

тельности и/или ограничивает возможности самообслуживания, нарушает его бы-

товую независимость, согласно DSM-IV. 

Развитие деменции ограничивает возможности медикаментозного лечения 

БП (применение амантадинов, холинолитиков, агонистов дофаминовых рецепто-

ров) и нейрохирургического лечения моторных проявлений заболевания [6]. Со-

гласно результатам проведенных исследований, риск летального исхода 

у пациентов с болезнью Паркинсона и деменцией (БПД) в два раза выше, чем 

у пациентов с болезнью Паркинсона, не страдающих деменцией; а финансовые 

расходы на лечение пациентов с БП после развития деменции возрастают 
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в 3,3 раза (наибольший прирост расходов связан с так называемыми непрямыми 

расходами: уход за пациентами, сокращение работоспособности ухаживающего 

лица, назначение дополнительных лекарственных средств, например антипсихо-

тических препаратов, препаратов для лечения инфекции у лежачих пациентов, 

длительное нахождение в больнице или хосписе) [194]. 

Степень разработки темы исследования  

На данный момент нет единого мнения о причинах развития деменции 

при БП. Высказываются различные точки зрения: деменция при БП — обязатель-

ное следствие развития болезни [56, 100]; деменция при БП не связана с данным 

заболеванием и возникает в результате сочетания болезни Паркинсона и болезни 

Альцгеймера (БА) [81]; деменция при БП является недиагностированным вариан-

том болезни диффузных телец Леви (ДТЛ) [89]; деменция при БП — результат 

наложения на когнитивные нарушения при БП возрастных нейродинамических 

изменений когнитивных функций [3, 91]. Возможно, разобраться в истинной при-

роде деменции при БП поможет нейропсихологическое исследование пациентов 

с БПД. 

 Цель исследования: оценить гетерогенность деменции при болезни Пар-

кинсона. 

Задачи исследования: 

1. Оценить качество когнитивных расстройств у пациентов с сочетанием БП и 

деменции. 

2. Оценить частоту представленности форм БП (акинетико-ригидная, дрожа-

тельная, смешанная) у пациентов с БПД, а также зависимость типа когни-

тивных нарушений от формы БП. 

3. Оценить выраженность деменции в зависимости от возраста и образования 

пациентов, длительности и стадии БП, возраста дебюта, длительности де-

менции, сосудистых факторов риска. 



7 
 

4. Оценить динамику когнитивных и моторных нарушений у пациентов с БПД 

в течение 1,5 лет. 

5. Оценить влияние на когнитивные нарушения при БПД сосудистых факто-

ров риска. 

6. Выявить предикторы быстрого прогрессирования деменции и факторы, ас-

социированные с высокой смертностью пациентов. 

Научная новизна исследования 

1. Впервые не только доказано, что деменция при болезни гетерогенна, но и 

определены конкретные типы деменции при данном заболевании. 

2. Доказано, что наиболее типичным вариантом деменции при болезни Пар-

кинсона является развитие когнитивных расстройств, характерных для бо-

лезни диффузных телец Леви. 

3. Впервые выделена группа пациентов с БПД, имеющих, наряду 

с регуляторными и нейродинамическими нарушениями когнитивных функ-

ций, выраженные поведенческие расстройства: раздражительность, агрес-

сию, нарушение пищевого поведения. Анализ нейропсихологического про-

филя и динамики когнитивных нарушений у них свидетельствует 

о схожести с лобно-височной дегенерацией.  

4. Впервые показано, что тип когнитивных нарушений у пациентов с БПД 

определяет прогноз заболевания и скорость прогрессирования деменции. 

5. Впервые показано, что быстрое прогрессирование нейродинамических рас-

стройств является важным предиктором быстрого прогрессирования демен-

ции и ассоциировано с высокой смертностью пациентов с БПД. 

6. Впервые доказано, что при наличии у пациента только регуляторных и 

нейродинамических нарушений, по данным нейропсихологического тести-

рования, коррекция сосудистых факторов риска может приводить 

к отсутствию прогрессирования деменции на протяжении 1,5 лет. 
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Научно-практическая значимость работы 

1. На основании проведенного исследования был разработан и предложен 

опросник, позволяющий прогнозировать скорость прогрессирования демен-

ции при болезни Паркинсона (Приложение 7), полезный для клинической 

практики неврологов и врачей общей практики. Данный опросник был 

внедрен в практику в неврологическом отделении ГБУЗ ЯО «Переславская 

ЦРБ». 

2. Предложен набор тестов для диагностики типа деменции при болезни Пар-

кинсона. Набор тестов включает: 

 количественную шкалу для оценки тяжести деменции; 

 шкалы, исследующие регуляторные функции, — «Батарея тестов для 

оценки лобной дисфункции» (Frontal Assessment Battery)[69];  

 шкалы, оценивающие скорость психических процессов (Trail Making Test, 

часть А) [173]; 

 шкалы, оценивающие зрительно-пространственные функции: тест «Рисо-

вание часов» [134], субтест MMSE «Копирование двух пересекающихся 

пятиугольников») [85]; 

 шкалы для оценки памяти: вербальная память — тест «5 слов» [70], зри-

тельная память — «Запоминание и узнавание зрительного материала» 

(А. Р. Лурия,1969) [13]; 

 шкалы для оценки речи, преимущественно ее беглости (субтест FAB 

«Направленные категориальные и литеральные ассоциации») [69]. 

3. Показана значимость выявления у пациентов с болезнью Паркинсона сосу-

дистых факторов риска и их своевременной коррекции. Для оценки сосуди-

стых факторов риска рекомендовано использовать модифицированную 

шкалу Хачинского (Приложение 1). 

Основные положения, выносимые на защиту 

1. Деменция при болезни Паркинсона гетерогенна: чаще клинические прояв-

ления деменции идентичны болезни диффузных телец Леви, реже развива-
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ется лобно-подкорковая деменция, еще реже формируются типичные гип-

покампальные нарушения памяти. 

2. Предикторы быстрого прогрессирования деменции: малый временной ин-

тервал от появления моторных проявлений болезни Паркинсона до развития 

деменции, акинетико-ригидная форма болезни Паркинсона, гиппокампаль-

ные нарушения памяти, нарушение номинативной функции речи, выражен-

ная импульсивность. 

3. При болезни Паркинсона умеренная и тяжелая деменция с грубыми нейро-

динамическими расстройствами ассоциирована с высокой смертностью. 

Методология и методы исследования 

В соответствии с целями и задачами исследования проведены: клинико-

неврологическое, клинико-нейропсихологическое, клинико-динамическое и ней-

ровизуализационное обследования пациентов с болезнью Паркинсона и деменци-

ей. При разработке дизайна исследования применялись различные методики 

с учетом особенностей первичного материала. Полученные данные были обрабо-

таны с применением методов медицинской статистики. При статистическом ана-

лизе исходные данные проверялись на нормальность распределения тестом Кол-

могорова-Смирнова, что определяло использовавшиеся в дальнейшем методики 

статистической обработки. Различия между исследуемыми группами признава-

лись достоверными при стандартном отклонении < 0,05. В обработке данных 

применялся пакет стандартных прикладных программ SPSS 19. 

Достоверность научных положений и выводов  

План обследования пациентов был составлен в соответствии с целями и за-

дачами исследования. Выводы и практические рекомендации автора диссертации 

основаны на результатах обследования достаточного количества пациентов — 

50 пациентов с болезнью Паркинсона и деменцией. Достоверность полученных 

результатов подтверждена проведенным статистическим анализом. 
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Апробация работы  

Материалы диссертации доложены и обсуждены 30 июня 2017 года 

на заседании кафедры нервных болезней и нейрохирургии лечебного факультета 

ФГАОУ ВО Первый Московский государственный медицинский университет 

им. И. М. Сеченова Минздрава России, протокол № 13. Диссертация выполнена 

на базе кафедры нервных болезней и нейрохирургии лечебного факультета 

ФГАОУ ВО Первый МГМУ им. И. М. Сеченова. Тема диссертации утверждена 

на плановом заседании Ученого совета лечебного факультета ФГАОУ ВО Первый 

МГМУ им. И. М. Сеченова 30.05.2011, протокол № 5. Диссертационное исследо-

вание одобрено Межвузовским Комитетом по этике научных исследований, про-

токол № 05-11 от 19.05.2011. 

Материалы диссертации были представлены и обсуждены на: Joint Congress 

of European Neurology (Istanbul, Turkey) — 2014, Poster Session: Ageing and 

dementia 2; Joint Congress of European Neurology (Copenhagen, Denmark) — 2016, 

Poster Session: Ageing and dementia 6; Межрегиональной научно-практической 

конференции «Дегенеративные и сосудистые заболевания нервной системы» 

в Российской военно-медицинской академии им. С. Н. Кирова, Санкт-Петербург, 

2013 год. 

Личный вклад автора  

Автором выполнено обследование и динамическое наблюдение всех паци-

ентов, включенных в исследование (50 пациентов с болезнью Паркинсона и де-

менцией). Проведены: сбор анамнестических сведений, физикальный и невроло-

гический осмотр, оценка выраженности двигательных расстройств при помощи 

специально отобранных шкал, тестирование когнитивных функций и оценка 

нейропсихиатрических симптомов, оценка изменения этих параметров 

на протяжении 1,5 лет, оценка данных нейровизуализации, коррекция медикамен-

тозной терапии.  
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Внедрение результатов работы 

Основные положения диссертационного исследования, научные выводы 

внедрены в педагогический процесс кафедры нервных болезней и нейрохирургии: 

используются в лекциях, практических занятиях для студентов, клинических ин-

тернов и ординаторов. Полученные данные применяются в клинической работе 

ГБУЗ ЯО «Переславская ЦРБ»; освещались на научно-практических конференци-

ях. 

Соответствие диссертации паспорту научной специальности  

Представленная диссертация соответствует паспорту специальности 

14.01.11 — Нервные болезни (медицинские науки), а именно пунктам 1,3 

в области исследования специальности «Нервные болезни». Отрасль науки —

медицинские науки.  

Объем и структура диссертации  

Диссертация изложена на 211 страницах машинописного текста и состоит 

из введения, обзора литературы, программы исследования, результатов исследо-

вания, обсуждения полученных результатов, выводов, практических рекоменда-

ций и списка использованной литературы, включающего 203 источников (из них 

24 отечественных и 179 зарубежных). Работа иллюстрирована 43 таблицами и 

5 рисунками, содержит 7 приложений. 

Публикации  

Содержание исследования отражено в 8 научных публикациях, среди кото-

рых 4 статьи в рецензируемых ВАК научных журналах. 
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Глава 1. Литературный обзор 

1.1 Эпидемиология 

Деменция все более воспринимается как характерная особенность пациен-

тов с болезнью Паркинсона. Метаанализ 13 популяционных исследований, ис-

пользовавших строгие критерии включения пациентов, выявил среднюю распро-

страненность деменции 31,3 % среди пациентов с БП [76]. В лонгитудинальных 

исследованиях, включающих пациентов с различной длительностью болезни, ку-

мулятивная распространенность деменции составила от 83 % [100] до 91 % [104].  

Большинство исследований докладывают, что от момента развития мотор-

ных проявлений БП до развития деменции в среднем проходит десять лет [100, 

107, 129], но этот временной интервал широко варьирует. У некоторых пациентов 

деменция развивается вскоре после дебюта паркинсонизма, у других, напротив, 

когнитивные нарушения, достигающие степени деменции, возникают через 20 

и более лет [76]. А. Schrag и соавт. (1998) считают, что возраст — ключевой фак-

тор развития деменции. У пациентов с ранним началом БП деменция редко разви-

вается в течение первых десяти лет болезни [179]. 

Развившись, деменция при БП обычно неуклонно прогрессирует. 

D. Aarsland (2003) установил, что ежегодное ухудшение у пациентов с деменцией 

при БП составляет в среднем 2,3 балла по Краткой шкале оценки психического 

статуса (динамика состояния пациентов оценивалась в течение четырех лет). 

В целом скорость прогрессии сопоставима с развитием деменции при деменции 

с тельцами Леви [54] и значительно превосходит таковую у пациентов с БП 

без деменции (около 1 балла по Краткой шкале оценки психического статуса 

в год) [28]. 
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Факторы риска развития деменции  

1. Пожилой возраст [107,131]. 

2. Тяжелый паркинсонизм (особенно ригидность, постуральная неустойчи-

вость, нарушения походки [36, 54, 196, 200], а также трансформация дрожатель-

ной формы БП в акинетико-ригидную) [6].  

Комбинация этих двух факторов значительно повышает риск развития де-

менции [119]. 

3. Легкое когнитивное снижение в дебюте БП [195] с наличием в когнитивном 

профиле дефицита кортикальных функций, локализующихся в височно-теменно-

затылочных отделах коры головного мозга (семантическая беглость речи, нару-

шение пространственных гнозиса и праксиса), было ассоциировано с высоким 

риском деменции, в то время как дефицит исполнительных функций — нет. Опи-

санные клинические данные подкреплены специфическими генетическими изме-

нениями, связанными с клиническим паттерном: tauH1-гаплотип связан с задним 

корковым дефицитом и высоким риском развития деменции, в то время как Cate-

chol-O-methyltransferase-генотип (COMT-генотип) был ассоциирован 

с нарушением исполнительных функций и не сопровождался риском развития де-

менции [195]. 

4. Раннее развитие зрительных галлюцинаций и иллюзий, что, вероятно, свя-

зано с отложением телец Леви в височной коре и миндалине, а также холинерги-

ческим дефицитом [89]. 

5. Развитие апатии [107,159]. 

6. Нарушение поведения в фазе быстрого сна (отсутствие атонии в фазе быст-

рого сна) [46]. 

7. Длительное использование холинолитиков (циклодол, акинетон) [73], 

в связи с увеличением на фоне их приема плотности амилоидных бляшек 

в головном мозге пациентов с БП [161], а также антидепрессантов с холино-

литической активностью (амитриптилин). 

8. Наличие близких родственников, страдающих деменцией [28]. 
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Факторы, защищающие пациентов с БП от развития деменции 

Проведенные исследования свидетельствуют о наличии факторов, защища-

ющих пациентов с болезнью Паркинсона от развития деменции. Особый интерес 

представляют данные о защитном действии нормального кишечного микробиома, 

ведущего к снижению проницаемости интерстициального эпителиального барьера 

и контролю периферических иммунных реакций в противовес хроническому вос-

палению в желудочно-кишечном тракте, которое, по данным Sampson T. R.(2016), 

является триггером нейродегенеративных заболеваний, в том числе БП [176].  

Существуют данные, свидетельствующие, что снижение инфекционной 

нагрузки на организм за счет элиминации бактерий и подавления репликации ви-

русов, вызывающих хроническое воспаление, обеспечивает уменьшение риска де-

генеративных заболеваний нервной системы[176]. 

В ходе лонгитудинальных исследований были получены противоречивые 

результаты о протективном действии курения на развитие деменции при БП [35]. 

Стимуляция никотиновых рецепторов, участвующие в обучении, может замедлять 

когнитивное снижение, однако курение усиливает оксидантный стресс и связано 

с провокацией сердечно-сосудистых заболеваний.  

В натуралистическом исследовании Inzelberg R. с соавт. (2003) получены 

данные о снижении риска развития деменции при использовании амантадина для 

лечения БП [109]. Аналогичные данные существуют по использованию акатинола 

мемантина, имеющего похожий механизм действия и демонстрирующего пози-

тивное действие на когнитивные функции при БПД и болезни диффузных телец 

Леви (ДТЛ).  

Предполагалось, что снижение уровня половых гормонов 

в постменопаузальном периоде может оказывать влияние на скорость развития 

когнитивных нарушений. Так, применение заместительной терапии эстрогенами 

способствовало снижению риска слабоумия. 

Многократно оценивалось влияние приема статинов на частоту развития ко-

гнитивных расстройств. Так, большое исследование взаимосвязи когнитивных 

нарушений при БП и приема статинов показало, что применение симвастатина 
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может более чем на 50 % сократить заболеваемость деменцией при БП [199]. Бла-

гоприятное влияние статинов может быть обусловлено не только воздействием 

на сопутствующие сосудистые факторы риска, но также блокированием водород-

потребляющей активности метаногенной микрофлоры кишечника (без формиро-

вания дисбиоза) и ингибирующим влиянием молекулярного водорода 

на экспрессию мРНК-индуцибельной NO-синтазы и провоспалительных цитоки-

нов (IL-1b, IL-6, TNF-альфа) [176]. 

Предикторы быстрого когнитивного снижения во многом повторяют 

факторы, ассоциированные с развитием деменции. К ним, по данным литературы, 

относятся: пожилой возраст [26, 179, 200], мужской пол, низкий  уровень образо-

вания [128], наличие близких родственников, страдающих деменцией [26], акине-

тико-ригидную форму болезни и ее тяжелые моторные проявления [36, 54, 180], 

малый временной интервал от развития моторных проявлений болезни Паркинсо-

на до развития деменции [100], большую продолжительность заболевания [7], 

зрительные галлюцинации [27, 29, 83, 200]. По данным нейропсихологического 

тестирования, к быстрому прогрессированию деменции приводят, по мнению од-

них авторов, наличие гиппокампальных нарушений памяти [104], нарушение но-

минативной функции речи [196], по мнению других — наличие выраженных ре-

гуляторных нарушений.  

Согласно проведенным исследованиям, риск летального исхода у пациентов 

с болезнью Паркинсона и деменцией в два раза выше, по сравнению с пациентами 

БП без деменции. J. Duarte (2013), M. Shibata (2009) считают, что частыми причи-

нами смерти пациентов с болезнью Паркинсона и деменцией являются: сердечно-

сосудистая патология, острая восходящая инфекция мочевыводящих путей с раз-

витием острой почечной недостаточности и пневмония с развитием острой дыха-

тельной недостаточности [71, 182]. M. A. Hely, W. G. Reid (2008) продемонстри-

ровали, что на протяжении 20-летнего периода наблюдения кардиоваскулярные 

заболевания были наиболее частой причиной смертности у всех пациентов с 

БП(42 %) [100]. 
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Таким образом, деменция развивается у большинства пациентов с болез-

нью Паркинсона, при этом эпидемиологические данные о предикторах прогрес-

сирования деменции, факторах, влияющих на смертность пациентов с болезнью 

Паркинсона и деменцией, варьируют и требуют дальнейшего изучения. 

1.2 Морфология болезни Паркинсона с деменцией 

В настоящее время болезнь Паркинсона относят к классу конформационных 

болезней мозга, т. е. к заболеваниям, в генезе которых лежит нарушение конфор-

мации и внутриклеточного процессинга определенного белка, приводящее 

к формированию белковых агрегатов, инициирующих процесс нейродегенерации. 

В основе молекулярных механизмов БП лежит нарушение фолдинга и полимери-

зация белка альфа-синуклеина [18]. 

Альфа-синуклеин — пресинаптический белок, участвующий в везику-

лярном нейрональном транспорте. В клетке альфа-синуклеин существует 

в мембран-связанной и нативной формах. Связывание альфа-синуклеина 

с мембранами сопровождается его переходом в альфа-спираль. В нативной форме 

он представляет собой растворимый белок со слабо упорядоченной структурой. 

При повышенной концентрации альфа-синуклеина в растворе образуются фиб-

риллы и агрегаты, наблюдаемые в тельцах Леви [18]. Агрегаты альфа-синуклеина 

нарушают работу протеосом и лизосом, стимулируя дальнейшее накопление из-

мененного белка [10].  

Существуют данные о прионоподобных свойствах альфа-синуклеина. Так, 

показана способность агрегатов альфа-синуклеина к секреции с последующим за-

хватом соседними клетками и постепенным распространением патологии 

по нейронным путям [6]. 

Н. Braak (2002) предположил, что при БП имеет место восходящий тип па-

тологического нейродегенеративного процесса, который проходит шесть стадий: 

1. отложение альфа-синуклеина в периферических вегетативных ганглиях ки-

шечника и кожи; 
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2. вовлечение стволовых ядерных структур (магноцеллюлярные части ретику-

лярной формации, голубое пятно); 

3. поражение компактной части черной субстанции, где происходит потеря 

80–85 % пигментированных дофаминергических нейронов [92], а также 

нейродегенеративные изменения в педункулопонтинном ядре, оральном яд-

ре шва, холинергических магноцеллюлярных ядрах базальных отделов пе-

реднего мозга (в том числе в базальном ядре Мейнерта), туберомаммиляр-

ном ядре гипоталамуса; 

4. поражение височного мезокортекса (предположительно, включая лимбиче-

скую систему) и гиппокампа; 

5. вовлечение ассоциативных зон префронтальной, височной, теменной, заты-

лочной коры; 

6. поражение первичных моторных и сенсорных зон коры больших полуша-

рий головного мозга [50]. 

Halliday с соавт. (2010) выявили, что модель Н. Braak лучше всего подтвер-

ждается у пациентов, имевших раннее начало БП, и у пациентов с длительным те-

чением заболевания (развитие деменции спустя 10 и более лет после моторных 

проявлений БП). При раннем развитии деменции после моторных проявлений БП, 

широкое распространение телец Леви, вероятно, появляется в дебюте заболева-

ния, что противоречит линейному прогрессированию заболевания, описанному 

H. Braak [97]. 

Морфологический субстрат деменции при БП является предметом ожив-

ленных дискуссий. Накоплено много данных, свидетельствующих о выявлении 

у части пациентов (от 17,6 % до 40 % пациентов) [30] с БПД при аутопсии, поми-

мо телец Леви, значительного количества амилоидных бляшек и нейрофибрил-

лярных клубочков в стриатуме, коре головного мозга, в том числе в поясной из-

вилине [96, 97], типичных для болезни Альцгеймера. 

Н. Hall с соавт. (2014), М. Hely с соавт. (2008) считают, что синергия между 

агрегатами белка может приводить к ускорению гибели клеток и проявляется по-
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явлением деменции на более ранней стадии БП, чем при наличии признаков толь-

ко синуклеинопатии [96,100]. 

Также в литературе есть единичные сообщения об обнаружении морфоло-

гических изменений, характерных для болезни Пика: микровакуолизация нейро-

нов и баллонообразные клетки в фронтолатеральных и орбитофронтальных кор-

тикальных областях и поясной извилине, тау-позитивные цитопламатические 

нейрональные включения [193]. Вместе с тем возможный вклад нейродегенера-

тивных изменений по типу лобно-височной дегенерации при БПД явно изучен 

недостаточно. 

У пациентов с БПД по данным магнитно-резонансной томографии (МРТ) 

головного мозга нередко выявляются диффузные изменения белого вещества 

в виде перивентрикулярного и субкортикального лейкоареоза. Как правило, об-

ширность и локализация данных изменений недостаточны, чтобы объяснить 

наличие деменции, но они могут ускорять еe развитие [9], в то время как сама де-

менция является следствием нейродегенеративного процесса.  

Таким образом, морфологические изменения при болезни Паркинсона 

с деменцией и скорость их развития неоднородны. Наиболее типичный вариант — 

распространенная нейродегенерация церебральных структур с диффузным отло-

жением телец Леви. Для формирования деменции стратегически важны их отло-

жения в гиппокампе, лимбической системе и коре больших полушарий головного 

мозга. У 40 % пациентов, страдающих БП и деменцией, типичная для БП морфо-

логическая картина сочетается с изменениями, характерными для болезни Альц-

геймера. В редких случаях выявляется морфологическая картина, характерная для 

лобно-височной дегенерации. Возможно также сочетание ишемического и нейро-

дегенеративного процесса у одного пациента. В этом случае церебральная ише-

мия, вероятно, будет ускорять развитие нейродегенерации. 

1.3 Патофизиологические основы развития деменции  

при болезни Паркинсона 

В настоящее время болезнь Паркинсона с деменцией представляется как 

мультисистемное, мультимедиаторное расстройство, связанное с дисфункцией 
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различных звеньев нейрональных кругов центральной и периферической нервной 

системы [8].В регуляции когнитивной деятельности участвует несколько цере-

бральных нейротрансмиттерных систем (Таблица 1). 

Таблица 1 

Роль церебральных нейротрансмиттерных систем  

в регуляции когнитивной деятельности [24] 

Нейро- 

трансмиттер 

Ключевые 

структуры 

Психофизиологическая 

роль 
Симтомы нарушений 

Дофамин 

Компактная часть 

черной субстан-

ции, вентральная 

зона покрышки 

ствола 

Переключение когнитив-

ных программ, отыскание 

следа памяти 

Когнитивная инерт-

ность, персеверации, 

нарушение воспроиз-

ведения информации 

Ацетилхолин 

Базальное ядро-

Мейнерта, педун-

кулярное ядро мо-

ста 

Устойчивость внимания, 

долговременное 

запоминание 

Отвлекаемость, 

нарушения 

запоминания 

информации 

Норадреналин Голубое пятно 

Концентрация внимания, 

запоминание эмоцио-

нально значимых собы-

тий 

Снижение умственной 

работоспособно-

сти,нарушения памяти 

Серотонин 
Дорсальное ядро 

шва 

Положительное эмоцио-

нальное подкрепление 

при достижении резуль-

тата деятельности 

Снижение фона 

настроения, депрессия, 

тревога апатия 

Рассмотрим их более детально. 

Снижение численности дофаминергических нейронов в компактной части 

черной субстанции приводит к уменьшению содержания дофамина в полосатом 

теле, что в свою очередь вызывает дисфункцию нейронов других базальных ган-

глиев, прежде всего растормаживание и избыточную активность нейронов внут-

реннего сегмента бледного шара и ретикулярной части черной субстанции [23]. 

Это ведет к торможению таламокортикальных нейронов и дефициту активации 
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нейронов дополнительной моторной коры и префронтальной коры. 

С дисфункцией дополнительной моторной коры связывают развитие основных 

двигательных проявлений БП и появление дизрегуляторного синдрома [24,109]. 

Префронтальная кора модулирует активность во фронто-париетальной нейро-

нальной сети согласно требованиям заданий [118,162]. González-Redondo 

с соавт.(2014) провели исследовние, в котором пациентам с БП без когнитивных 

нарушений, с легкими когнитивными расстройствами и с деменцией выполнялись 

МРТ головного мозга и позитронно-эмиссионная томография с использованием 

фтордиоксиглюкозы (FDG-PET). Было выявлено, что атрофия и гипометаболизм 

в лобных и теменных долях тесно коррелирует с количеством ошибок в тестах 

на исполнительный контроль (Trail Making Test, часть В) [93]. 

Признаки нейродегенеративного процесса с отложением телец Леви отме-

чаются также в вентральной покрышке среднего мозга [65, 201], от которой начи-

нается мезокортикальный дофаминергический путь, направляющийся к поясной 

извилине, префронтальной, островковой (инсулярной) коре. Островковая кора 

считается посредником, активизирующим другие когнитивные нейронные сети 

(например, лобно-париетальные нейрональные сети) [142]. Специфическое 

уменьшение D2-рецепторов в инсулярной коре также тесно коррелирует 

с ухудшением выполнения тестов на исполнительные функции [59]. 

Интересное исследование было проведено Au W. L. с соавт. (2012). Пациен-

там с начальной стадией БП выполнялись нейропсихологическое тестирование 

с использованием задания на переключение когнитивных функций и функцио-

нальная МРТ. У пациентов не было выявлено регуляторных расстройств, несмот-

ря на наличие гипоактивации фронто-стриарных нейрональных путей, что было 

связано с конкурентной гиперактивацией островковой извилины и фронто-

париетальных нейрональных связей. Таким образом, на ранних этапах развития 

БП мезокортикальные связи компенсируют дисфункцию фронто-стриарных путей 

[37], а нейродинамические и дизрегуляторные расстройства развиваются только 

тогда, когда повреждаются обе системы. 
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Поражение нейронов в голубом пятне при БПД вызывает дисфункцию но-

радренергической нейрональной сети, идущей к таламусу, миндалине и коре го-

ловного мозга [65]. Уменьшение высвобождения норадреналина снижает скорость 

реакции нейронов в различных областях головного мозга, что ведет к нарушению 

процесса запоминания эмоционально значимых событий и колебанию либо недо-

статочности уровня внимания, умственной работоспособности, памяти [40], а 

также является одним из факторов развития депрессии и тревоги [15,80]. Серото-

нинергические дорсальные ядра шва ствола головного мозга тоже подвержены 

нейродегенеративному процессу при БП с деменцией, в результате чего снижает-

ся уровень серотонина в стриатуме и коре. Серотонин участвует в формировании 

положительного эмоционального подкрепления при достижении результата дея-

тельности. Таким образом, снижение уровня серотонина в соответствующих от-

делах головного мозга вносит вклад в развитие эмоционально-поведенческих 

нарушений, таких как депрессия и апатия [24,38].  

У пациентов с болезнью Паркинсона и деменцией при аутопсии выявлено 

снижение количества клеток в базальном ядре Мейнерта на 54–70 % от исходного 

(в то время как у пациентов с болезнью Паркинсона без деменции количество 

клеток снижется лишь на 32 %) [96]. Аналогичные данные демонстрируют волю-

метрические МРТ-исследования и исследования на позитронно-эмисcионном то-

мографе (PET) [58,183].  

Базальное ядро Мейнерта расположено ниже медиального сегмента бледно-

го шара вблизи внутренней капсулы. Оно на 90 % состоит из холинергических 

нейронов, имеющих широко расходящиеся аксоны, обеспечивающие холинерги-

ческую иннервацию всей коры головного мозга («кортикопетальная» иннервация) 

[94]. Нейроны переднелатеральной зоны ядра проецируются на лобно-теменную 

оперкулярную область и миндалину. Клетки промежуточной зоны ядра — 

на дорсолатеральную префронтальную, инсулярную, заднюю теменную, ниж-

невисочную, затылочную кору, а нейроны задних отделов — на верхневисочную 

кору и полюс височной доли. Холинергические нейроны ядра перегородки и диа-

гональной зоны Брока, прилегающие к ядру Мейнерта, проецируются 



22 
 

на гиппокамп, гипоталамус, поясную кору и другие структуры лимбической си-

стемы [62]. Холинергические нейроны ядра Мейнерта и смежных структур полу-

чают афферентацию от лимбических и паралимбических отделов мозга и, в свою 

очередь, обеспечивают усиление реакции нейронов коры и лимбической системы 

на эмоциональные стимулы. 

Избирательная активация нейрональной сети, исходящей из базального ядра 

Мейнерта, вызывает повышение уровня ацетилхолина в коре больших полуша-

рий, что модулирует обработку информации в сенсорный коре и способствует 

выделению важных раздражителей из общего сенсорного шума 

[42, 55, 112, 178, 187]. Исследования электроэнцефалограммы (ЭЭГ) показали, что 

высвобождение ацетилхолина вызывает на ЭЭГ несинхронные быстрые гамма-, 

бета- и тета-волны [117, 127]. 

Когнитивные нарушения, вызванные холинергическим дефицитом 

у пациентов с БПД: 

1. флюктуации когнитивных функций. Bonanni с соавт. (2008) выявили, что 

при уменьшении холинергической стимуляции коры головного мозга 

у пациентов с БПД на электроэнцефалограмме (ЭЭГ) увеличивается коли-

чество медленных дельта-волн во всех корковых отделах головного мозга, 

что, по мнению авторов исследовния, может лежать в основе развития 

флюктуаций когнитивных функций [47, 49]; 

2. нарушение концентрации внимания. Pinto L с соавт. (2013) считают, что 

на фоне нарушения холинергической иннервации из ядра Мейнерта исто-

щается кортикальная сигнальная обработка [166], что приводит 

к увеличению латентного периода в заданиях на концентрацию внимания 

у пациентов с БПД;  

3. нарушения памяти. Нарушение концентрации внимания, исполнительных 

функций, развитие флюктуаций когнитивных функций приводят 

к затруднению запоминания информации, типичного для пациентов 

с болезнью Паркинсона [178]. Интересно исследование Ballard C. G., 

Aarsland D. с соавт (2002), демонстрирующее значительное уменьшение 
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ацетилхолинергической иннервации гиппокампа при БПД. Согласно этому 

исследованию, снижение ацетилхолинергической медиации вследствие ги-

бели клеток ядра Мейнерта в сочетании с атрофией медиальных отделов ви-

сочных долей могут приводить к развитию и прогрессированию нарушений 

хранения информации, обычно не типичных для БПД [96]; 

4. зрительно-пространственные расстройства. По данным Pinto L. с соавт. 

(2013), Soma S. с соавт. (2013), дефицит холинергической иннервации заты-

лочно-височных и дорсальных теменных долей головного мозга может при-

водить к развитию зрительно-пространственных расстройств [166, 187], что 

подтверждают Nombela C. с соавт (2014), на основании изучения функцио-

нальной МРТ головного мозга и нейропсихологического тестирования па-

циентов с БПД. [151]. Полученные результаты согласуются с ранее разрабо-

танной гипотезой двойственности зрительного процесса: дорсальные 

нейрональные сети, идущие от затылочных к теменным долям, обрабаты-

вают информацию о нахождении человека и предметов в пространстве, в то 

время как вентральные нейрональные сети, идущие от затылочных долей 

к височным долям и лимбическим структурам, обрабатывают узнавание 

предметов по их визуальным характеристикам, формам [160]; 

5. галлюцинации. Согласно исследованию Perry E. K. с соавт. (2003), повре-

ждение сети, идущей из ядра Мейнерта к зрительным областям коры, сни-

жает соотношение сигнал/шум для важных стимулов, позволяя незначимой 

сенсорной информации, которая в норме подавляется, восприниматься 

в форме галлюцинаций при БПД [161]; 

6. нарушение цикла «сон-бодрствование». По данным литертуры, эти наруше-

ния ассоциируются с дефицитом влияния холинергических нейронов ба-

зального ядра Мейнерта на активность нейронов базальных отделов перед-

него мозга и таламуса [15]. 

В исследовании М. Ray и I. Bohr (2004) показано, что изменения 

в никотиновых рецепторах также могут быть связаны с нарушениями внимания, 

памяти, а также могут способствовать развитию зрительных галлюцинаций [169].  
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В исследованиях, посвященных активности глутаматергической системы 

при БП с деменцией, выявлено снижение функции нескольких глутаматных ре-

цепторов [87]. 

Таким образом, сочетание и выраженность нейромедиаторных дефицитов 

при БПД сближает это заболевание с болезнью диффузных телец Леви, не проти-

воречит гипотезе сочетания болезни Паркинсона с болезнью Альцгеймера и/или 

сосудистой патологией головного мозга, но ставит под сомнение значимость воз-

растных нейродинамических нарушений для развития деменции. 

1.4 Диагностические критерии деменции  

при болезни Паркинсона 

Исторически менялся подход к диагностике деменции при болезни Паркин-

сона. До 2007 года для установления этого диагноза использовались критерии 

МКБ 10 и/или DSM IV и даже показатель выполнения MMSE< 26 баллов для диа-

гностики деменции, развившейся не ранее чем через год после моторных прояв-

лений болезни Паркинсона. 

В 2007 году Комитет экспертов Международного общества расстройств 

движения (Movement Disorder SocietyTask Force) опубликовал Клинические диа-

гностические критерии деменции, ассоциированной с болезнью Паркинсона (Таб-

лица 2).  
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Таблица 2 

Клинические диагностические критерии деменции, ассоциированной с болезнью 

Паркинсона (Movement Disorder Society Task Force, 2007) 

Группа  

признаков 
Признаки 

Основополагающие 

особенности 

1. Болезнь Паркинсона, диагностированная согласно критериям Brain-

Bank. 

2. Деменция, с постепенным началом, медленно прогрессирующая, 

развившаяся в контексте установленной болезни Паркинсона и диа-

гностируемаяна основе анамнеза, клинического осмотра, результа-

тов нейропсихологического тестирования, свидетельствующих о: 

 снижении более чем в одной когнитивной сфере, 

 снижении когнитивных функций, по сравнению с преморбидным 

уровнем, 

 тяжести когнитивного дефицита, достаточной для возникновения 

затруднений в повседневной жизни (социальной, трудовой, само-

обслуживании), не зависящих от моторных нарушений и вегета-

тивных симптомов. 

 

Сопутствующие 

клинические 

особенности 

1. Когнитивные особенности, проявляющиеся в снижении: 

 внимания (выполнение заданий на внимание может изменяться 

в течение дня и день ото дня);  

 регуляторных функций, в видеухудшения выполнения заданий, 

направленных на инициацию, планирование, обобщение, поиск 

правил, стратегии изменения и сохранения информации; сниже-

ния скорости выполнения заданий (брадифрения); 

 зрительно-пространственных функций: в виде затруднений и 

ошибок в заданиях, исследующих зрительно-пространственную 

деятельность, пространственное восприятие и конструктивный 

праксис; 

 памяти: ухудшения свободного воспроизведения последних со-

бытий или заданий, включающих новый материал; отсроченное 

воспроизведение обычно лучше, чем непосредственное (следую-

щее сразу после запоминания информации), воспроизведение 

обычно улучшается после введения подсказки. 

2. Поведенческие особенности:  

 апатия: уменьшаются спонтанность, мотивация, интересы, дей-

ствия требуют усилий; 

 личностные изменения и изменения настроения, включающие 

депрессию и тревожность; 

 галлюцинации: в основном зрительные, обычно сложные (люди, 

животные, предметы); 

 бредовые расстройства: обычно параноидные, такие как иллюзия 

измены или иллюзия «квартиранта»(незванного гостя, живущего 

в доме); 

 чрезмерная дневная сонливость. 
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Продолжение таблицы 2 

Признаки, не исклю-

чающие деменцию 

при БП, но ставящие 

под сомнение диа-

гноз 

 

1. Существование нескольких других отклонений от нормы, которые 

могут быть причиной когнитивного снижения, но не оцениваются 

как причина деменции. 

2. Неизвестный временной интервал между развитием моторных и ко-

гнитивных симптомов. 

Признаки, свидетель-

ствующие о том, что 

другие состояния и 

заболевания являют-

ся причиной демен-

ции 

 

Случаи, когда когнитивные и поведенческие симптомы развиваются 

вследствие: 

 системных заболеваний,  

 лекарственных интоксикаций,  

 большой депрессии, диагностированной согласно классификации 

DSM-4, 

 «вероятной сосудистой деменции», диагностированной согласно 

NINDS-AIREN. 

 

Возможная БП — представлены обе основополагающие особенности, ти-

пичный профиль когнитивного дефицита, наличие минимум двух из четырех ко-

гнитивных особенностей и минимум одного поведенческого симптома; отсут-

ствие признаков, не исключающих деменцию при БП, но ставящих под сомнение 

диагноз, и признаков, свидетельствующих о том, что другие состояния и заболе-

вания являются причиной деменции. 

Вероятная БП — представлены обе основополагающие особенности, про-

филь когнитивных расстройств атипичный в одной или более когнитивных сфе-

рах, поведенческие симптомы могут быть представлены или могут отсутствовать, 

имеется одна или более особенностей, не исключающих деменцию при БП, но 

ставящих под сомнение диагноз, отсутствуют другие состояния и заболевания, 

являющиеся причиной деменции. 

1.5 Клиническая картина 

1.5.1 Нейропсихологический профиль 

Как уже обсуждалось, для БПД типичными нейропсихологическими осо-

бенностями являются нарушения внимания, исполнительных, зрительно–

пространственных функций, памяти.  

Остановимся на когнитивных нарушениях при БПД более подробно. 
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Мышление и исполнительные функции — это способность к анализу 

информации, выявлению сходств и различий, общего и частного, главного и вто-

ростепенного, способность к абстрагированию, решению задач, построению логи-

ческих умозаключений [24].  

Нарушение исполнительных функций при БПД включает в себя замедление 

процессов мышления — брадифрения и уменьшение интеллектульной гибкости 

(т. е. способности быстро переключаться от решения одной задачи к следующей) 

[24], а также трудности планирования (построения алгоритма выполнения зада-

чи), трудности подавления не связанных с заданием действий [69,119], нарушение 

контроля результата деятельности.  

Нарушение исполнительных функций часто выявляется уже в момент уста-

новления диагноза БП, либо развивается по мере прогрессирования заболевания 

[59, 156] и является обязательной составляющей когнитивного дефицита 

на стадии деменции [9, 24, 30, 45, 76].  

Для выявления нарушения исполнительных функций используются следу-

ющие нейропсихологические тесты: Батарея тестов для оценки лобной дисфунк-

ции (FAB —Frontal Assessment Battery[69]), Висконсинский тест сортировки кар-

точек[134], выбор альтернативных объектов [4], тест Струпа [4] и т. д. 

[24, 119, 152, 156, 203]. 

Внимание — способность поддерживать оптимальный для умственной дея-

тельности уровень психической активности [24]. 

Внимание — сложная функция, сочетающая несколько подфункций: испол-

нительный контроль, концентрацию внимания, поддержание бодрствования [162]. 

Предполагается, что одной из функций передних отделов головного мозга являет-

ся распределение внимания по задачам. Это так называемая волевая фокусировка 

внимания считается зависимой от требований к заданию [118, 119]. 

Концентрация — направление внимания на стимулы окружающей среды 

для фокусировки когнитивного процесса и исключения других стимулов. Это ав-

томатическое привлечение внимания к важным стимулам. 
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Поддержание бодрствования — это поддержание состояния повышенной 

«бдительности». Бодрствование позволяет быстрее реагировать, в то время как 

сонливость нарушает эту функцию.  

Все перечисленные составляющие внимания страдают, начиная с ранних 

стадий болезни Паркинсона. Их дефицит нарастает по мере прогрессирования за-

болевания, кроме того, присоединяются флюктуации уровня внимания и уровня 

бодрствования [3, 39, 75].  

W. G. J Reid с соавт. (2011) выполнено сравнение результатов нейропсихо-

логического тестирования на момент постановки диагноза БП и через 20 лет 

наблюдения этих пациентов. Авторы выявили наибольшее снижение внимания, 

в виде ухудшения выполнения заданий на время реакции, по сравнению 

с другими когнитивными функциями (память, зрительно-пространственные и ис-

полнительные функции) [170]. 

Тесты для проверки внимания при болезни Паркинсона [167,196]: Trail 

Maiking Test часть А [173], Струп-тест [4], субтест MMSE «Серийный счет» [85], 

субтест «Простая реакция выбора» в FAB [69].  

Дефицит внимания — инвалидизирующий симптом при БПД, приводящий 

к уменьшению повседневной активности и последующему снижению качества 

жизни [52]. 

Многочисленные исследователи сходятся во мнении, что при БПД внима-

ние страдает больше, чем при БА [39, 45, 150]. Пациенты с БПД и ДТЛ не только 

медленнее выполняют задание на внимание, но и допускают больше ошибок 

в выполнении этих тестов, чем пациенты с БА [150]. Флюктуации внимания ха-

рактерны для БПД и ДТЛ и выражены больше, чем при БА [39, 154]. 

Память — способность запечатлевать, сохранять и многократно воспроиз-

водить полученную информацию [24]. 

Память охватывает следующие когнитивные процессы: кодирование, хра-

нение, воспроизведение информации. Как и другие когнитивные домены, этот 

процесс зависит от возможности человека фокусировать внимание на стимуле, 
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что позволяет запоминать предъявленный материал и воспроизводить информа-

цию. 

Для исследования памяти при болезни Паркинсона используются следую-

щие нейропсихологические тесты: Тест «5 слов» [68], запоминание зрительного 

материала [13], субтест «Память» из Шкалы Маттиса [140].. 

Типичными для пациентов с БП являются трудности воспроизведения но-

вой информации, что в основном зависит от лобной дисфункции, тогда как проч-

ность хранения информации, связанная с функцией гиппокампа, долго остается 

сохранной. Об этом свидетельствуют возможность узнавания зрительного мате-

риала, который больной не в состоянии активно вспомнить, а также эффектив-

ность приемов опосредованного запоминания (например, семантического кодиро-

вания) [9, 61, 75, 154]. 

Данный тип нарушений памяти контрастирует с таковыми при болезни 

Альцгеймера, при которой самостоятельное воспроизведение и узнавание эквива-

лентно ухудшены уже на ранних стадиях болезни и связаны с гиппокампальной 

дисфункцией [165]. 

При развитии деменции у пациентов с БП ухудшается узнавание материала 

из предложенных вариантов, снижается эффективность семантической подсказки 

при воспроизведении информации [102]. Таким образом, справедливо считать, 

что к нарушениям памяти, вызванным лобно-подкорковой дисфункцией и недо-

статком внимания, существующим уже до развития деменции, при развитии де-

менции присоединяются нарушения хранения информации, связанные 

с дисфункцией медиальных отделов височных долей [9, 94,198]. 

Неизученным остается, когда (на какой стадии болезни Паркинсона или 

при каком уровне когнитивных расстройств у пациентов с БП) присоединяются 

нарушения хранения информации и являются ли они обязательными для всех па-

циентов с БПД. 

Гнозис — опознание стимулов разной модальности. 

Для пациентов с БПД характерна зрительно-пространственная агнозия, про-

являющаяся в трудностях восприятия внешнего пространства, в виде ухудшений 
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ориентации по географической карте, идентификации угла между линиями в тесте 

ориентации линий (Benton A., 1975) [24]. Она связана с дисфункцией затылочно-

нижнетеменных отделов левого полушария головного мозга. 

Также при БПД описана зрительно-предметная агнозия в виде нарушения 

распознания объектов на основе их форм [127]. Чаще встречается ее ассоциатив-

ная форма, когда пациент не может назвать предмет, но может перерисовать его. 

Это свидетельствует о поражении затылочно-нижневисочных отделов левой ге-

мисферы головного мозга. Реже у пациентов развивается апперцептивная зри-

тельно-предметная агнозия, когда пациент не может назвать предмет и перерисо-

вать его, что свидетельствует о двустороннем поражении затылочных долей. Ко-

личественно оценить выраженность зрительно-предметного гнозиса можно 

по числу семантических категориальных подсказок в Бостонском тесте называния 

(Boston naming test) [4]. 

Указанные изменения развиваются у некоторых пациентов уже на ранних 

стадиях болезни. Эти изменения становятся более отчетливыми и всеобщими 

по мере прогрессирования заболевания [90]. 

Конструктивный праксис —способность к конструированию, самостоя-

тельному рисованию объемных геометрических фигур, для чего необходимо пра-

вильное представление о трехмерном пространстве [4]. 

Для оценки конструктивного праксиса информативным является выполне-

ние теста «Рисование часов» [134]. Пациенты с БП испытывают значительные 

трудности при самостоятельном рисовании часов, но, как правило, справляются 

с расположением стрелок на готовом циферблате [24]. Это свидетельствует 

о нарушении способности планировать многоэтапные операции и создавать внут-

ренний образ задачи, что связано с преимущественной дисфункцией лобных до-

лей [9]. Пациенты с БПД не справляются как с рисованием часов, так и их перери-

совыванием (последнее свидетельствует о дисфункции теменно-затылочных от-

делов коры [9]). Однако в литературе недостаточно данных о закономерности 

описанных изменений. 
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При сравнении выполнения этого теста пациентами с БА и БПД, последние 

выполняли этот тест хуже [158] или так же, как при БА [32,57,133]. Отмечается 

высокая чувствительность тестов на зрительно-пространственные функции 

при диагностике трансформации додементных когнитивных расстройств 

в деменцию. A. Kehagia с соавт (2010) и R. Biundo с соавт. (2014) считают, что 

ухудшение выполнения теста «Копирование пятиугольников» в MMSE является 

предиктором развития деменции за пять лет до ее появления [45, 119]. 

Речь — способность понимать обращенную речь и выражать свои мысли 

словами [20]. 

Для исследования речи при БПД используются субтест FAB «Направленные 

категориальные и литеральные ассоциации» [69], Бостонский тест называния [4]. 

Клинически значимая афазия редка при БПД [70]. У пациентов с БПД сни-

жено понимание сложных предложений, что связано с дисфункцией теменных 

долей [154].Также для пациентов с БП характерно снижение фонематической бег-

лости речи при сохранности семантической беглости, что свидетельствует 

о дисфункции фронто-стриарных нейрональных кругов.  

По данным J. D. Henry (2004), при развитии деменции у пациентов с БП 

ухудшается выполнение тестов на семантическую беглость речи, что связано 

с дисфункцией височной коры [102]. С. Н. Williams-Gray с соавт. (2007) выявили, 

что снижение семантической беглости речи, но не фонематической, является пре-

диктором деменции БПД [196]. По данным W. G. J. Reid с соавт. (2011), пациенты 

с дебютом деменции через 5–10 лет после появления моторных симптомов БП от-

личались от пациентов с дебютом деменции через 10 и более лет по показателям 

словарного запаса.  

В исследовании E. Noe (2004) выполнение заданий на понимание слов, 

называние предметов и повторение слов не выявило значимых отличий между БА 

и БПД [150]. Противоположные данные получены в исследованиях В. Pillon(1993) 

и J. L. Cumming (1988). Ими продемонстрировано, что пациенты с БА имели зна-

чительно более бедное содержание спонтанной речи, большее снижение семанти-

ческой беглости речи, большую выраженность амнестической афазии 
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по сравнению с группой БПД. Пошаговый дискриминантный анализ выявил, что 

содержание спонтанной речи хуже при БА, в то время как речевая мелодичность 

хуже при БП [62]. По данным D. Aarsland с соавт. (2003) для БПД характерно 

уменьшение фонематической беглости речи по сравнению с БА [32], хотя 

на стадии тяжелой деменции пациенты с БПД, ДТЛ и БА проявляли эквивалент-

ное ухудшение выполнения этого теста [165]. 

1.5.2 Нервно-психические, поведенческие симптомы 

По данным D. Aarsland, K. Brønnick с соавт. (2007), у 89,4 % пациентов, во-

шедших в исследование, по данным нейропсихиатрического опросника (NPI) был 

выявлен хотя бы один нервно-психический или поведенческий симптом. Наибо-

лее распространенными нервно-психическими симптомами были: депрессия, апа-

тия, тревога, галлюцинации, наименее распространенными — эйфория и растор-

моженность. Пациенты с оценкой по Краткой шкале оценки пихических функций 

(MMSE — Mini Mental State Examination) < 20 баллов имели больше нейропсихи-

атрических симптомов, чем пациенты с оценкой по MMSE > 20 баллов. Kроме то-

го, у них чаще отмечались галлюцинации, бредовые расстройства, аберрантное 

моторное поведение и апатия. Аналогичные данные были получены при оценке 

выраженности психических расстройств по шкале Хен и Яра на поздних стадиях 

болезни Паркинсона: чаще диагностировались галлюцинации, бредовые рас-

стройства, апатия и аберрантное поведение. Не было выявлено зависимости межу 

общей оценкой нервно-психических симптомов и возрастом пациентов [31]. 

Нейропсихиатрические симптомы 

Иллюзии являются искажением восприятия реально существующих пред-

метов. Иллюзии выявляются при БПД в 30 % случаев, они часто сосуществуют со 

зрительными галлюцинациями [31]. Иллюзии нельзя считать начальным этапом 

развития психотических нарушений, поскольку они могут возникать как до разви-

тия зрительных галлюцинаций, так и на фоне развернутой полиморфной психоти-

ческой симптоматики [10]. Частота иллюзий при БП меньше, чем при ДТЛ. Cо-

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Aarsland%20D%5Bauth%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Br%26%23x000f8%3Bnnick%20K%5Bauth%5D


33 
 

гласно результатам проведенных исследований, иллюзии развиваются у 57-78 % 

пациентов с ДТЛ [29,103]. Другие исследователи предполагают, что иллюзии воз-

никают при БПД и ДТЛ с одинаковой частотой и тяжестью и они одинаковы 

по феноменологии [149]. 

Галлюцинации — расстройства восприятия в виде ощущений и образов, 

непроизвольно возникающих без реального раздражителя (объекта) и приобрета-

ющих для больного характер объективной реальности. Галлюцинации — один из 

самых частых вариантов нейропсихиатрических расстройств при БПД. Распро-

страненность галлюцинаций при БПД составляет 45-65 % [31, 29, 83], по данным 

других авторов — до 70 % [83]. Наличие галлюцинаций снижает качество жизни 

пациента и ухаживающих за ним лиц [31]. Феноменология галлюцинций при БПД 

и ДТЛ очень похожа. Высокая распространенность галлюцинаций при БПД и 

ДТЛ контрастирует с относительно низкими показателями возникновения галлю-

цинаций при БА (13 %) [31]. 

Галлюцинации при БП могут быть вызваны приемом противопаркинсони-

ческих препаратов. Oднако связи между использованием этих препаратов и нали-

чием галлюцинаций относительно слабые. В основном, галлюцинации присоеди-

няются на поздних стадиях БП, по мере прогрессирования нейродегенеративного 

процесса [197]. Наличие галлюцинаций у пациентов с умеренными когнитивными 

расстройствами служат предиктором развития деменции [27, 89, 177]. 

Зрительные галлюцинации при БПД встречаются по отношению 

к слуховым в соотношении 2:1, в большинстве случаев бывают комплексными 

[29, 83, 149]. Как правило, это безымянные люди, но могут быть члены семьи, жи-

вотные, механизмы. Галлюцинации имеют тенденцию быть цветными, статичны-

ми, располагающимися по центру. Первоначально галлюцинации не носят устра-

шающего характера, эмоционально нейтральны, возникают на фоне сохранной 

критики. Со временем галлюцинации приобретают более угрожающий и стойкий 

характер. Галлюцинации других модальностей (слуховые, тактильные, обоня-

тельные ) обычно сопровождают зрительные и связаны с ними по смыслу, изредка 

бывают изолированными [10].  
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Важные факторы появления зрительных галлюцинаций: ухудшение зри-

тельного восприятия, лобная дисфункция, ухудшение внимания совместно 

с нарушением сна в фазе с быстрыми движениями глаз.  

Бредовые нарушения могут быть представлены бредом ревности и супру-

жеской неверности, ущерба, преследования, отношения. К особой разновидности 

бредоподобных нарушений относятся синдромы, связанные с нарушением иден-

тификации людей, предметов. Наиболее частым синдромом нарушения иденти-

фикации является синдром Капгра, характеризующийся стойкой верой больного 

в то, что близкого ему человека (обычно супруга) заменили на идентичного, вы-

глядящего двойником. В некоторых случаях бредовые идеи наслаиваются 

на существующие зрительные галлюцинации. 

Чаще всего психотические нарушения возникают на фоне изменения схемы 

противопаркинсонической терапии: назначения нового препарата, повышения до-

зы ранее принимаемого препарата, реже — его отмены. 

Редко психотические нарушения связаны с инфекцией, физической или 

психической травмой, обезвоживанием, декомпенсацией сопутствующего сома-

тического или цереброваскулярного заболевания, оперативным вмешательством 

[9]. 

Аффективные и поведенческие нарушения 

Аффективные нарушения представлены депрессией, тревожностью, апати-

ей. 

Депрессия. Частота депрессии при БП доложена у 40–50 % пациентов [15]. 

Тяжесть депрессии, распространенность ее при БПД выше, чем при БА [189]. Од-

нако дисфоричное настроение, оцененное с помощью NPI, встречается 

с одинаковой частотой при БП и БА (40–58 %) [29]. Клиническая структура де-

прессии включает в себя позитивные (тоска, тревога, раздражительность, суици-

дальные и ипохондрические идеи) и негативные (апатия, ангедония, астения) 

симптомы. При этом облигатным проявлением депрессии является тоска — чув-

ство уныния, отчаяния, безнадежности. У больных с БПД, наряду со стойким 
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угнетением настроения, тоской, особенно часто встречаются ангедония (утрата 

способности испытывать удовольствие от ранее приятных событий, ощущений и 

действий), снижение аппетита, низкая самооценка, повышенная тревожность, раз-

дражительность, пессимистические мысли о будущем, мысли о смерти, социаль-

ной изоляции. В то же время, такие характерные для эндогенной депрессии симп-

томы, как чувство вины, ощущения жизненного краха или самобичевания, — от-

носительно редки. Суицидальные попытки встречаются при БП не часто. 

Депрессия при БПД имеет сложный генез. С одной стороны, она связана 

с психологической реакцией на прогрессирующее инвалидизирущее заболевание, 

с другой стороны, в ее основе может лежать дегенерация глубинных структур 

мозга и связанные с ней нейрохимические изменения, прежде всего недостаточ-

ность моноаминергических (дофаминергических, серотонинергических, норадре-

нергических) восходящих систем [10,15,31]. 

Тревога. Тревожное настроение встречается со сходной частотой (30–49 %) 

по отношению к депрессивному настроению. Эти два нарушения настроения ча-

сто коморбидны [29, 52]. Раздражительное настроение, агрессия — всеобщи 

при БА, но не являются характерной клинической чертой при БПД, в то время как 

их частота при ДТЛ похожа на БА [74]. Как и депрессия, тревога может иметь ре-

активный характер и/или быть связана с дегенерацией дофаминергических, серо-

тонинергических или норадренергических нейронов ствола головного мозга и 

вторичной дисфункцией подкорково-корковых кругов. Противопаркинсонические 

препараты, прежде всего препараты леводопы, способны усиливать тревожное со-

стояние [10]. 

Апатия проявляется утратой мотивации, интереса к окружающему, сниже-

нием инициативы, эмоциональной тупостью, индифферентностью [10], ощущени-

ем физической усталости, отсутствия энергии, не связанными с умственным пере-

утомлением или нарушением двигательных функций. Апатия ограничивает по-

вседневную активность [15]. 

По данным D. Aarsland (2001), у пациентов с БПД апатия выявляется 

с частотой 23–24 % [29]. Некоторые исследователи докладывают большую часто-
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ту апатии — до 54 % [31]. Апатия может возникнуть в структуре депрессии, но 

нередко отмечается независимо от нее. По данным опросника NPI, у пациентов 

с БПД в 24 % случаев выявляется выраженная апатия, при слабой выраженности 

тревоги и депрессии. Описанных изменений не зафиксировано при БА. В отличие 

от депрессии, для апатии не характерны тоскливый и тревожный аффекты [10]. 

Апатия при БПД связана с патологией передней части поясной извилины [31 ,95] 

и нарушением функционирования фронто-стриарного круга, объединяющего пе-

реднюю цингулярную кору, обонятельный бугорок, вентро-медиальную часть 

хвостатого ядра и скорлупы («лимбический стриатум»), бледный шар и таламус 

[24], что, вероятно, вызвано дефицитом дофамина. Однако отсутствие значимого 

влияния дофаминергических препаратов на апатию свидетельствует также о роли 

дисфункции норадренергической и холинергической систем в ее развитии [10]. 

Возбуждение. По данным литературы, распространенность возбуждения 

у пациентов с БПД — 14 % [29]. Таким образом,возбуждение развивается не ча-

сто, даже у пациентов, которые демонстрируют значительные проблемы в других 

нервно-психических доменах [51]. По данным D. Arsland (2007), возбуждение 

также выявляется при БА. В патологоанатомических исследованиях показано, что 

наличие нейрофибриллярных сплетений в левой орбитофронтальной коре 

у пациентов с БА значительно коррелируют с показателями шкалы возбуждения. 

Существует предположение, что пациенты с БПД, у которых выявляется возбуж-

дение, имеют морфологические изменения в орбито-фронтальной коре, типичные 

для БА. В то же время обсуждается, что иные патологические изменения 

в орбито-фронтальной коре также могут вносить вклад в развитие возбуждения 

[31].  

Рассмотрим диагностику когнитивных расстройств, исходя из выделения 

«субкортикальных» и «кортикальных» когнитивных расстройств. Термин «суб-

кортикальная деменция» первоначально был предложен для обозначения когни-

тивных расстройств при прогрессирующем надъядерном параличе. Для субкорти-

кальной деменции характерны четыре основных проявления: забывчивость, за-

медленность мышления, личностные и эмоциональные нарушения в виде апатии 
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или депрессии и нарушение способности оперировать приобретенными знаниями. 

При этом основные патологические изменения обусловлены поражением субкор-

тикальных структур при относительной сохранности коры. Для «кортикальной» 

деменции характерны амнезия, афазия, при отсутствии признаков дизартрии, зна-

чительный когнитивный дефект в виде нарушения счета, способности 

к абстрагированию, отсутствие выраженных двигательных нарушений [2]. 

В исследовании C. C. Janvinс с соавт. (2006) была использована Шкала деменции 

Маттиса для определения «кортикального» профиля нарушения когнитивных 

функций. Этот профиль характеризовался худшим выполнением субтеста «Па-

мять», чем выполнение тестов на инициацию и персеверацию. «Субкортикаль-

ный» профиль имел противоположные показатели. Оба профиля были представ-

лены у пациентов с БПД, ДТЛ и БА, имевших легкую деменцию [111]. «Корти-

кальный» профиль доминировал у пациентов с БА в соотношении 2:1, в то время 

как в группе с БПД и ДТЛ — в обратном соотношении. Только пациенты с ДТЛ и 

с БПД демонстрировали паттерн с тяжелым глобальным снижением памяти и ис-

полнительных функций. 

Другие исследователи — W. W. Beatty, K. A. Ryder (2003) — использовали 

для выделения «субкортикального» типа когнитивных расстройств тесты 

на зрительно- пространственные функции, конструктивный праксис и внимание, а 

«кортикального» — тесты, выявляющие амнестическую афазию и нарушение па-

мяти гиппокампального типа. В группе БПД доминировал субкортикальный тип 

когнитивных расстройств, в то время как в группе с БА — «кортикальный» [40].  

Однако эти показатели демонстрируют значительное наложение между 

группами.  

Таким образом, у части пациентов на фоне наличия основополагающих осо-

бенностей, необходимых для установления диагноза «деменция при болезни Пар-

кинсона», профиль когнитивных расстройств атипичнен в одной или более когни-

тивных сферах, что может свидетельствовать о гетерогенности деменции 

при болезни Паркинсона [67]. Кроме того, в литературе недостаточно подробно 
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обсуждены изменения когнитивных функций, развивающиеся по мере прогресси-

рования нейродегенеративного процесса при болезни Паркинсона с деменцией. 

1.6 Дополнительные методы исследования 

1. Биологические маркеры — это количественно определяемые биологи-

ческие параметры, которые являются индикаторами физиологических и патоло-

гических биологических процессов. 

Найдено несколько потенциально интересных биомаркеров 

при нейродегенетративных заболеваниях с образованием телец Леви, в том числе 

при болезни Паркинсона с деменцией: альфасинуклеин, бета-амилоид (abeta 42), 

фосфорелированный тау-протеин (p-Тау) [17].  

Альфа-синуклеин является основным компонентом телец Леви. Oн подвер-

гается внеклеточной секреции, поэтому определение его в биологических средах 

организма (ликвор, кровь) было предложено в качестве потенциального биомар-

кера синуклеинопатий. В исследованиях показано, что увеличение уровня олиго-

мерного альфа-синуклеина в ликворе и плазме обладает высокой специфично-

стью — 85 % для пациентов с БП, по сравнению со здоровой контрольной груп-

пой. Также доказано, что плазменная концентрация альфасинуклеина имеет пря-

мую корреляцию с когнитивными функциями (у больных болезнью Паркинсона 

с деменцией концентрация альфасинуклеина выше, чем у больных с БП 

с умеренными когнитивными расстройствами и без когнитивных расстройств) 

[132].  

Также важным биомаркером является фосфорилированный альфа-

синуклеин (90 % альфа-синуклеина, депонированного в тельцах Леви, является 

фосфорелированным). У здоровых людей фосфорелировано не более 4 % 

от общего количества альфа-синуклеина и средний уровень этого биомаркера 

в ликворе и плазме значительно ниже, чем у пациентов с БП[17]. 

Концентрация бета-амилоида у здоровых людей в ликворе выше, чем 

у пациентов с нейродегенеративным процессом, у которых происходит накопле-
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ние амилоидного белка в тканях головного мозга и его концентрация 

в спинномозговой жидкости снижается [14]. 

Указанные изменения сочетаются с повышением уровня тау-протеина и по-

явлением особой формы — гиперфосфорилированного тау-протеина. Концентра-

ция тау-протеина в ликворе повышается при гибели нейронов церебральных 

структур, например при инсульте, энцефалите, генерализованном эпилептическом 

припадке. Гиперфосфорилированный тау-протеин считается соединением, специ-

фическим для БА [14].  

Обнаружено, что комбинация всех трех патологий: снижение уровня бета-

амилоида, повышение уровня альфа-синуклеина и тау-протеина 

в цереброспинальной жидкости в сочетании с появлением гиперфосфорилирован-

ных форм тау-белка, —лучше всего соотносится с БПД, хотя тяжесть любой из 

этих трех кардинальных патологических особенностей изолированно также де-

монстрирует хорошие статистические ассоциации с БПД [60]. 

Исследования, направленные на поиск биомаркеров, ассоциированных 

с развитием деменции при БП, продолжаются. 

2. МРТ головного мозга в диагностике БП до недавнего времени рассмат-

ривалась, в основном, для исключения или подтверждения заболеваний, вызыва-

ющих вторичный паркинсонизм, — опухолей, субдуральных гематом, сосудисто-

го поражения головного мозга, гидроцефалии и других [11,24].  

В последние годы описаны некоторые нейровизуализационные признаки, 

характерные для БП. В исследовании, проведенном И. В. Литвиненко и 

М. М. Одинак (2011), получены результаты, что у пациентов с БПД атрофические 

изменения в височной и затылочной коре были выражены достоверно больше, 

чем у пациентов с БП без деменции. В то же время выраженность общих атрофи-

ческих изменений головного мозга была сопоставима у пациентов с БПД и БП 

без деменции, при условии равной выраженности двигательных нарушений 

по шкале Хен и Яра [11]. 
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Таким образом, сам факт наличия церебральной атрофии, по данным МРТ 

головного мозга, не является определяющим в развитии деменции при БП, а 

большее значение имеет степень и локализация атрофии [11].  

Изменения МРТ-картины сосудистого генеза достаточно часто встречаются 

у пожилых больных с БП, особенно страдающих артериальной гипертензией 

и/или ортостатической гипотензией. По данным И. В. Литвиненко с соавт. (2011), 

в группе больных с БПД в 36 % случаев наблюдался выраженный перивентрику-

лярный лейкоареоз в виде «шапочек» с неровными контурами в затылочных до-

лях у задних рогов боковых желудочков, в то время как среди больных с БП 

без деменции такая локализация лейкоареоза была отмечена лишь у 6,7 % пациен-

тов. Больные со множественными очагами сосудистого происхождения имели бо-

лее выраженные нарушения ходьбы и равновесия, когнитивные расстройства 

[11,12]. 

3. Воксел-ориентированнная МРТ-морфометрия головного мозга 

(VBM — voxel-basedmorphometry) заключается в выполнении высокопольной 

МРТ и анализе объема различных структур головного мозга. 

Ранние МРТ-морфометрические исследования показали противоположные 

результаты о роли атрофии медиальных отделов височных долей в развитии БПД 

[108]. Однако метаанализ шести VBM-исследований, выполненный 

на 105 пациентах с БПД и 131 пациентах из группы контроля, а также исследова-

ние Pan P. L. с соавт. (2013) подтвердили, что прогрессирование когнитивных 

нарушений при БП специфично коррелирует с нарастанием атрофии серого веще-

ства в медиальных височных структурах, включающих гиппокамп, парагиппо-

кампальную извилину и миндалину [157].  

Также получены данные, что атрофия серого вещества в затылочно-

височных и дорсальных теменных долях головного мозга у пациентов с БПД кор-

релировала с ухудшением выполнения тестов на зрительное восприятие и зри-

тельно-пространственный праксис (исследование было основано на выполнении 

МРТ-морфометрического анализа пациентам с БПД и БП с легкими когнитивны-

ми расстройствами) [160]. По данным J. B. Pereira с соавт. (2009), у пациентов 
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с БПД и галлюцинациями имеется значительная атрофия серого вещества 

в клиновидной, лингвальной и фузиформной извилинах, средней затылочной доле 

и нижней париетальной дольке по сравнению с пациентами без галлюцинаций. 

Эти результаты подтвердили, что атрофия этих корковых зон лежит в основе ге-

нерации галлюцинаций при БПД [160]. Аналогичные данные получены 

в исследования с использованием однофотонной эмиссионной компьютерной то-

мографии, функциональных и структурных МРТ-изображений [187] и FDG-PET 

[144].  

Таким образом, наличие деменции при БП ассоциируется с рас-

пространенным истончением коры головного мозга в дорзальных и медиальных 

лобных областях, височных и заднетеменных, затылочных областях.  

На сегодняшний день ведется оживленная дискуссия по поводу типичного 

фенотипа при БПД. Высказываются различные точки зрения. Согласно одной из 

них, деменция при БПД ассоциируется, главным образом, с истончением коры 

в височной доле головного мозга и задней части поясной извилины[202]. Другая 

группа авторов считает, что снижение регионального объема префронтальной, 

островковой, верхней височной извилин и прекунеуса могут быть фенотипом 

БПД, в то время как патологические изменения в височной доле, особенно атро-

фия гиппокампов, тесно связаны с БА [22, 128]. 

4. Позитронно-эмисионная томография (ПЭТ) — исследование головного 

мозга, позволяющее измерить выброс радиоактивно меченых метаболически ак-

тивных химических веществ, введенных в кровеносное русло.  

В настоящее время наиболее часто используемым ПЭТ-индикатором оста-

ется меченая форма глюкозы — 18F-дезоксиглюкоза (фтордезоксилюкоза, FDG) — 

маркер уровня метаболизма глюкозы в мозге, показывающий распределение ак-

тивности клеток головного мозга. Также активно используется Питсбургская суб-

станция (PIB- маркер) — маркер отложения бета-амилоида в головном мозге. 

В исследовании Тютина Л. А., Костенникова Н. А. (2010) у больных БП 

на ранних стадиях был выявлен лишь незначительный мелкоочаговый гипомета-

болизм глюкозы в различных структурах коры головного мозга. На 2,5–3 стадии 
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БП без деменции был выявлен гипометаболизм в хвостатых ядрах и дорсолате-

ральной префронтальной коре, при сохранном метаболизме в других структурах 

мозга, что согласуется с данными D. Garcia-Garcia (2012) [22,90]. 

При нейропсихологическом тестировании у пациентов отмечалось ухудшение 

выполнения тестов на лобные функции (снижение способности к обобщению, 

анализу и синтезу информации), негрубые нарушения памяти и внимания, зри-

тельно-пространственных функций. В группе больных БП с деменцией метаболи-

ческие нарушения во всех случаях характеризовались диффузным снижением ме-

таболизма глюкозы в корковых отделах полушарий головного мозга. При этом 

исполнительные функции коррелировали с гипометаболизмом глюкозы в лобных 

долях и пересечением височно-теменно-затылочных областей, память коррелиро-

вала с височно-теменным метаболизмом, зрительно-пространственые функции — 

с метаболизмом в затылочно-теменных и височных областях, языковые функ-

ции — с метаболизмом в лобных долях, что согласуется с данными МРТ морфо-

метрических исследований, обсужденных выше. В случаях БПД с наличием зри-

тельных галлюцинаций диффузное снижение метаболизма глюкозы было выявле-

но не только в зонах, подверженных атрофии, по данным МРТ морфометрии (за-

тылочных долях, и нижней париетальной дольке), но также в поясной извилине, 

орбитофронтальной коре и области гиппокампа. 

В исследовании Berlyand Y. с соавт. (2016) оценены взаимоотношения меж-

ду 17 биомаркерами, которые, по данным ранее проведенных исследований, пред-

ставляли ценность для диагностика БПД или БА. В исследование было включено 

75 пациентов с БП. У всех пациентов определялись 17 биомаркеров, включающих 

клинические, генетические, биохимические и нейровизуализационные показате-

ли. Корреляция между биомаркерами была оценена с помощью анализа Спирмана 

и иерархического кластерного анализа. Выявлено, что корреляции между всеми 

17 потенциальными биомаркерами были низкими. Была выделена группа из пяти 

маркеров, используемых у пациентов с БА (общий тау-протеин, фосфорелирован-

ный тау-протеин, амилоид бета 42, APOE-генотип и изменения по МРТ головного 

мозга, типичные для болезни Альцгеймера). Эта группа маркеров продемонстри-
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ровали 80%-ную точность в выявлении пациентов с БПД среди всех пациентов 

с БП. Таким образом, биомаркеры, использующиеся для диагностики болезни 

Альцгеймера, оказались наиболее информативными для диагностики БПД [44]. 

1.7 Общие принципы лечения БПД 

Нефармакологические методы лечения 

К общим мерам относятся информационные беседы с пациентом и 

с лицами, участвующими в уходе за ним, рекомендации по сохранению достаточ-

ной психической и физической дневной активности, исключение психоэмоцио-

нальных перегрузок, неблагоприятных воздействий окружающей среды. 

Физическая активность и тренировки оказывают положительное влияние 

на когнитивные функции. Часто используемыми методами являются: аэробные 

нагрузки, упражнения на сопротивление, растяжение, силовой и баланс-тренинг. 

Предпочтение отдается аэробному тренингу. Предполагается также, что на фоне 

моторного тренинга не только улучшается функциональная церебральная актив-

ность, но и, возможно, формируются новые межсинаптические взаимодействия и 

снижается степень церебральной гипоперфузии и гипометаболизма [14]. 

Применение когнитивного тренинга улучшает внимание, исполнительные 

функции, память и зрительно-пространственные функции у пациентов с БПД [77]. 

Проведено шесть рандомизированных контролируемых исследований 

по эффективности данного метода лечения, пять из которых показали положи-

тельный результат, в одном исследовании получены достоверные доказательства 

эффективности метода.  

Когнитивный тренинг представляет собой специальные программы и мето-

дики для тренировки памяти, внимания и других когнитивных функций, направ-

ленные на поддержание оптимального интеллектуального уровня, развитие сни-

женных когнитивных функций, а также на обучение стратегиям компенсации. 

Выделяют два типа когнитивного тренинга: компенсаторный и восстановитель-

ный. При применении компенсаторного когнитивного тренинга пациент обучает-

ся новым стратегиям решения поставленной задачи через сохранные когнитивные 
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функции. При восстановительном когнитивном тренинге мероприятия нацелены 

на улучшение поврежденных когнитивных функций [14]. 

Лекарственная терапия 

При БПД доказан холинергический дефицит, в связи с чем наиболее обос-

новано применение ингибиторов ацетилхолинэстеразы (ИХЭ). Все ИХЭ, пред-

ставленные на рынке (донепезил, ривастигмин, галантамин) были протестированы 

при БПД.  

В Кокрановском обзоре всех имеющихся исследований показано, что ис-

пользование ИХЭ в БПД связано с положительным влиянием на общую оценку 

состояния, когнитивные функции, поведенческие нарушения [33,174]. Также они 

могут уменьшить некоторые психотические симптомы, такие как апатия, тревож-

ность, галлюцинации и делирий [25,70]. 

Нет убедительных доказательств ухудшения моторных функций на фоне 

лечения ИХЭ. 

Второй класс препаратов, использующийся при БПД, — антагонисты 

N-Methyl-D-Aspartate-рецепторов (NMDA-рецепторов), к которым относится ака-

тинола мемантин. Получены данные, что при его приеме улучшается общее со-

стояние пациентов и уменьшается выраженность поведенческих нарушений [77]. 

Oднако он не влияет на галлюцинации при БПД. 

Влияние препаратов леводопы на когнитивные функции пациентов с БП 

в основном изучалось в группах недементных пациентов. В одном из немногих 

исследований, включавших пациентов с БП, БПД и ДТЛ, были протестированы 

когнитивные функции и поведенческие симптомы через 3 месяца после начала 

лечения. Выполнение общих когнитивных шкал стало лучше с БП и БПД. 

Уменьшилось время реакции у пациентов с БПД, не было зафиксировано ухудше-

ния моторных функций. Исследователи заключили, что лечение леводопой не 

ухудшает состояние пациентов с БПД [147]. 

Проводятся клинические исследования препарата нилотиниб, способству-

ющего деградации альфа-синуклеина с патологической конформацией, стимули-
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рующего аутофагию (препарат зарегистрирован для лечения хронического миело-

лейкоза и обладает способностью ингибировать тирозинкиназу кластерного реги-

она точечного разрыва Абельсона (ВСR-ABL) [19].  

Интенсивно разрабатывается иммунотерапия, направленная против альфа-

синуклеина. Несколько антител показали свою эффективность на мышиных моде-

лях БП, что дало импульс к планированию первой фазы клинических исследова-

ний. Получены результаты первого исследования по применению моноклональ-

ных антител PRX002 к альфасинуклеину у 40 здоровых добровольцев. Согласно 

полученным данным, препарат продемонстрировал хорошие профиль безопасно-

сти и переносимость и приводил к дозозависимому снижению содержания сво-

бодного альфа-синуклеина в сыворотке крови. [19]. 

Лечение нервно-психических симптомов 

Психиатрические и поведенческие симптомы часто являются причиной 

большего дистресса для пациентов и ухаживающих лиц, чем моторные симптомы. 

Лечение ингибиторами ацетилхолинестеразы может оказывать мягкое воздей-

ствие на несколько нейропсихиатрических симптомов при болезни Паркинсона, 

особенно на зрительные галлюцинации, бредовые идеи, апатию, а также наруше-

ния сна.  

Возможно, воздействие на эти поведенческие эффекты частично вызывается 

через улучшение внимания. Поскольку когнитивные и нейропсихиатрические 

симптомы обычно сосуществуют, обоснован выбор ИХЭ в качестве препаратов 

первой линии для лечения симптомов обеих групп. Менее вероятно воздействие 

ИХЭ на агрессию, психомоторное возбуждение. Bозможно даже ухудшение этих 

симптомов, если пациенты становятся более активны. Для пациентов с деменцией 

основой лечения возбуждения, агрессии и психотических симптомов традиционно 

являются антагонисты D2-рецепторов. Только для клозапина существуют доста-

точные доказательства эффективности лечения психоза при БПД в сочетании 

с отсутствием значимого влияния на моторные функции. Однако его применение 

требует еженедельного мониторинга общего анализа крови в течение первых 
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3 месяцев, затем — ежемесячно, в связи с высоким риском развития агранулоци-

тоза. 

Кветиапин также может использоваться в качестве препарата первой линии, 

хотя его применение имеет более слабую доказательную базу [84]. Пациентам 

с БПД противопоказаны классические нейролептики, такие как галоперидол, по-

скольку они могут провоцировать тяжелую нейролептическую реакцию, развива-

ющуюся остро и подостро и, как правило, проявляющуюся после нескольких доз 

или после увеличения дозы препарата в виде ухудшения симптомов паркинсо-

низма [30]. 

Похожая реакция может наблюдаться при использовании большинства 

нейролептиков второго поколения или атипичных нейролептиков, таких как рис-

перидон, оланзапин или арипипразол. В дополнение, нейролептики могут повы-

шать риск сосудистых событий и смерти. Следовательно, необходимо тщательно 

оценивать риск и преимущества перед началом лечения данными препаратами 

[30].  

В 2016 году в США зарегистрирован новый таблетированный лекарствен-

ный препарат для лечения галлюцинаций и иллюзий при болезни Паркинсона — 

пимавансерин, являющийся обратным агонистом 5-HT2A-рецепторов (подтип се-

ротониновых рецепторов), не проявляющий активности в отношении дофамино-

вых, гистаминовых, мускариновых и адренорецепторов. Изучению этого препара-

та было посвящено 25 клинических исследований (более 1200 участников), дока-

зана эффективность пивансерина в виде уменьшения частоты и (или) тяжести 

галлюцинаций и иллюзий, без влияния на выраженность двигательных рас-

стройств БП [19]. 

Антимускариновые препараты могут увеличивать спутанность сознания 

у больных с БПД, и этот эффект дозозависим [73]. 

Аффективные расстройства и депрессия — частые симптомы при БП и 

БПД. Симптомы депрессии могут быть с трудом различимы у пациентов с БП, но 

их коррекция необходима для успеха лечения когнитивных нарушений. Выполне-

но несколько рандомизированных, контролируемых исследований применения 
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антидепрессантов при БП и БПД, в которых выявлено достоверное лучшее дей-

ствие дезипрамина и циталопрама, по сравнению с плацебо, а также пароксетина 

и венлафаксина, по отношению к плацебо [66]. Таким образом, для лечения де-

прессии у пациентов с БПД предпочтительнее использование селективных инги-

биторов обратного захвата серотонина (СИОЗС) и селективных ингибиторов се-

ротонина и норадреналина (СИОЗСН). 

Хотя доказано, что трициклические антидепрессанты, такие как амитрипти-

лин или нортриптилин, могут иметь значительный эффект при БП, их использо-

вания следует избегать при БПД, ввиду антихолинергических эффектов [66]. 
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Глава 2. Клиническая характеристика пациентов и методы исследования 

2.1 Клиническая характеристика пациентов 

Было обследовано 50 пациентов с болезнью Паркинсона и деменцией, 

наблюдавшихся в клинике нервных болезней им. А. Я. Кожевникова, ММА 

им. И. М. Сеченова и в кабинете экстрапирамидных расстройств Ярославской об-

ластной поликлиники, из них 34 мужчины (68 %) и 16 женщин (32 %). Средний 

возраст пациентов составил 73,5 ± 6,1 лет. Диагноз болезни Паркинсона (БП) 

устанавливался в соответствии с критериями Банка головного мозга общества бо-

лезни Паркинсона Великобритании (Gibb W.R.G.; Lees A.J., 1988; Hughes A.J. et 

all, 1992); диагноз деменции — в соответствии с критериями деменции МКБ-10, 

DSM-IY и критериями диагностики деменции при болезни Паркинсона Общества 

расстройств движения (Movement Disorders Society Task Force Criteria for PDD, 

Emre et al., 2007). Средний возраст дебюта БП составил 67,6 ± 6,1 лет, средняя 

длительность БП — 6,6 ± 2,8 года, средний показатель шкалы Хен и Яра — 

3,0 ± 0,8. Средний возраст дебюта деменции — 72,0 ± 5,6, средняя длительность 

деменции — 2,1 ± 1,6 лет. Деменция дебютировала не ранее 2 лет от момента по-

явления моторных проявлений БП. Среднее количество лет от развития моторных 

проявлений болезни Паркинсона до развития деменции составило 4,6 ± 2,6. 

Средний уровень образования — 13,9 ± 2,8 лет. Распределение пациентов 

по уровню образования приведено в таблице 3.  

Таблица 3 

Распределение пациентов по уровню образования 

Уровень образования 
Количество лет  

обучения 
Количество пациентов 

Незаконченное среднее 7 1 пациент (2 %) 

Среднее специальное 11 19 пациентов (38 %) 

Высшее 15 21 пациент (42 %) 

2 высших образования 18 1 пациент (2 %) 

Высшее образование, ученая 

степень 
18 8 пациентов (16 %) 
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Семейный анамнез был отягощен:  

 по деменции у 7 пациентов (14 %) — деменция развивалась у родителей 

и/или их родных братьев и сестер, и/или родных братьев и сестер пациента; 

 по болезни Паркинсона у 2 пациентов (4 %) — болезнь Паркинсона диагно-

стировалась у родителей и родных братьев пациентов; 

 по наличию тремора — у 3 пациентов (со слов пациентов и ухаживающих 

лиц, не было возможности уточнить характеристики и нозологическую 

принадлежность тремора), тремор развивался у ближайших родственников 

пациента. 

Специфическую противопаркинсоническую терапию, на момент первого 

осмотра, получали 90 % пациентов, на момент второго осмотра — 100 % пациен-

тов. Для терапии моторных проявлений БП применялись следующие препараты 

(Таблица 4): 

Таблица 4 

Лечение болезни Паркинсона 

Название препарата Количество и процент пациентов, получающих препарат 

1-й осмотр 2-й осмотр 

Препараты леводопы: 

Леводопа+карбидопа 

Леводопа+бенсеразид 

44 (88 %) 32 (100 %) 

14 (28 %) 11 (33,3 %) 

30 (60 %) 21 (63,6 %) 

Агонисты дофаминовых ре-

цепторов: 

Пирибедил 

Прамипексол 

 

12 (24 %) 

 

3 (9 %) 

5 (10 %) 1 (3 %) 

7 (14 %) 2 (6 %) 

Амантадин 7 (14 %) 6 (18 %) 

Изменение схемы лечения, в виде отмены агонистов дофаминовых рецепто-

ров, вызвано развитием у пациентов зрительных галлюцинаций; увеличение ко-

личества пациентов, получавших амантадин, связано с необходимостью терапии 

лекарственных дискинезий. 
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Лечение деменции получали на момент первого осмотра 30 % пациентов, 

на момент второго осмотра — 47 % пациентов. Использовались следующие пре-

параты (Таблица 5): 

Таблица 5 

Лечение деменции 

Название препарата 

Количество и процент пациентов,  

получающих препарат 

1-й осмотр 2-й осмотр 

Ингибиторы АХЭ 9 (18 %) 8 (25 %) 

Акатинола мемантин 6 (12 %) 11 (34,4 %) 

Ингибиторы АХЭ + 

Акатинола мемантин 
0 4 (12,5 %) 

Предпочтение ингибиторам ацетилхолинэстеразы отдавалось при наличии 

у пациента зрительных галлюцинаций, а также в случае выявления при нейро-

психологическом тестировании первичных (гиппокампальных) нарушений памя-

ти. Акатинола мемантин получали пациенты, имевшие проявления раздражитель-

ности, агрессии, эмоциональной лабильности. Комбинированная терапия в виде 

сочетания ингибиторов АХЭ и Акатинола мемантина назначалась пациентам 

при быстром прогрессировании деменции (более 5 б в год по данным Краткой 

шкалы оценки психического статуса). 

2.1.1 Методы исследования 

Всем пациентам выполнялось клиническое неврологическое обследование.  

Наличие и выраженность сопутствующей сердечно-сосудистой патологии 

анализировалась на основании анамнеза и соматического обследования пациен-

тов.  

Оценивались показатели: степень артериальной гипертонии, сердечной не-

достаточности, наличие сахарного диабета, стенокардии напряжения, мерцатель-

ной аритмии, инфарктов миокарда, инсультов. 
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Для количественной оценки сосудистых факторов риска была использована 

модифицированная шкала Хачинского (модифицирована В. В. Захаровым, 

2005 г.) (Приложение 1). 

Вычислялся суммарный балл по этой шкале, максимальная оценка 

по шкале — 13 баллов. 

Пациенты, декомпенсированные по сердечно-сосудистой патологии, а так-

же иной соматической патологии, пациенты, имеющие в анамнезе инсульты, про-

являвшиеся клинически, черепно-мозговые травмы, — в исследование не включа-

лись. 

В неврологическом статусе оценивались: наличие глазодвигательных нару-

шений: вверх, вниз, в стороны, псевдобульбарного и бульбарного синдромов, пи-

рамидного синдрома, совместно оценивалось наличие вестибуло-атактического и 

мозжечково-ататического синдромов, хватательного рефлекса, наличие гиперки-

незов. 

Оценивалась выраженность постуральных нарушений вперед и назад: лег-

кие нарушения, если возникает пропульсия, но пациент самостоятельно восста-

навливает равновесие; умеренные нарушения, в случае если пациент не может со-

хранить равновесие самостоятельно и падает без поддержки; выраженные — вы-

раженная неустойчивость, пациент теряет равновесие даже без внешнего воздей-

ствия или не может стоять без посторонней помощи. 

Ортостатическая гипотензия оценивалась на основе проведения ортостати-

ческой пробы: измерялось артериальное давление (АД) и частота сердечных со-

кращений (ЧСС) в горизонтальном положении, затем просили пациента встать, 

измерялось АД и ЧСС сразу при переходе в вертикальное положение. 

За нормальные показатели принималось снижение АД не более чем 

на 20 мм. рт. ст. 

Наличие нарушений мочеиспускания (задержек мочеиспускания, импера-

тивных позывов, недержания мочи) оценивалось по данным расспроса пациента и 

его родственников. 
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Флюктуации выраженности когнитивных и моторных функций также оце-

нивались на основе расспроса пациента и его родственников. 

Пациенты с выраженным и умеренно выраженным парезом в конечностях 

в исследование не включались. Оценка неврологического статуса приведена 

в таблице 6. 

Таблица 6  

Оценка неврологического статуса 

Симптом Балльная оценка 

Глазодвигательные нарушения  

Вверх 0 — нет, 1 — есть 

Вниз 0 — нет, 1 — есть 

в стороны  0 — нет, 1 — есть 

Хватательный рефлекс 0 — нет, 1 — есть 

Псевдобульбарный синдром 0 — нет, 1 — есть 

Бульбарный синдром 0 — нет, 1 — есть 

Пирамидный синдром 0 — нет, 1 — есть 

Атактический синдром (вестибуло-

атактический и мозжечковый синдромы) 
0 — нет, 1 — есть 

Гиперкинезы 0 — нет, 1 — есть 

ППостуральные нарушения:  

Назад 
1 — легкие, 2 — умеренные, 3 —

выраженные 

Вперед 
1 — легкие, 2 — умеренные, 3 —

выраженные 

в стороны 
1 — легкие, 2 — умеренные, 3 —

выраженные 

Задержка мочеиспускания 0 — нет, 1 — есть 

Недержание мочи 0 — нет, 1 — есть 

Императивные позывы на мочеиспускание 0 — нет, 1 — есть 

Ортостатическая гипотензия 0 — нет, 1 — есть 

Флюктуации выраженности когнитивных 

функций 
0 — нет, 1 — есть 
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Выбрать вариант ответа. 

Выраженность двигательных расстройств оценивалась с помощью шкал 

Хен и Яра (Hoehn M.,Yahr M.,1967) и Унифированной рейтинговой шкалы болез-

ни Паркинсона — УШОБП (Unified Parkinson’s Disease Rating Scale — UPDRS, 

Fahn S., Elton S. et al. ) (Приложение 1). Для статистической обработки были взя-

ты следующие показатели этих шкал: 

 стадия БП по Хен и Яру; 

 гипокинезия (сумма значений показателей УШОБП: гипокинезия для 

каждой из четырех конечностей п. 23–26, сумма баллов в п. 23–26 для 

правых конечностей, сумма баллов п. 23–26 для левых конечностей); 

 ригидность (сумма значений показателей УШОБП ригидности для каж-

дой из четырех конечностей и аксиальной ригидности п. 22, сумма баллов 

ригидности в правых конечностях п. 22, сумма баллов ригидности 

в левых конечностях п. 22); 

 тремор покоя (сумма значений показателей тремора покоя УШОБП для 

каждой из четырех конечностей и головы п. 20, сумма баллов тремора по-

коя для правых конечностей п. 20 и для левых конечностей п. 20); 

 постуральные нарушения — показатель п. 30 в УШОБП; 

 общий балл двигательных нарушений (суммарный показатель 

III подшкалы УШОБП). 

Когнитивные нарушения оценивалась с помощью набора нейропсихологи-

ческих шкал (Таблица 7). 

Таблица 7 

Набор шкал, использованных в работе, для исследования  

высших когнитивных функций 

Функции Тест 

Общее состояние 

высших психиче-

ских функций 

Клиническая рейтинговая шкала деменции (Clinical Dementia Rating 

scale — CDR, Morris J. С., 1993)148. 

Краткая шкала исследования психического статуса (Mini Mental State Ex-

amination — MMSE, Folstein M. F. et al., 1975)85. 
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Продолжение таблицы 7 

Мышление  Батарея тестов для оценки лобной дисфункции (FAB - Frontal Assessment 

Battery. (B. Dubois et al., 1999)69. 

Висконсинский тест сортировки карточек (Lezak M. D., 1983)134. 

Память: 

Вербальная 

Зрительная 

 

 

 

Тест «5 слов» (B. Dubois, 2002)68. 

Запоминание зрительного материала (А. Р. Лурия, 1969)13. 

Субтест «Память » из Шкалы Маттиса (Mattis dementia rating scale, 

MDRS,1976)140. 

Зрительно-

пространственные 

функции 

Субтест MMSE «Копирование двух пересекающихся пятиугольников»85.  

Тест рисования часов (Lezak M. D., 1983)134. 

Тест ориентации линий (Benton A., 1975)43. 

Тест «Недорисованные предметы» (А. Р. Лурия, 1969)12. 

Модифицированный Тест называния предметов (когнитивная часть шкалы 

оценки БА,ADAS-Cog)4. 

Речь Субтест FAB «Направленные категориальные и литеральные ассоциа-

ции»69 

Модифицированный Тест называния предметов (когнитивная часть шкалы 

оценки БА,ADAS-Cog)4 

Внимание Субтест MMSE «Серийный счет»85.  

Субтест «Простая реакция выбора» в FAB69; 

Trail Making Test (часть А). (Reitan, Wolfson, 1985)173. 

Праксис Субтест FAB «Серийные движения»69. 

Психический ста-

тус 

Нейропсихиатрическийопросник NPI (Cummings et al, 1994)63. 

Корнельская шкала депрессии при деменции — Cornell Scale for Depression 

in Dementia (Volk, Wurtz, Sommerfeld, Kandler & Pflug, 1993)198. 

Клиническая рейтинговая шкала деменции включает оценку памяти, ориен-

тировки, мышления, взаимодействия в обществе, поведения и увлечений дома, 

самообслуживания по балльной шкале (каждый пункт оценивается в 

0; 0,5; 1; 2; 3 балла). Суммарная оценка соответствует максимально часто встре-

чающемуся баллу, где 0 баллов — нет нарушений, 0,5 балла соответствует «со-
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мнительной деменции», 1 балл — легкой деменции, 2 балла — умеренной демен-

ции, 3 балла — тяжелой деменции (Приложение 2). 

Краткая шкала оценки психического статуса – Mini Mental State Examination 

(MMSE). Представляет собой набор тестов для количественной оценки ориенти-

ровки во времени и месте, способности повторения трех слов и сложной фразы, 

серийного счета, слухо-речевой памяти на несвязанные слова, называния предме-

тов, понимания команд, чтения, письма и рисунка. Анализировались все субтесты 

шкалы и суммарный балл (Приложение 3). В исследование включались пациенты 

с суммарным баллом, равным или меньше 25.  

Батарея тестов для оценки лобной дисфункции — Frontal Assessment Battery 

(FAB), состоит из 6 субтестов: Концептуализация, Фонематические ассоциации, 

Динамический праксис, Простая реакция выбора, Усложненная реакция выбора, 

Хватательный рефлекс. Оценка по каждому из субтестов 0–3 б. Оценивались все 

субтесты и суммарный балл (Приложение 4). 

Субтест FAB «Направленные литеральные и категориальные ассоциации». 

Испытуемым предлагается за 1 минуту назвать как можно больше суще-

ствительных, начинающихся на букву «с» (фонетически опосредуемые ассоциа-

ции), затем за 1 минуту назвать животных (семантически опосредуемые ассоциа-

ции) (Приложение 4). 

Тест «5 слов» (B. Dubois, 2002). Пациенту предъявлялось 5 не связанных 

между собой слов, напечатанных на листе А 4 в столбик (лимонад, блюдце, грузо-

вик, кинотеатр, кузнечик), давалась инструкция: «Пожалуйста, прочитайте вслух 

эти слова и постарайтесь запомнить их; позже я попрошу вас их назвать». После 

прочтения, не забирая списка, пациента просили: «Найдите в этом списке назва-

ние напитка…посуды…транспортного средства…здания…насекомого». После 

чего исследовалось непосредственное воспроизведение. Если пациент не воспро-

изводил все слова, ему давалась семантическая подсказка, при недостаточном эф-

фекте которой (пациент не мог вспомнить 5 слов) производилось повторное 

предъявление материала до трех раз. Затем следовало интерферирующее задание, 

гетерогенное по роду деятельности (выполнялся тест «Рисование часов»), после 
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которого исследовалось отсроченное воспроизведение. Если пациент затруднялся 

назвать какое-либо слово, давалась семантическая подсказка. Сочетание семанти-

ческого опосредования запоминания и категориальных подсказок 

при воспроизведении использовалось для дифференциального диагноза наруше-

ний памяти, связанных с недостаточностью воспроизведения, и нарушений памя-

ти, связанных с первичными расстройствами запоминания. Каждое правильно 

воспроизведенное слово оценивалось в 1 балл, максимальная оценка теста — 

10 баллов. Анализировались показатели: непосредственное воспроизведение — 

НВ, непосредственное воспроизведение с подсказкой — НВП, отсроченное вос-

произведение — ОВ, отсроченное воспроизведение с подсказкой — ОВП, сум-

марная оценка выполнения теста.  

Тест «Рисование часов». На немом циферблате пациента просили расста-

вить цифры, нарисовать стрелки, чтобы они показывали время «без пятнадцати 

два». Оценка выполнения задания оценивалась по 10-балльной шкале (Приложе-

ние 4). Показатель менее 10 баллов свидетельствовал о зрительно-

пространственной агнозии. 

Субтест «Память» из Шкалы Маттиса. Пациенту давалось задание соста-

вить предложение со словами «человек» и «машина» и запомнить его. После ге-

терогенного интерферирующего задания пациент воспроизводил предложение. 

За полностью воспроизведенное предложение начислялось 4 балла, 

при невозможности воспроизвести предложение полностью — 1 балл за каждое 

вспомнившееся слово.  

Тест «Ориентация линий». Пациенту предъявлялся образец 11 линий, исхо-

дящих из одной точки на горизонтальной прямой и расположенных под разным 

углом к этой прямой. Каждая из линий имела номер от «1» до «11».  

Часть А: по очереди предъявлялись 10 карточек, на каждой из которых было 

по две линии. Пациент должен был сопоставить линии на карточке и на образце и 

определить, каким номерам соответствуют линии на карточке, правая линия соот-

ветствовала одной из линий на правой половине образца, а левая — на левой. 

Ошибки в тесте свидетельствуют о зрительно-пространственной агнозии. 
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Часть В: 10 карточек, на которых правая линия соответствовала линии 

с левой половины образца, а левая — с правой половины. Правильное сопостав-

ление одной карточки оценивалось в 1 балл, неправильное — в 0 баллов.  

Висконсинский тест сортировки карточек. Использовалось четыре карточ-

ки-образца и 128 тестовых карточек. Карточки отличались по цвету (желтые, зе-

леные, синие, красные), форме (звезды, треугольники, круги, квадраты), количе-

ству (один, два, три, четыре элемента). Давалась инструкция: «Вам нужно раскла-

дывать карточки в соответствии с образцами. Я буду говорить вам, правильно вы 

положили карточку или неправильно, и вы, исходя из моих ответов, определите, 

как нужно правильно раскладывать; после 10 правильных ответов принцип рас-

кладывания карточек будет меняться». Вначале врач говорит: «правильно», если 

карточки совпали с образцом по цвету. Когда больной угадывал эту стратегию. 

о чем свидетельствовало 10 правильно разложенных карточек, врач сообщал 

больному о смене стратегии и пациент вновь угадывал ее, исходя из оценок врача. 

Второй стратегией было раскладывание карточек, соответствующих образцу 

по форме, третьей — по количеству. 

Анализировались показатели:  

 общее число неправильных ответов; 

 число персевераций (возврат к предыдущей стратегии раскладывания); 

 число инертных повторений (повторные ошибочные ответы 

без изменения стратегии раскладывания); 

 число полных категорий (серии по 10 правильных ответов подряд); 

 число неполных категорий (от 5 до 9 правильных ответов подряд); 

 число хаотических ответов (не соответствующих по цвету, форме и коли-

честву); 

 уровень концептуализации (отношение не менее трех правильных ответов 

подряд к общему числу правильных ответов). 

Тест «Недорисованные предметы». Пациенту предъявлялось пять рисунков 

недорисованных предметов, пациент должен был ответить, что изображено. Каж-
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дый правильный ответ оценивался в 1 балл. Отдельно оценивалось количество от-

ветов по типу фрагментарности восприятия.  

Модифицированный Тест называния предметов (когнитивная часть шкалы 

оценки БА, ADAS-Cog). Пациенту показывали шесть предметов и спрашивали 

название каждого из них. Если пациент испытывал затруднение, ему давалась се-

мантическая подсказка, например: «животное, обитающее в пустыне»; если она 

неэффективна или если пациент узнал предмет, может объяснить его предназна-

чение, но не может его назвать, давалась фонематическая подсказка — первый 

слог названия изображенного предмета. Оценивалось количество правильных от-

ветов без подсказок, количество эффективных семантических подсказок (показа-

тель зрительно-предметной агнозии). 

Запоминание зрительного материала (А. Р. Лурия, 1969). Пациенту предъ-

являлось шесть изображений предметов на карточках. Исследовалось непосред-

ственное воспроизведение, следующее сразу за предъявлением материала, и от-

сроченное воспроизведение, отделенное от предъявления материала интерфери-

рующим заданием — выполнением Trail Maiking Test часть А. 

Trail Making Test, часть А (TMT, часть А)Тест состоит из кругов с числами 

от 1 до 25, расположенными на листе бумаги. Пациент должен был нарисовать 

линии для соединения чисел в порядке их возрастания. Пациенту давалась ин-

струкция соединять круги так быстро, как это возможно, без отрыва ручки или 

карандаша от бумаги. При возникновении ошибки, пациенту сразу на нее указы-

валось, с целью исправления. Исправление ошибок включалось во время выпол-

нения задания. Измерялось время выполнения теста. Не устанавливалось 5-

минутного ограничения времени выполнения теста. 

Нейропсихиатрический опросник  (NPI) позволяет оценить наличие, часто-

ту, выраженность бредовых идей, галлюцинаций, возбуждения, депрессии, трево-

ги, гипертимии, апатии, расторможенности, раздражительности, аномальной дви-

гательной активности, нарушений сна и поведения ночью, изменения аппетита и 

пищевого поведения. 
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По каждому из описанных нервно-психических расстройств задается кон-

трольный вопрос, позволяющий судить о наличии симптома, при утвердительном 

ответе на этот вопрос задаются детализирующие вопросы о симптоме, определя-

ется частота его появления и выраженность. При отрицательном ответе 

на контрольный вопрос рекомендуется переходить к следующему пункту опрос-

ника (Приложение 5). 

Корнельская шкала депрессии при деменции.  

Методика состоит из пяти разделов (всего19 пунктов оценки): характерист 

ки настроения, нарушения поведения, вегетативные расстройства, нарушения 

циркадного ритма, идеаторные нарушения. 

Для объективной оценки состояния пациента могут быть использованы на-

блюдения людей, окружающих его в повседневной жизни. Вопросы, которые 

обычно задает врач, отражены в Корнельской шкале депрессии (Приложение 5). 

Каждый из ответов оценивается по трехбалльной шкале: 

0 — при отсутствии признаков; 

1 — при эпизодическом или незначительном ихпроявлении; 

2 — при регулярном проявлении. 

Если сумма баллов превышает значение 12, есть основания подозревать 

у больного депрессию. Сумма более 18 баллов свидетельствует о выраженной де-

прессии.  

Пациентам выполнялось детальное соматическое обследование, а также ин-

струментальное обследование, включающее ЭКГ, при необходимости ЭХОКС, а 

также лабораторные исследования: 

 общий анализ крови и мочи; 

 биохимическое исследование крови с определением концентрации креа-

тинина, мочевины, активности печеночных ферментов (АСТ, АЛТ, били-

рубина); 

 лабораторное исследование функции щитовидной железы (ТЗ, Т4, ТТГ, 

АТ к ТГ). 
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Для исключения причин деменции, отличных от болезни Паркинсона, паци-

ентам выполнялась нейровизуализация: МРТ головного мозга в стандартных ре-

жимах (Т1, Т2, Flair), мощность магнитного поля от 0,5 до 1,5 Тесла. Исследова-

ния проводились на томографах, установленных в различных медицинских учре-

ждениях г. Ярославля и г. Москвы. При наличии абсолютных противопоказаний 

для выполнения МРТ головного мозга (установленный кардиостимулятор, фер-

ромагнитные или электронные имплантаты среднего уха, большие металлические 

имплантаты, ферромагнитные осколки) или относительных противопоказаний 

(неферромагнитные имплантаты внутреннего уха, протезы клапанов сердца, клау-

строфобия — панические приступы во время нахождения в замкнутом простран-

стве) выполнялась компьютерная томография (КТ) головного мозга. 

Оценивались наружная атрофия, внутренняя атрофия с помощью шкалы 

оценки глобальной атрофии — GCA; локальная атрофия (лобная, височная, те-

менная (шкала Koedam), затылочная): 

0 баллов — отсутствие симптома; 

1 балл — слабо выражен симптом «открытие борозд»; 

2 балла — умеренно выражен симптом «потеря объема извилин»; 

3 балла — тяжелая атрофия ( терминальная стадия): атрофия в виде «лезвия 

ножа». 

Для количественной оценки степени выраженности перивентрикулярного 

лейкоареоза использована визуальная шкала Fazekas (1998) [82]: 

0 — нет лейкоареоза; 

1 — мягкий лейкоареоз (малочисленные очаговые изменения белого веще-

ства головного мозга, зоны гиперинтенсивного сигнала от пери-

вентрикулярного белого вещества в виде «шапочек» толщиной не более 

10 мм при измерении параллельно желудочкам); 

2 — умеренный лейкоареоз (начальные сливные очаговые изменения белого 

вещества, зоны гиперинтенсивного сигнала от перивентрикулярного белого 

вещества в виде «шапочек» толщиной более 10 мм, но менее 25 мм 

при измерении параллельно желудочкам); 
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3 — тяжелый сливной лейкоареоз (изменения белого вещества в глубоких 

отделах более 25 мм с неровными контурами, либо диффузное изменение 

сигнала без очагов). 

Кроме этого, выполнялся поиск инфарктов в стратегических зонах. Анали-

зировалось расположение постинсультных кист (Таблица 8): 

Таблица 8 

«Стратегические зоны» головного мозга , поражение которых  

приводит к развитию деменции [9] 

Группа Локализация 

Корковые зоны Область височно-теменно-затылочного стыка (угловая извилина), 

медиобазальные отделы лобных долей, 

медиобазальные отделы височных долей, гиппокамп, 

затылочная кора. 

Подкорковые зоны Таламус (особенно передние или медиальные отделы), 

хвостатое ядро и переднее бедро внутренней капсулы, 

базальные отделы переднего мозга. 

Исключались из исследования пациенты, имеющие новообразования голов-

ного мозга, субдуральные и эпидуральные гематомы, нормотензивную гидроце-

фалию, посттравматические изменения головного мозга, признаки перенесенных 

инсультов в  «стратегических» для когнитивной деятельности зонах, сосудистые-

изменения, соответствующие нейровизуализационным признакам сосудистой де-

менции согласно NINDS-AIREN (National Institute of Neurological Disorders and 

Stroke — Association International epo urla Recherche et l’Ensiegnement en Neurosci-

ences) [162] и подкорковой формы сосудистой деменции Erkinjuntti T. (2009) [74]: 

1. обширные постинсультные изменения в зонах головного мозга, отличных 

от стратегических, связанные с поражением крупных мозговых артерий со-

гласно критериям NINDS-AIREN (суммарный объем сформировавшихся 

кист не превышал 30 мл);  

2. множественные лакуны в подкорковом сером веществе мозга (> 5), 

при умеренном поражении белого вещества головного мозга [78]; 
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3. выраженные ишемические изменения перивентрикулярного белого веще-

ства (распространенный перивентрикулярный лейкоареоз в виде шапочек 

толщиной > 15 мм или неравномерного ободка шириной > 15 мм, либо 

диффузный субкортикальный лейкоареоз в виде сливающихся неправиль-

ной формы гиперинтенсивных зон) [78]; 

4. свежие инсультные изменения. 

Согласно приведенному протоколу, пациенты осматривались 

при включении в исследование через 6 месяцев после первого осмотра: выпол-

нялся телефонный расспрос пациента и его родственников о состоянии больного, 

появлении новой симптоматики, эффектах лекарственной терапии. Повторные 

осмотры выполнялись через 12 месяцев и 18–20 месяцев после первого осмотра.  

Анализировались динамика когнитивных, моторных, нервно-психических 

нарушений, неврологических симптомов, не связанных с болезнью Паркинсона, 

факторы быстрого прогрессирования деменции, смертность пациентов и факторы, 

оказывающие на нее влияние. 

2.1.2 Статистическая обработка материала 

Статистическая обработка материала осуществлялась на ПК с помощью Па-

кета программ SPSS 19. Использовались методы описательной статистики, взаи-

мосвязь количественных показателей изучалась с помощью корреляционного 

анализа Пирсона для нормально распределенных переменных, рангового коэффи-

цента Спирмена — для переменных, имеющих распределение, отличное 

от нормального (значения коэффициента, равные 0,3 и менее — показателями 

слабой тесноты связи; значения более 0,4, но менее 0,7 — показателями умерен-

ной тесноты связи, а значения 0,7 и более — показателями высокой тесноты свя-

зи). 

Для сравнения групп с разным паттерном когнитивных расстройств для пе-

ременных с нормальным распределением использовался однофакторный диспер-

сионный анализ (ANOVА), для переменных с распределением, отличным 
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от нормального, — ранговый дисперсионный анализ Краскела-Уоллиса, для кате-

гориальных переменных — метод кросстабуляции и χ2 -тест. 

Для сравнения двух групп применялись: T-тест — для нормально распреде-

ленных переменных; непараметрические тесты: Манна-Утни для независимых 

выборок, Вилкоксона для зависимых выборок. 

Статистически достоверными считались различия при значении р < 0,05. 
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Глава 3. Результаты исследования 

3.1 Общие характеристики пациентов 

3.1.1 Моторные проявления болезни Паркинсона 

В исследование вошли 50 пациентов с болезнью Паркинсона и деменцией. 

Распределение пациентов по стадиям БП, согласно шкале Хен и Яра, приведено в 

таблице 9. 

Таблица 9 

Распределение пациентов по стадиям БП согласно шкале Хен и Яра 

Стадия болезни Паркинсона 
Количество и процент пациентов  

в исследовании 

1,5 стадии 1 (2 %) 

2 стадия 9 (18 %) 

2,5 стадии 10 (20 %) 

3 стадия 15 (30 %) 

4 стадия 15 (30 %) 

Из них 22 пациента (44 %) имели акинетико-ригидную форму болезни Пар-

кинсона, 28 пациентов (56 %) — смешанную форму. В исследовании отсутствова-

ли пациенты с дрожательно-ригидной формой БП. 

У 27 пациентов моторные симптомы БП преобладали в правых конечностях 

(54 %), у 23 пациентов — в левых конечностях (46 %). 

У всех пациентов выявлены гипокинезия и ригидность. 

У 39 пациентов (78 %) выявлен тремор покоя. Выраженность тремора покоя 

оценивалась согласно пункту 20 шкалы UPDRS. Очень легкий тремор покоя вы-

явлен у 11 пациентов (22 %), легкий — 23 пациентов (46 %), умеренный —

у 5 пациентов (10 %). 

Постуральные нарушения выявлены у 40 пациентов (80 %) (Таблица 10). 

Выраженность постуральных нарушений оценивалась согласно пункту 30 шкалы 

UPDRS. Легкие, умеренные и выраженные постуральные нарушения выявлены 

у 30 пациентов (60 %), что соответствует количеству пациентов, находящихся на 
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3 и более стадии болезни Паркинсона. Очень легкие постуральные нарушения вы-

явлены у 10 пациентов (20 %). 

Таблица 10 

Выраженность постуральных нарушений  

(согласно пункту 30 шкалы UPDRS) 

Выраженность  

постуральных нарушений 
Количество пациентов 

Очень легкие 10 пациентов (20 %) 

Легкие 9 (18 %) 

Умеренные 18(36 %) 

Тяжелые 13 (26 %) 

Дискинезии оценивались согласно пункту 32 шкалы УШОБП, они выявле-

ны у 9 пациентов (18 %). Из них у 6 пациентов (66,7 %) длительность дискинезий 

составляла от 1 до 25 % от времени суток, у 1 пациента (11,1 %) — от 26 до 50 % 

суточного времени, у 2 пациентов (22,2 %) — 51-75 % суточного времени. 

3.1.2 Немоторные проявления болезни Паркинсона 

Из возможного спектра вегетативной симптоматики оценивались: 

нарушения мочеиспускания, они выявлены у 28 пациентов (56 %). Среди 

них: недержание мочи у 7 пациентов (14 %), императивные позывы на мочеис-

пускание у 21пациента (42 %); 

ортостатическая гипотензия — у 17 пациентов (34 %).  

Саливация, себорея, сальность кожных покровов не оценивались. 

Когнитивные расстройства описаны в отдельном пункте. 

3.1.3 Неврологические синдромы, не связанные с болезнью Паркинсона 

Пирамидный синдром, в виде симметричного оживления сухожильных ре-

флексов, выявлен у 15 пациентов (30 %). 

Вестибуло-атактический синдром — у 14пациентов (28 %). 

Псевдобульбарный синдром в виде рефлексов орального автоматизма — 

у 11 пациентов (22 %). 
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3.1.4 Когнитивные расстройства 

В исследование вошло 33 пациента (66 %) с легкой деменцией, 

17 пациентов (34 %) с умеренной деменцией (тяжесть деменции оценена по дан-

ным Клинической рейтинговой шкалы деменции (англ.: Clinical Dementia Rating 

scale —CDR, Morris J. С., 1993) и Краткой шкалы исследования психического ста-

туса (англ. Mini Mental State Examination —MMSE, Folstein M. F. et al., 1975) [85]. 

Характеристики пациентов, в зависимости от тяжести деменции, приведены 

в таблице 11. 

Таблица 11 

Характеристики пациентов в зависимости от тяжести деменции, оцененной по 

Клинической рейтинговой шкале деменции 

 

Проверяемые 

факторы 

Тяжесть деменции по данным  

Клинической рейтинговой шкалы деменции 

Легкая Умеренная 

Количество пациентов 33 (66 %) 17 (34 %) 

Средний возраст (лет)  73,54 ± 6,3 74,0 ± 5,8 

Образование (ср.количество 

лет) 

13,7 ± 2,7 14,2 ± 2,9 

Возраст дебюта БП 67,8 ± 6,3 68,1 ± 5,5 

Возраст дебюта деменции 72,8 ± 5,4 71 ± 5,7 

Средняя длительность БП 

(лет)  

6,5 ± 3,0 6,6 ± 2,1 

Длительность деменции 

(лет)  

1,5 ± 1,3 3,2 ± 1,3 

Форма БП Ак.-риг. — 34,3 % 

Смешан. — 65,7 % 

Ак.-риг. — 69,2 % 

Смешан. — 30,8 % 

Количество сосудистых 

фактов риска  

2,83 ± 2,2 2,62 ± 2,5 
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3.1.5 Нервно-психические нарушения: 

Бредовые идеи выявлены у 6 пациентов (12 %), из них: бредовые идеи 

ущерба — у 3 пациентов (50 %), ревности и супружеской неверности — 

у 3 пациентов (50 %), бред отравления, в том числе лекарственными препарата-

ми, — у 1 пациента (16,7 %). 

Галлюцинации — у 40 пациентов (80 %). У 39 пациентов (97,5 %) выявлены 

истинные зрительные галлюцинации, в виде движущихся или статичных образов 

людей и животных; у 8 пациентов (20 %) — слуховые галлюцинации в виде голо-

сов, говорящих с ними, у 1 пациента (2,5 %) отмечались тактильные галлюцина-

ции, в виде ощущения ползанья кого-то по телу. 

Раздражительность — у 18 пациентов (36 %), она проявлялась в виде ситуа-

ций, когда больной отказывался идти навстречу в общении или не позволял помо-

гать ему, с ним было трудно ладить. 

Депрессия — у 36 пациентов (72 %) в виде грусти, подавленности. Суици-

дальных попыток у пациентов нашей выборки не было. 

Тревога — у 34 пациентов (68 %) в виде ощущения беспокойства, ожидания 

негативных событий. 

Апатия — у 36 пациентов (72 %) в виде снижения мотиваций, уменьшения 

целенаправленной деятельности, снижения интересов к любой активности, упло-

щенности эмоциональных реакций. 

Расторможенность — у 4 пациентов (8 %) в виде снижения чувства «ди-

станции», грубостей и импульсивных поступков, ранее не характерных для паци-

ента. 

Эмоциональная лабильность — у 29 пациентов (58 %), она проявлялась в 

виде резких перемен настроения, чрезмерного нетерпения, раздражительности, 

ранее не характерных для пациента. 

Аномальная двигательная активность — у 6 пациентов (12 %) в виде бес-

цельных, повторяющихся движений. 
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Нарушения сна — у 44 пациентов (88 %), из них у 3 пациентов (7 %) отме-

чалась изолированная повышенная дневная сонливость, у 18 пациентов (41 %) — 

сочетание ночных нарушений сна с повышенной дневной сонливостью, 

у 23 пациентов (52 %) — нарушения ночного сна в виде пресомнических рас-

стройств в виде нарушения засыпания, ночных пробуждений (фрагментация сна), 

ранних пробуждений (раньше 5 часов утра). 

Нарушения пищевого поведения — у 8 пациентов (16 %), из них: 

у 3 пациентов (37,5 %) снижение аппетита, у остальных 5 пациентов (62,5 %): по-

вышение аппетита, изменение пищевых привычек и поведения больного во время 

еды.  

Флюктуации когнитивных функций — у 17 пациентов (34 %). Флюктуации 

проявлялись в виде колебания выраженности когнитивных нарушений в течение 

суток, а также эпизодов спонтанного нарастания клинических проявлений заболе-

вания, с длительностью периодов декомпенсации заболевания от нескольких дней 

до нескольких недель и последующим спонтанным улучшением состояния, если 

не приводили к смерти больного. 

3.1.6 Характеристики нейровизуализации 

Нейровизуализация выполнена 47 пациентам (94 %), из них МРТ головного 

мозга — 39 пациентам, компьютерная томорафия (КТ) головного мозга — 

8 пациентам. Выявлены следующие изменения: 

 наружная атрофия — у 46 пациентов (92 %); 

 внутренняя атрофия — у 42 пациентов (84 %); 

 локальная атрофия — у 17 пациентов (34 %).  

Среди них: атрофия преимущественно теменно-затылочных долей — 

у 16 пациентов (30 %), височных долей — у 1 пациента (2 %). 

Лейкоареоз перивентрикулярный — у 30 пациентов (58 %). Выраженность 

лейкоареоза по шкале Fazekas (1998): мягкий лейкоареоз — у 17 пациентов, уме-

ренный сливающийся лейкоареоз — у 13 пациентов. 
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Постинсультные кисты — у 8 пациентов (16 %). Они располагались в зонах, 

не стратегических для когнитивной деятельности. 

3.1.7 Лечение 

Пациенты выделенных групп достоверно не отличались по лечению болез-

ни Паркинсона. 

Также не получено достоверных отличий между группами по частоте прие-

ма ингибиторов ацетихолинестеразы. 

Пациенты 4 группы достоверно чаще получали ингибиторы N-Methyl-D-

Aspartate-рецепторы (NMDA) рецепторов - акатинола мемантин (р = 0,018) (Таб-

лица 12). 

 

Таблица 12 

Частота приема ингибиторов NMDA рецепторов 

1 группа 2 группа 3 группа 4 группа р 

1(5 %) 1 (14,3 %) 1 (11,1 %) 3(60 %) p = 0,018 

 

3.2 Анализ когнитивных нарушений. Выделение групп 

с различным паттерном когнитивных расстройств 

Когнитивные нарушения при БП с деменцией не были однородными в каче-

ственном и количественном отношении. На основе данных неврологического 

осмотра и нейропсихологического тестирования выделено 4 основные группы па-

циентов (Рисунок 1).
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Рисунок 1.Распределение пациентов по группами при первом оcмотре на основе данных неврологического осмот-

ра и нейропсихологического тестирования. 



Группа 1: 20 пациентов (40 % от общей выборки). Пациенты с преобладани-

ем регуляторных когнитивных расстройств, проявлявшихся в трудностях обоб-

щения, решения задач планирования, разработки, переключения и поддержания 

выбранной стратегии. Выполнение заданий улучшалось при условии внешней 

подсказки.  

Группа 2: 7 пациентов (14 % от общей выборки). У этих пациентов при 

нейропсихологическом исследовании преобладала лобная дисфункция, проявля-

ющаяся как инертностью, так и импульсивностью психических процессов (в виде 

значительных трудностей при выполнении теста FAB, снижения числа выложен-

ных категорий и увеличения числа хаотических ответов в Висконсинском тесте 

сортировки карточек), в сочетании с поведенческими нарушениями: растормо-

женностью, агрессией, раздражительностью. 

Группа 3: 18 пациентов (36 % от общей выборки пациентов). Пациенты с 

сочетанием регуляторных расстройств с выраженными зрительно-

пространственными расстройствами и нейродинамическими нарушениями, по-

вышенной чувствительностью следа памяти к интерференции, а также флюктуа-

циями выраженности когнитивных нарушений.  

Группа 4: 5 пациентов (10 % от общей выборки пациентов). Пациенты с 

первичными гиппокампальными нарушениями памяти (снижение объёма отсро-

ченного воспроизведения запоминаемого материала, по сравнению с объёмом 

непосредственного воспроизведения, в сочетании с посторонними вплетениями и 

неэффективностью семантического опосредования). У пациентов этой группы не 

было выявлено значительного снижения зрительно-пространственных функций и 

флюктуаций выраженности когнитивных расстройств. 

Дисперсионный анализ Краскела-Уоллеса показал достоверные отличия 

между группами по признакам, положенным в основу классификации (Таблица 

13). 
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Таблица 13 

Признаки, положенные в основу классификации  

типов когнитивных нарушений 

Нейропсихиологические 

тесты (средний ранг) 
Группа 1 Группа 2 Группа 3 Группа 4 Достоверностьотличий 

Батарея тестов для оценки 

лобной дисфункции 
22,8 12,17 26,91 37,904 Р = 0,01 

Висконсинский тест  

сортировки карточек:число 

персевераций 

15,38 15,38 23,783* 9,88 Р = 0,06 

Число хаотических ответов 16,67 30,632* 21,80 12,50 Р = 0,045 

Уровень концептуализации 23,45 18,002# 26,8 28,6 Р = 0,05 

Тест «5 слов»:отсроченное 

воспроизведение 

(ОВ+ОВП) 

29,30 25,75 22,21 11,604* Р = 0,053 

Воспроизведение 5 карти-

нок (ОВ) 
28,20 21,42 21,29 8,94* Р = 0,021 

Воспроизведение  

предложения 
27,15 22,60 25,97 6,104 Р = 0,005 

Тест рисования часов 

30,63 14,64 19,033* 37,30 0,003 

Trail Making Test (часть А) 17,92 29,57 31,973 17,0 0,01 

Сложная реакция выбора, 

 ср. ранг 
24,20 14,25 24,03 39,604 0,013 

Флюктуации (процент) 5,9 % 5,9 % 88,2 %3 0 % Р = 0,000 
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Примечания: 

2*— достоверные отличия 2 группы от 1 и 4; 

2#— достоверные отличия 1 и 2 групп; 

3— достоверные отличия 3 от всех остальных групп; 

3*— достоверные отличия 3 группы от 1 группы; 

4— достоверные отличия 4 группы от всех остальных групп; 

4#— достоверные отличия 4 группы от 1 группы; 

4*—достоверные отличия 4 группы от 1 и 3 групп. 

ОВ – отсроченное воспроизведение. 

ОВП – отсроченное воспроизведение с подсказкой. 

При парном сравнении групп получены данные:  

 по суммарному баллу FAB пациенты 1–3 групп не отличались друг от дру-

га, а вот пациенты 4 группы достоверно отличались ото всех остальных 

участников исследования меньшим значением этого показателя (p < 0,01), 

что свидетельствует о меньшей выраженности у них регуляторных наруше-

ний; 

 по данным Висконсинского теста сортировки карточек, во второй группе 

пациентов число хаотических ответов было достоверно больше, чем в 

1,4 группах (р = 0,045), уровень концептуализации меньше (p = 0,05), что 

свидетельствует о большей выраженности у них импульсивности. Число 

персевераций было достоверно больше в 3 группе пациентов, по сравнению 

с 1 и 4 группами (p < 0,05), следовательно, пациенты 3 группы проявляли 

большую инертность мыслительного процесса; 

 в тесте «5 слов» пациенты 4 группы достоверно хуже отсроченно воспроиз-

водили слова, и семантическая подсказка меньше помогала им при воспро-

изведении слов, чем пациентам 1 группы. (Между пациентами 3 и 4 групп 

не было достоверных отличий по выполнению этого теста (р = 0,05). Также 

пациенты 4 группы достоверно хуже остальных пациентов воспроизводили 

предложение (р = 0,005) и хуже 1 и 3 групп отсрочено воспроизводили 

названия изображений в тесте «Запоминание зрительного материала» 
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(р = 0,02). Это свидетельствует о наличии первичных нарушений запомина-

ния у пациентов 3 и 4 групп, более выраженных первичных гиппокампаль-

ных нарушений памяти в 4 группе; 

 пациенты 3 группы достоверно хуже пациентов 1 и 4 групп выполняли тест 

«Рисование часов» (p < 0,05), что свидетельствует о наличии у них более 

выраженных зрительно-пространственных расстройств. Не было получено 

достоверных отличий в балльной оценке выполнении этого теста пациента-

ми 2 и 3 групп, однако пациенты 3 группы испытывали также трудности 

при копировании циферблата, что свидетельствует о конструктивной апрак-

сии; 

 пациенты 3 группы достоверно отличались ото всех остальных пациентов 

более длительным временем выполнения Trail Making Test (часть А) 

(р = 0,01), а также от 1 и 4 групп более низким показателем в субтесте 

FAB«Простая реакция выбора» (р = 0,05), что свидетельствует о наличии 

у пациентов 3 группы выраженных нейродинамических нарушений, связан-

ных с дисфункцией 1 функционального блока согласно модели организации 

высших мозговых функций по А. Р. Лурии. 

Статистический анализ подтвердил достоверно большее количество флюк-

туаций моторных функций у пациентов 3 группы по сравнению с остальными па-

циентами (р = 0,000). Результаты нейропсихологического тестирования пациепри 

первом осмотре представлены  на  рисунке  2.
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Рисунок 2. Результаты нейропсихологического тестирования пациентов при первом осмотре1.

                                                           
1 Звездочкой отмечены столбцы, отражающие достоверные отличия в выполнении теста в указанной группе по отношению к остальным пациентам выборки. 



           Для дальнейшего сравнения выделенных групп для переменных с нормаль-

ным распределением использовался однофакторный дисперсионный анализ 

ANOVА и критерий Дункана; для переменных с распределением, отличным от 

нормального, — ранговый дисперсионный анализ Краскела-Уоллиса с последу-

ющим парным сравнением величин. 

3.2.1 Общая характеристика исследуемых групп 

Таблица 14 

Характеристика исследуемых групп 

 
Группа 1 Группа 2 Группа 3 Группа 4 

Достовер-

ность 

отличий 

Возраст пациентов 

(лет) 
74,95 ± 4,21 67,86 ± 7,472 73,11 ± 5,70 76,8 ± 8,01 p = 0,027 

Возраст дебюта демен-

ции (лет) 
73,5 ± 4,2 66,8 ± 5,032 71,2 ± 5,47 74,8 ± 8,3 p = 0,039 

Наследственность по 

деменции, количество 

и процент пациентов в 

группе 

0 2(28,6 %)2* 2(11,1 %) 3(60 %)4# p = 0,004 

Семейный анамнез 

отягощен по тремору, 

количество и процент-

пациентов в группе 

0 2(28,6 %)2* 1(5,6 %) 0  

Сосудистые факторы 

риска 

4,2 ± 1,641 1,14 ± 1,07 1,72 ± 1,9 1,00 ± 1,41 p = 0,000 

Образование (количе-

ство лет) 

13,3 ± 2,8 12,1 ± 2,0 14,5 ± 2,8 16,2 ± 1,64 p = 0,043 

Примечания: 

1— достоверные отличия пациентов 1 группы от всех остальных; 

2— достоверные отличия пациентов 2 и 1, 4 групп; 
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2*— достоверные отличия пациентов 2 от 1 группы; 

3— достоверные отличия пациентов 3 группы от всех остальных; 

4— достоверные отличия пациентов 4 и 1, 2 групп; 

4#— достоверные отличия пациентов 4 и 1, 3 групп. 

Пациенты первой группы отличались ото всех остальных участников иссле-

дования большим количеством сосудистых факторов риска (р = 0,000). В то же 

время, не было получено достоверных отличий между группами по возрасту де-

бюта БП, длительности БП. 

Пациенты второй группы достоверно отличались от 1 и 4 групп более моло-

дым возрастом (р = 0,027), более ранним дебютом деменции (р = 0,039), но были 

сопоставимы по этим показателям с пациентами 3 группы.  

Также они достоверно чаще, чем пациенты 1 группы, имели семейный 

анамнез, отягощенный по тремору покоя (р = 0,048). 

Пациенты 4 группы имели достоверно чаще, чем пациенты 1 и 3 групп, 

наследственность, отягощенную по развитию деменции(р = 0,004), но достоверно 

не отличались по этому показателю от 2 группы. 

В исследование вошел только 1 пациент с незаконченным средним образо-

ванием (длительность образования 7 лет), все остальные пациенты имели дли-

тельность образования 11 и более лет. Любопытно, что 4 группа отличалась от 1 и 

2 групп наиболее высоким уровнем образования (не достигает статистической 

значимости). 

Пациенты достоверно не отличались длительностью временно́го интервала 

от дебюта моторных проявлений БП до развития деменции. 
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3.2.2 Характеристика исследуемых групп  
по моторным проявлениям болезни Паркинсона 

Таблица 15 

Характеристика исследуемых групп  

по моторным проявлениям болезни Паркинсона 

 
Группа 1 Группа 2 Группа 3 Группа 4 

Достовер-

ность 

отличий 

Форма болезни 

Паркинсона  

Смеш. — 

15 пациентов 

(75 %) 

Ак-риг. —5 че-

ловек (25 %) 

Смеш. — 

5 пациентов 

(71,4 %) 

Ак-риг.— 2 че-

ловека (28,6 %) 

Смеш. — 

5 пациентов 

(27,5 %) 

Ак.-риг. —13 

человек 

(72,2 %) 

Смеш. — 

2 пациента 

(40 %) 

Ак.-риг. — 3 

человека 

(60 %) 

p = 0,02 

Стадия БП  

(ср.арифм.) 

(ранги) 

 

3,2 ± 0,76 

29,43 

 

3,4 ± 0,53 

34,43 

 

2,8 ± 0,66 

22,83 

 

2 ± 0,044 

6,90 

 

p = 0,018 

p = 0,003 

Суммарный бал 

раздела 

IIIUPDRS 

52,1 ± 11,1 56,4 ± 8,42 45,5 ± 10,8 36,4 ± 5.34* p = 0,004 

Ригидность (об-

щий балл) 
12,8 ± 2,8 13,6 ± 2,4 11,3 ± 2,8 9,0 ± 1,94* p = 0,016 

Ригидность в ле-

вых конечностях 
5,2 ± 1,4 6,0 ± 1,62 4,6 ± 1,1 3,4 ± 1,34* p = 0,008 

Гипокинезия 

общий балл 
20,5 ± 5,0 23,6 ± 4,92 18,5 ± 4,6 15,2 ± 2,24* p = 0,017 

Гипокинезия 

вправых конеч-

ностях 

10,6 ± 2,6 11,3 ± 1,7 9,2 ± 2,9 7,6 ± 0,54* p = 0,045 
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Постуральная 

неустойчивость 

(п. 30 УШОБП) 

1,9 ± 1,0 2,4 ± 0,5 1,6 ± 1,1 0,2 ± 0,54 p = 0,002 

Постур. наруш. 

вперед 

(ср.арифм) 

(ранги) 

0,05 ± 0,6 

28,5 

0,9 ± 0,7 

33,8 

0,9 ± 0,9 

23,8 

0 

8,14 

 

p = 0,003 

Постуральные 

наруш. назад 

(ср.арифм.) 

(ранги) 

1,8 ± 0,8 

22,7 

2,1 ± 0,4 

30,5 

1,5 ± 0,9 

30,0 

0,2 ± 0,4 

13,54# 

 

p = 0,042 

Гипокинезия в 

левых конечно-

стях 

10,4 ± 2,5 12,3 ± 3,82 9,3 ± 2,4 7,6 ± 2,24* p = 0,019 

 

Примечания: 

2— достоверные отличия 2 группы пациентов от 3, 4 групп пациентов; 

4— достоверные отличия 4 группы пациентов ото всех остальных пациен-

тов; 

4* — достоверные отличия 4 группы пациентов от 1 и 2 групп пациентов; 

4# — достоверные отличия 4 группы пациентов от 2 и 3 групп пациентов. 

Получены достоверные отличия по форме болезни Паркинсона между груп-

пами. В 1 и 2 группах пациенты имели преимущественно смешанную форму БП 

(акинетико-ригидно-дрожательную), в то время как в 3 и 4 группах — акинетико-

ригидную (Р = 0,02). 

Тяжесть болезни Паркинсона по шкале Хен и Яра была достоверно меньше 

у пациентов 4 группы, чем у остальных пациентов и не отличалась у пациентов 

1-3 групп. Аналогичный, но более информативный результат получен при анализе 

суммарного балла III раздела шкалы УШОБП, и его субтестов: 
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 пациенты 2 группы имели тяжесть моторных проявлений, достоверно 

большую, чем пациенты 3 и 4 групп по следующим показателям: суммар-

ный балл в разделе IIIУШОБП(p = 0,004), общий балл гипокинезии 

(p = 0,017), гипокинезия в левых конечностях (p = 0,019), ригидность в ле-

вых конечностях (p = 0,008); 

 пациенты 4 группы достоверно отличались от 1 и 2 групп пациентов мень-

шей тяжестью моторных проявлений БП, они имели меньшие показатели 

гипокинезии в правых конечностях (p = 0,045) и суммарного балла ригид-

ности (Р = 0,016); 

 ригидность в правых конечностях не имела достоверных межгрупповых 

различий. 

Показатель постуральной неустойчивости вперед в 4 группе был наимень-

ший и достоверно отличался ото всех остальных групп (p = 0,003), постуральной 

неустойчивости назад отличался меньшим значением только от 2 и 3 групп 

(р = 0,042). 

Группы не отличались достоверно по показателям тремора покоя. 

3.2.3 Немоторные проявления болезни Паркинсона 

Таблица 16 

Характеристика исследуемых групп по немоторным проявлениям БП 

 
Группа 1 Группа 2 Группа 3 Группа 4 

Достоверность 

отличий 

Тяжесть деменции (рей-

тинговая шкала деменции) 
1,15 ± 0,37 1,86 ± 0,692 1,44 ± 0,62 1,3 ± 0,45 p = 0,027 

Ортостатическая гипотен-

зия 

15,8 % 10,5 % 68,4 %3 5,3 % p = 0,002 

Примечания: 

2— достоверные отличия пациентов 2 группы от 1 и 4 групп  

3— достоверные отличия пациентов 3 группы от всех остальных, 
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Пациенты 2 группы отличались от 1 и 4 групп большей тяжестью деменции 

(р = 0,027) (в отсутствие межгрупповой разницы по длительности деменции) и 

были сопоставимы по этому показателю с 3 группой. 

Ортостатическая гипотензия достоверно чаще развивалась у пациентов 

3 группы по сравнению с остальными пациентами (p = 0,000). 

Не было достоверных отличий групп по нарушениям мочеиспускания. 

 

3.2.4 Неврологические симптомы, не связанные с болезнью Паркинсона 

Таблица 17 

Характеристика исследуемых групп по неврологическим синдромам,  

не связанным с БП 

 
Группа 1 Группа 2 Группа 3 Группа 4 Достоверностьотличий 

Атактический синдром  66,7 %1 0 25 % 8,3 % p = 0,001 

Пирамидный синдром 40 %1 26 % 13 % 20 % p = 0,05 

Пирамидный синдром и атактический (вестибуло-атактический и мозжеч-

ково-атактический) синдромы достоверно чаще определялись у пациентов 

1 группы (p = 0,05 и p = 0,001 соответственно), наиболее вероятно, вследствие со-

путствующей сосудистой патологии, о чем свидетельствует достоверная положи-

тельная корреляция количества сосудистых факторов риска и частоты атактиче-

ского синдрома (вестибуло + мозжечково-атактического) (К = 0,3, p = 0,038). 

3.2.5 Нервно-психические нарушения 

Для выявления отличий нервно-психических нарушений между группами 

использовались таблицы сопряженности, критерий Пирсона — Хи2, с последую-

щим парным сравнением групп. Характеристика исследуемых групп по нервно-

психическим проявлениям приведена в таблице 18. 



82 
 

Таблица 18  

Характеристика исследуемых групп по нервно-психическим проявлениям 

Показатели NPI 

(% пациентов в группе) 
Группа 1 Группа 2 Группа 3 Группа 4 

Достоверность 

отличий 

Галлюцинации 

 
70 % 85,7 % 100 %3 40 % p = 0,012 

Раздражительность 35 % 100 %2 11 % 40 % p = 0,001 

Расторможенность 0 % 42 %2 0 % 20 % p = 0,001 

Нарушение пищевого 

поведения 
10 % 57 %2 5,6 % 20 %4 p = 0,012 

Примечания: 

2 —достоверные отличия 2 от всех остальных групп; 

3 — достоверные отличия 3 группы от 1 и 4 групп пациентов; 

4 — достоверные отличия 4 от 1 группы пациентов. 

У 100 % пациентов 3ей группы наблюдались галлюцинации зрительной мо-

дальности. 

Пациенты 2 группы достоверно отличались от остальных групп участников 

исследования большей частотой возбуждения (p = 0,001), расторможенности 

(р = 0,001) и нарушением пищевого поведения (p = 0,012), связанными с наруше-

нием функции медио-базальных отделов лобных долей. Нарушения пищевого по-

ведения не были связаны с приемом ингибиторов ацетилхолинэстеразы. 

Пациенты 3 группы чаще, чем пациенты 1 и 4 групп имели зрительные гал-

люцинации (p = 0,012). 

3.2.6 Нейровизуализационные характеристики 

Получены достоверные отличия между группами по частоте и выраженно-

сти перивентрикулярного лейкоареоза, наружной атрофии, локальной атрофии, 

выявленных с помощью нейровизуализации головного мозга (Таблица 19). 
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Таблица 19 
Нейровизуализационные характеристики исследуемых групп 

Признак Частота численная и % выявления признака в 

группе, количество пациентов и их процентное со-

отношение 

Досто-

верность  

отличий 

1 группа 2 группа 3 группа 4 группа 

Перивентрикулярный 

лейкоареоз (частота): 

Выраженность: 

1 балл по шкале Fazekas 

2 балла по шкале Fazekas 

 

201 (100 %) 

 

101 (50 %) 

10 (50 %) 

 

1(14 %) 

 

1(14 %) 

0 

 

6 (33,3 %) 

 

3 (16,6 %) 

3 (16,6 %) 

 

3(60 %) 

 

3 (60 %) 

0 

 

р = 0,00 

 

 

p = 0,001 

Наружная атрофия 20 (100 %) 4 (100 %) 18 (100 %) 44* (80 %) p = 0,035 

Локальная атрофия: те-

менно-затылочная 

 

21*(10 %) 3(75 %) 9(50 %) 2(40 %) p = 0,018 

Височная 0 0 0 14 (20 %) p = 0,038 

Примечания: 

1— достоверные отличия 1 группы от всех остальных пациентов; 

1* — достоверные отличия 1 группы от 2 и 3 групп; 

4 — достоверные отличия 4 группы ото всех остальных пациентов; 

4* —достоверные отличия 4 группы от 1 группы. 

По данным нейровизуализации, у пациентов 1 группы достоверно чаще, чем 

у остальных пациентов, выявлялся перивенрикулярный лейкоареоз (р = 0,000), 

что свидетельствует о большем вкладе сосудистой патологии в изменениях белого 

вещества головного мозга у этих пациентов. 

Локальная теменно-затылочная атрофия достоверно реже выявлялась в 

1 группе, чем в 2 и 3 группах пациентов (р = 0,035).  

Локальная височная атрофия выявлена только у 1 пациента 4 группы, полу-

чены достоверные отличия частоты этого признака между пациентами 4 группы и 

всеми остальными пациентами (р = 0,038). При этом у пациентов 4 группы досто-
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верно реже выявлялась наружная атрофия, по сравнению с пациентами 1 группы 

(р = 0,035). 

В итоге, получились группы со следующими характеристиками: 

1 группа 

В эту группу вошли 20 пациентов: из них 14 мужчин (70 %) и 6 женщин 

(30 %), средний возраст в группе составил 75 ± 4,2 года, длительность БП 6,7 ± 3,0 

лет, тяжесть БП 3,2 ± 0,8 стадии по шкале Хен и Яра, длительность деменции 1,6 

± 1,3 лет, среднее количество лет от дебюта моторных проявлений до развития 

деменции 5,2 ± 3,0 лет, тяжесть деменции 1,15 ± 0,36 баллов по Клинической рей-

тинговой шкале деменции. 

У 75 % пациентов 1 группы выявлена смешанная форма болезни Паркинсо-

на, у 25 % акинетико-ригидная форма (р = 0,049). 

Моторные проявления болезни Паркинсона у пациентов 1 группы: ригид-

ность была более выражена, чем в 3 и 4 группах (р = 0,042); гипокинезия и тремор 

покоя были сопоставимы со 2 группой и более выражены, чем в 3 и 4 (не досто-

верно). Постуральные нарушения назад были меньше, чем во 2 и 3 группах, но 

больше, чем в 4 группе (р = 0,042). 

В этой группе было выявлено большее количество сосудистых факторов 

риска, по сравнению с другими пациентами (p = 0,000). 

1 группа отличалась от остальной выборки большей выраженностью невро-

логической патологии, не связанной с болезнью Паркинсона. В неврологическом 

статусе была выше частота пирамидного (р = 0,05) и вестибуло-атактического 

синдромов (р = 0,001). 

Именно у пациентов этой группы, по данным МРТ головного мозга, чаще 

выявлялся перивентрикулярный лейкоареоз. 

Пациенты из первой группы в сфере мышления демонстрировали регуля-

торные когнитивные расстройства: инертность и импульсивность.  

Инертность проявлялась в виде персевераций и инертных повторений в 

субтестах FAB: динамический праксис, простая и сложная реакции выбора. В 
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Висконсинском тесте были выявлены трудности при удержании найденной стра-

тегии и ее смене, уменьшение числа полных категорий, персеверации и инертные 

повторения. Импульсивность проявлялась в нарушении концептуализации в FAB, 

раскладывании неполных категорий и хаотических ответах в Висконсинском те-

сте сортировки карточек.  

Указанные нарушения сочетались с негрубыми зрительно-

пространственными расстройствами, преимущественно в виде пространственной 

дисгнозии в тесте «Ориентация линий» и конструктивной диспраксии в тестах 

«Рисование пятиугольников» и «Рисование часов». Пациенты 1 группы достовер-

но отличались от 2 и 3 групп более успешным выполнением теста «Рисование ча-

сов». 

Нейродинамические расстройства проявлялись в виде брадифрении, приво-

дящей к увеличению времени выполнения нейропсихологических тестов, количе-

ственно измеренной в тесте TMT часть А, снижению внимания и скорости реак-

ций. Однако их выраженность в 1 группе была значительно меньше, чем во 2 и 

3 группах и сопоставима с показателями 4 группы. 

Нарушения памяти характеризовались в большей степени расстройством 

воспроизведения новой информации, что проявлялось трудностями при непосред-

ственном воспроизведении 5 слов и зрительных образов, семантическая подсказка 

улучшала результат отсроченного воспроизведения слов. 

Тест «литеральные ассоциации» вызывал бóльшие трудности у пациентов 

этой группы, чем «категориальные ассоциации». 

В эмоционально-поведенческой сфере у пациентов этой группы преоблада-

ли снижение фона настроения (депрессия), тревога, апатия, галлюцинации, эмо-

циональная лабильность. 

Таким образом, наиболее выраженные когнитивные нарушения у пациентов 

первой группы отмечались в сферах мышления, памяти, пространственных функ-

ций. Ведущим механизмом нарушений мышления и памяти было нарушение ре-

гуляции произвольной деятельности в виде психической инактивности и инертно-

сти когнитивных процессов и импульсивности.  
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По данным нейровизуализации у 100 % пациентов 1 группы выявлен пери-

вентрикулярный лейкоареоз: у 10 пациентов — мягкий лейкоареоз (зоны гипе-

ринтенсивного сигнала от перивентрикулярного белого вещества в виде «шапо-

чек» толщиной не более 10 мм при измерении параллельно желудочкам); 

у 10 пациентов — умеренный сливающийся лейкоареоз (зоны гиперинтенсивного 

сигнала от перивентрикулярного белого вещества в виде «шапочек» толщиной 

более 10 мм, но менее 15 мм при измерении параллельно желудочкам); 

Частота и выраженность лейкоареоза в 1 группе достоверно отличалась от 

других исследуемых пациентов (p = 0,00). Частота локальной атрофии (теменно-

затылочной и височной) у пациентов 1 группы достоверно меньше, чем 

у остальных пациентов.  

2 группа 

В эту группу вошли 7 пациентов: из них 2 мужчины (28,6 %) и 5 женщин 

(71,4 %).  

Средний возраст пациентов в группе составил 67,9 ± 7,5 лет, пациенты в 

этой группе были достоверно моложе остальных (р = 0,027 ), длительность БП со-

ставляла 8,7 ± 3,3 лет, тяжесть БП 3,4 ± 0,5 стадии, длительность деменции 

3,3 ± 1,9 лет, деменция у них дебютировала в более молодом возрасте (р = 0,039), 

достигла большей тяжести, чем в других группах 1,7 ± 0,8 балла по Клинической 

рейтинговой шкале деменции (р = 0,027), среднее количество лет от дебюта мо-

торных проявлений до развития деменции 5,2 ± 2,9 лет. 

Пациенты 2 группы достоверно чаще, чем пациенты 1 группы, имели се-

мейный анамнез, отягощенный по тремору покоя (р = 0,048), не получено точных 

данных о нозологической принадлежности тремора. 

У 71,4 % была смешанная форма болезни Паркинсона (у 2 ациенток с де-

бютом БП в молодом возрасте была смешанная форма БП), у 28,6 %— акинетико-

ригидная форма (р = 0,049). 
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По моторным проявлениям болезни Паркинсона: у пациентов 2 группы мак-

симальными среди всех пациентов были показатели постуральной неустойчиво-

сти вперед (р = 0,006) и назад (р = 0,042). 

Ригидность у пациентов 2 группы была выражена больше, чем у всех 

остальных пациентов (р = 0,05), гипокинезия и тремор покоя — сопоставимы с 

пациентами 1 группы, и выражены больше, чем у пациентов 3 и 4 групп, — но не 

достигали достоверных отличий между группами. 

Пациенты из второй группы в сфере мышления демонстрировали регуля-

торные когнитивные расстройства. Импульсивность была достоверно больше вы-

ражена, чем у пациентов 1 группы, что проявлялось в Висконсинском тесте в виде 

большего количества хаотических ответов (p = 0,045) и более низкого уровня 

концептуализации (p = 0,05). Показатели инертности были сопоставимы с пациен-

тами 1 группы. 

В тесте «Рисование часов» пациенты имели достоверно более низкую оцен-

ку, чем пациенты 1 группы, и не отличались по этому показателю от 3 группы. 

Однако они лучше копировали часы, чем пациенты 3 группы, что указывает на 

дизрегуляторный дефект, связанный с дисфункцией лобных долей, накладываю-

щийся на конструктивную диспраксию, проявляющуюся по данным других тестов 

на зрительно-пространственные функции, —например, тесту «Копирование пяти-

угольников». 

Нейродинамические расстройства не отличались от пациентов 1 группы. 

Недостаточность воспроизведения зрительно-пространственных паттернов 

была обусловлена искажениями по типу фрагментарности.  

Непосредственное воспроизведение в тесте «5 слов» не отличалось от паци-

ентов 1 группы. Отсроченное воспроизведение было достоверно хуже, чем 

у пациентов 1 группы (р = 0,02), но при качественном анализе выявлены импуль-

сивные ответы, снижающие количественную оценку. Таким образом, нарушения 

памяти у этих пациентов связаны с трудностями запоминания информации и 

нарушением контроля воспроизведения. 
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Пациенты 2 группы достоверно отличались от остальных групп участников 

исследования большей частотой возбуждения (p = 0,001), расторможенности 

(р = 0,001) и нарушением пищевого поведения (0,012), связанных с нарушением 

функции медио-базальных отделов лобных долей. 

Таким образом, у пациентов 2 группы доминировали регуляторные и 

нейродинамические нарушения.  

По данным нейровизуализации у 3 пациентов этой группы на фоне диффуз-

ных атрофических изменений головного мозгаб выявлена преимущественно те-

менно-затылочная атрофия; у остальных пациентов этой группы атрофические 

изменения были больше выражены в лобных долях. Лишь у 1 пациента были вы-

явлен «мягкий» лейкоареоз. 

3 группа 

В эту группу вошли 18 пациентов: 14 мужчин (77,8 %) и 4 женщины 

(22,2 %), средний возраст в группе составил 73,1 ± 5,7 лет, длительность БП 

6,2 ± 2,0 лет, тяжесть БП 2,8 ± 0,7 стадии, длительность деменции 2,1 ± 1,5 лет, 

среднее количество лет от дебюта моторных проявлений до развития деменции — 

4,5 лет, среднее количество лет от дебюта моторных проявлений до развития де-

менции 5,2 ± 2,2, тяжесть деменции 1,35 ± 0,5 балла по Клинической рейтинговой 

шкале деменции. 

У 33,3 % пациентов этой группы была выявлена смешанная форма болезни 

Паркинсона, у 67,7 % — акинетико-ригидная форма (р = 0,049). 

Ригидность была выражена меньше, чем в 1 и 2 группах, но больше, чем в 

4 группе пациентов (р = 0,05). Аналогичные данные получены по выраженности 

гипокинезии (не достоверно). Выраженность тремора покоя была минимальной 

у пациентов 3 группы по сравнению с остальной выборкой (не достоверно). По-

стуральная неустойчивость вперед у них была больше, чем в 1,4 группах, но 

меньше, чем во 2 группе (р = 0,006). 

В неврологическом статусе достоверно чаще выявлены флюктуа-

ции(р = 0,000) и ортостатическая гипотензия (р = 0,002). 
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Пациенты этой группы проявляли бóльшую инертность мыслительного 

процесса, чем пациенты 1 группы (количество персевераций в Висконсинском те-

сте было достоверно больше в 3 группе по сравнению с 1 и 4 группами (p = 0,06). 

По показателям импульсивности пациенты 3 группы не отличались от 1 группы. 

Отмечалась недостаточность узнавания недорисованных предметов, в ос-

новном вследствие ошибок по типу фрагментарности, что свидетельствует о лоб-

но-подкорковой дисфункции. 

В структуре пространственных нарушений отчетливо выделялись признаки 

дисфункции левой теменной доли (нарушение расположения стрелок на немом 

циферблате) (р = 0,003) и правой теменной доли в виде трудностей идентифика-

ции угла между линиями в тесте «Ориентация линий». 

У пациентов выявлены недостаточность отсроченного воспроизведения с 

низкой эффективностью категориальных подсказок в тесте «5 слов» (р = 0,05) и 

нарушение запоминания осмысленных предложений, что может свидетельство-

вать о первичной недостаточности механизмов хранения информации в слухо-

речевой памяти. 

Большая доля фонематических подсказок в тесте «Называние предметов» 

свидетельствует о нарушении номинативной функции речи как следствии дис-

функции левой височной доли. 

Нейродинамические нарушения в виде замедленности психических процес-

сов и истощаемости по данным Trail Making Test (часть А) (р = 0,01) были досто-

верно грубее выражены, чем у остальных пациентов. Это свидетельствует о дис-

функции структур 1 функционального блока (согласно модели церебральной ор-

ганизации высших мозговых функций по А. Р. Лурии). 

Таким образом, в структуре когнитивных нарушений в этой группе опреде-

лялось несколько нейропсихологических механизмов: дизрегуляторные наруше-

ния (инертность преобладала над импульсивностью); нейродинамические нару-

шения и высокая истощаемость психической деятельности; признаки нарушения 

хранения вербальной информации и недостаточности номинативной функции ре-

чи. 
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По данным нейровизуализации, у пациентов 3 группы чаще, чем 

у пациентов 1 группы, выявлялась теменно-затылочная атрофия (р = 0,018). Ча-

стота этого признака не отличалась от 2 группы. У 6 пациентов (33,3 %) был вы-

явлен перивентрикулярный лейкоареоз: у 3 пациентов (16,6 %) — «мягкий», 

у 3 пациентов — умеренно выраженный. 

4 группа 

В эту группу вошли 5 пациентов: 4 мужчины (80 %) и 1 женщина (20 %). 

Средний возраст в группе составил 76,8 ± 8,0 лет, длительность БП 4,6 ± 2,1лет, 

тяжесть БП 2,0 ± 0,35 стадии, длительность деменции 1,9 ± 1,8лет, среднее коли-

чество лет от дебюта моторных проявлений до развития деменции 5,2 ± 0,55 лет, 

тяжесть деменции 1,2 ± 1,4 балл по Клинической рейтинговой шкале деменции. 

Пациенты, составившие 4 группу, были достоверно старше пациентов остальных 

групп. Дебют деменции также был отмечен в более старшем возрасте. 

У пациентов этой группы не было отмечено случаев паркинсонизма у ближайших 

родственников, однако наследственный анамнез был отягощен по деменции. 

У 40 % пациентов была смешанная форма болезни Паркинсона, у 60 % аки-

нетико-ригидная форма БП (р = 0,049). 

Ригидность, постуральные нарушения вперед и назад были минимальными 

у пациентов 4 группы по сравнению с остальными пациентами выборки 

(р = 0,05,р = 0,006 и р = 0,042 соответственно). 

Выраженность гипокинезии не достигала достоверных отличий между 

группами. Тремор покоя в 4 группе пациентов был меньше, чем в 1 и 2 группах, 

но больше, чем в 3 группе.  

Регуляторные нарушения, по данным суммарного балла FAB, были досто-

верно меньше выражены у пациентов 4 группы, чем у всех остальных исследуе-

мых пациентов (p = 0,01). 

Зрительно-пространственные расстройства по данным теста «Рисование ча-

сов» также были меньше выражены у них, чем у пациентов 2 и 3 групп (р = 0,003). 
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Нарушения памяти достоверно отличались у пациентов 4 группы от осталь-

ных пациентов выборки. Они проявлялись как в вербальной модальности (сум-

марное отсроченное воспроизведение в тесте «5 слов» (р = 0,005), так и зритель-

ной модальности (отсроченное воспроизведение в тесте «Запоминание зрительно-

го материала» ( р = 0,021). Нарушение памяти у пациентов 4 группы развивалось 

вследствие повышенной чувствительности мнестических следов к интерферен-

ции. 

Нейродинамические нарушения по данным субтеста FAB «Сложная реакция 

выбора» у пациентов 4 группы были наименьшими среди всех пациентов выборки 

(р = 0,013). 

Таким образом, ведущим механизмом когнитивных расстройств в этой 

группе пациентов является нарушение хранения информации на фоне «мягких» 

регуляторных и нейродинамических расстройств. 

По данным нейровизуализации, у пациентов 4 группы чаще, чем 

у пациентов остальных групп, выявлялась височная атрофия (р = 0,018), при этом 

частота наружной атрофии была меньше, чем у пациентов 1 группы (р = 0,035). 

Перивентрикулярный лейкоареоз выявлен у 3 пациентов (60 % ото всех пациен-

тов в группе). Выраженность лейкоареоза соответствовала 1 баллу по шкале 

Fazekas. 

Пациенты 4 группы чаще принимали ингибиторы NMDA рецепторов, чем 

пациенты остальных групп (р = 0,018). 

3.3 Анализ влияния различных факторов на тяжесть деменции 

Анализ влияния различных факторов на тяжесть деменции во всей выборке 

При выявлении факторов, влияющих на тяжесть деменции, в общей выбор-

ке получена достоверная прямая с умеренной теснотой связи корреляция между 

тяжестью деменции и ее длительностью (К = 0,58, р = 0,00). Из чего следует вы-

вод, что тяжесть деменции нарастает при увеличении ее длительности.  
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Не выявлено связи тяжести деменции с возрастом пациентов, уровнем обра-

зования, возрастом дебюта БП и ее тяжестью, формой БП, возрастом дебюта БП, 

количеством сосудистых факторов риска.  

Также было исследовано влияние следующих неврологических симптомов 

на тяжесть деменции: гипокинезия (в правых конечностях, в левых конечностях, 

общий балл), ригидность (в аксиальной мускулатуре, в правых конечностях, в ле-

вых конечностях, общий балл), тремор покоя (отдельно в правых и левых конеч-

ностях и общий балл), постуральные нарушения (постуральные нарушения вперед 

и назад), асимметрия моторной симптоматики, дискинезии, ортостатическая ги-

потензия, пирамидный синдром в виде симметричного оживления сухожильных 

рефлексов, атактический синдром (вестибуло-атактический + мозжечково-

атактический), флюктуации моторных и когнитивных функций (Таблица 20).  

Таблица 20 

Неврологические симптомы, влияющие на тяжесть деменции 

Неврологические 

симптомы 

Тяжесть деменции по данным Клинической 

рейтинговой шкалы деменции . 

 

Коэффиценткорреляции 

(K),p 

Легкая Умеренная Тяжелая  

Стадия БП по Хен и 

Яру 

2,9 ± 0,8 3,2 ± 0,7 3,5 ± 0,7  

Общий балл в разделе 

IIIUPDRS 

46,8 ± 11,6 51,7 ± 9,7 63,5 ± 10,6 К = 0,28 

p = 0,05 

Ригидность, общий 

балл 

11,4 ± 2,9 12,9 ± 2,1 16,5 ± 2,1 К = 0,36 

p = 0,011 

Ригидность в акси-

альной мускул. 

2,1 ± 0,6 2,5 ± 0,5 3,5 ± 0,7 К = 0,37 

p = 0,009 

Ригидность в левых 

конечностях 

4,6 ± 1,4 5,5 ± 1,5 6,0 ± 0 К = 0,30 

p = 0,03 

Ригидность в правых-

конечностях 

4,5 ± 1,5 5,2 ± 1,0 7,0 ± 1,4 К = 0,29 

p = 0,042 

Гипокинезия, общий 

балл 

18,7 ± 5,0 21,5 ± 4,3 25,5 ± 5,0 К = 0,30 

p = 0,018 
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Гипокинезия в левых 

конечностях 

9,4 ± 2,7 11,2 ± 3,0 11,5 ± 2,1 К = 0,3 

p = 0,049 

Постуральная не-

устойчивость вперед 

1,37 ± 0,9 2,08 ± 0,6 2,50 ± 0,7 К = 0,37 

p = 0,008 

Постуральная не-

устойчивость назад 

0,46 ± 0,6 1,08 ± 1,0 1,00 ± 0,7 К = 0,33 

p = 0,02 

        Выявлены достоверные положительные корреляции тяжести деменции со 

всеми показателями ригидности: общий балл (К = 0,28, p = 0,05), ригидность в ак-

сиальной мускулатуре (К = 0,37, p = 0,009), правых (К = 0,29, p = 0,042) и левых 

конечностях (К = 0,30, p = 0,03), общим баллом гипокинезии (К = 0,30, p = 0,018) 

и гипокинезией в левых конечностях (К = 0,3, p = 0,049), постуральной неустой-

чивостью вперед (К = 0,37, p = 0,008) и назад (К = 0,33, p = 0,02). Таким образом, 

усиление ригидности, гипокинезии (общей и в левых конечностях), постуральной 

неустойчивости приводит к нарастанию тяжести деменции. По всем моторным 

проявлениям коэффициент корреляции был меньше 0,4. Таким образом, связь тя-

жести деменции и ригидности, гипокинезии и постуральной неустойчивости сла-

бая. 

Тремор покоя не влиял на тяжесть деменции. Асимметрия моторной симп-

томатики БП также не оказывала влияния на тяжесть деменции. 

Исследование влияния различных факторов  

на тяжесть деменции в полученных группах 

Ввиду неоднородности когнитивных расстройств при болезни Паркинсона, 

выполнено исследование влияния различных факторов на тяжесть деменции в по-

лученных группах. Производился расчет влияния факторов отдельно на показа-

тель Клинической рейтинговой шкалы деменции и общий балл по МMSE с помо-

щью корреляционного анализа Спирмена. 

Анализировалось влияние следующих факторов: возраст пациентов, дли-

тельность образования, длительность БП, возраст дебюта БП, количество сосуди-

стых факторов риска. Моторные проявления БП: стадия БП, общий балл раздела 
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III шкалы УШОБП, гипокинезия (в правых конечностях, в левых конечностях, 

общий балл), ригидность (в аксиальной мускулатуре, в правых конечностях, в ле-

вых конечностях, общий балл), тремор покоя (отдельно в правых и левых конеч-

ностях и общий балл), постуральные нарушения (постуральные нарушения вперед 

и назад), асимметрия моторной симптоматики, дискинезии, ортостатическая ги-

потензия, пирамидный синдром в виде симметричного оживления сухожильных 

рефлексов, атактический синдром (вестибуло-атактический + мозжечково-атакти-

ческий), флюктуации моторных и когнитивных функций, выраженность лейко-

ареоза при нейровизуализации по шкале Fazecas. 

Результаты анализа влияния факторов  

на общий балл Клинической рейтинговой шкалы деменции 

В 1 группе показатель «Количество сосудистых факторов риска» имел ко-

эффициент корреляции с тяжестью деменции 0,4, при достоверности вычислений 

p = 0,07. Таким образом, большее количество сосудистых факторов риска ассоци-

ировано с большей тяжестью деменции. Не получено достоверных корреляций 

тяжести деменции с другими указанными факторами.  

Во второй и четвертой группах также не было достоверных корреляций тя-

жести деменции с указанными факторами. 

В третьей группе выявлены достоверные корреляции тяжести деменции и 

показателей: 

 стадия БП (К = 0,54, p = 0,02), 

 общий балл раздела III шкалы UPDRS (К = 0,45, p = 0,06), 

 ригидность, общий балл (К = 0,6, p = 0,01), 

 ригидность в аксиальной мускулатуре (К = 0,6, p = 0,01), 

 ригидность в правых конечностях (К = 0,5, p = 0,02), 

 гипокинезия, общий балл (К = 0,6, p = 0,012), 

 гипокинезия в правых конечностях (К = 0,5, p = 0,03), 

 постуральная неустойчивость вперед (К = 0,7, p = 0,000), 
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 тремор покоя, общий балл (К = -0,6, p = 0,005), 

 тремор покоя в правых конечностях (К = -0,5, p = 0,027), 

 тремор покоя в левых конечностях (К = -0,6, p = 0,006). 

Таким образом, бóльшая выраженность ригидности (общего балла, ригид-

ности в аксиальной мускулатуре и правых конечностях), гипокинезии общей и в 

правых конечностях, постуральной неустойчивости связаны с большей тяжестью 

деменции. Напротив, большая выраженность тремора покоя ассоциирована с 

меньшей тяжестью деменции.  

Результаты анализа влияния факторов на суммарный балл  

Краткой шкалы оценки психического статуса (MMSE) 

В 1 группе выявлены достоверные отрицательные, с умеренной теснотой 

связи корреляции суммарного балла по MMSE и длительности БП (К = -0,45, 

p = 0,048), количества сосудистых факторов риска (К = -0,56, p = 0,01). 

Таким образом, бóльшая длительность БП и большее количество сосуди-

стых факторов риска связаны с меньшим значением суммарного балла MMSE, а 

следовательно, большей тяжестью деменции. 

В 3 группе выявлены достоверные положительные, с умеренной теснотой 

связи корреляции суммарного балла по MMSE и  

 общего показателя тремора покоя (К = 0,6, p = 0,011), 

 тремора покоя в правых конечностях (К = 0,6. p = 0,009), 

 тремора покоя в левых конечностях (К = 0,5, p = 0,036). 

Следовательно, бóльшая выраженность тремора покоя соответствует боль-

шему баллу по MMSE и меньшей тяжести деменции, что согласуется с результа-

том влияния тремора покоя на общий балл Клинической рейтинговой шкалы де-

менции в 3 группе. 

Таким образом, в 1 группе длительность БП и количество сосудистых фак-

торов риска имеют достоверные положительные, с умеренной теснотой связи 

корреляции с тяжестью деменции. 
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В 3 группе моторные проявления болезни Паркинсона влияли на тяжесть 

деменции. Выявлены достоверные положительные, с умеренной теснотой связи 

корреляции тяжести деменции со стадией БП, общим баллом раздела III шкалы 

УШОБП, общим баллом ригидности, баллом гипокинезии и гипокинезии в пра-

вых конечностях; достоверная положительная, с высокой теснотой связи корреля-

ция тяжести деменции с постуральной неустойчивостью вперед, т. е. бóльшая вы-

раженность этих симптомов ассоциирована с большей тяжестью деменции. 

А также выявлены достоверные отрицательные, с умеренной теснотой связи 

корреляции тяжести деменции с тремором покоя. Таким образом, бóльшая выра-

женность тремора покоя связана с меньшей тяжестью деменции.  

Ни в одной группе не выявлено зависимости тяжести деменции от возраста 

пациентов, образования. Ортостатическая гипотензия, пирамидный синдром в ви-

де симметричного оживления сухожильных рефлексов, вестибуло-атактический 

синдром, флюктуации моторных и когнитивных функций не оказывают влияния 

на тяжесть деменции. 

Выраженность деменции у всех пациентов зависела от длительности демен-

ции. 

3.4 Зависимость типа когнитивных нарушений  

от моторных проявлений болезни Паркинсона 

Ввиду значимых корреляций тяжести моторных проявлений болезни Пар-

кинсона с тяжестью когнитивных нарушений в 3 группе больных с БПД, для этих 

пациентов выполнен корреляционный анализ Спирмена для уточнения взаимосвя-

зи моторных проявлений БП и качества когнитивных нарушений, частоты нервно-

психических, вегетативных нарушений (ортостатической гипотензии, нарушений 

мочеиспускания) и флюктуаций когнитивных нарушений. 

1. Ригидность и гипокинезия в левых конечностях имели отрицательные, с 

умеренной теснотой связи корреляции с суммарным баллом FAB (К = -

0,56, p = 0,021; К = -0,48 p = 0,05 соответственно) и простой реакцией 

выбора (К = -0.52, p = 0,57 и К = -0,49, p = 0,048); ригидность в левых ко-
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нечностях коррелировала со сложной реакцией выбора (К = -0,57, 

p = 0,017). 

2. Ригидность и гипокинезия в правых конечностях имели положительную, 

с умеренной теснотой связи корреляцию со временем выполнения ТМТ 

часть А в секундах (К = 0,65, p = 0,005; К = 0,5, p = 0,028 соответствен-

но). 

3. Ригидность в правых конечностях имела положительную, с умеренной 

теснотой связи корреляцию с количеством слов, воспроизведенных от-

сроченно с подсказкой в тесте «5 слов» (К = 0,56, p = 0,016).  

4. Ригидность и гипокинезия в правых конечностях и общий балл гипоки-

незии имели отрицательные, с умеренной теснотой связи корреляции с 

отсроченным воспроизведением предложения (К = -0,52, p = 0,032; К = -

0,5, p = 0,04; К = -0,56, p = 0,02 соответственно).  

5. Аксиальная ригидность имела отрицательную, с умеренной теснотой 

связи корреляцию с наличием апатии (К = -0,47, p = 0,047) и положи-

тельную, с умеренной теснотой связи корреляцию с наличием наруше-

ний пищевого поведения по данным NPI (К = 0,48, p = 0,045) (апатия и 

нарушения пищевого поведения связаны с дисфункцией лобных долей). 

6. Не выявлено корреляций общего балла ригидности с перечисленными 

показателями. 

7. Общий балл тремора имел положительные, с умеренной теснотой связи 

корреляции с субтестами MMSE «Счет» (К = 0,54, p = 0,025), «Память» 

(К = 0,52, p = 0,032), «Команды» (К = 0,5, p = 0,037) с суммарным баллом 

FAB (К = 0,65, p = 0,005) и его субтестом «сложная реакция выбора» 

(К = 0,55, p = 0,024). Таким образом, при большей выраженности тремора 

улучшалось выполнение этих заданий. Также общий балл тремора имел 

отрицательную, с умеренной теснотой связи корреляцию с количеством 

категориальных подсказок в тесте «Называние предметов» (К = -0,52, 

p = 0,043), т. е. пациент лучше справлялся с называнием предметов, и ему 

требовалось меньше категориальных подсказок при выполнении задания. 
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8. При изучении влияния на описанные показатели тремора в левых конеч-

ностях и правых конечностях, получены аналогичные результаты: тре-

мор покоя в правых конечностях имел корреляции с субтестами MMSE 

«Счет» (К = 0,57, p = 0,016), «Память» (К = 0,058, p = 0,014); суммарным 

баллом FAB (К = 0,6, p = 0,01) и его субтестами «Простая реакция выбо-

ра» (К = 0,55, p = 0,023), «Сложная реакция выбора» (К = 0,6, p = 0,011). 

Тремор покоя в левых конечностях имел положительные корреляции с 

субтестом MMSE «Команды» (К = 0,54, p = 0,025), отрицательные корре-

ляции с количеством фрагментарных ответов в тесте «Недорисованные 

предметы» (К = -0,5, p = 0,05) и количеством введенных категориальных 

подсказок в тесте «Называние предметов» (К = -0,52, 

p = 0,047).Следовательно, при более выраженном треморе покоя пациент 

лучше справлялся с выполнением указанных тестов, т. е. выраженность 

тремора покоя не связана с нарушением когнитивных функций.Также 

получены отрицательные, с умеренной теснотой связи корреляции обще-

го балла тремора покоя, тремора покоя в правых конечностях и тремора 

покоя в левых конечностях с наличием нарушений сна по данным NPI 

(К = -0,51, p = 0,029;К = -0,51, р = 0,032;К = -0,49, p = 0,04). Таким обра-

зом, при увеличении выраженности тремора покоя уменьшалась частота 

нарушений сна. 

9. Не выявлено корреляций суммарного балла в разделе III шкалы UPDRS и 

постуральной неустойчивости с перечисленными показателями. 

Таким образом, нарастание ригидности и гипокинезии в конечностях со-

провождается усилением дисфункции фронто-стриарных кругов, приводящей к 

лобной дисфункции и нейродинамическим нарушениям в виде снижения внима-

ния, снижения работоспособности, увеличению частоты возбуждения по данным 

теста NPI. 

Аксиальная ригидность влияет на частоту развития нарушений пищевого 

поведения. 
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Тремор покоя не оказывает негативного влияния на когнитивные функции и 

нарушения сна. 

Не выявлено влияния моторных проявлений болезни Паркинсона на частоту 

вегетативных нарушений (ортостатической гипотензии, нарушений мочеиспуска-

ния) и флюктуации когнитивных нарушений. 

3.5 Характеристика пациентов  

через 18–20 месяцев от начала исследования 

Заключительный осмотр (через 18–20 месяцев от начала исследования) был 

выполнен 32 пациентам. В течение 1,5 лет умерло 14 пациентов (их характери-

стика приведена в отдельном разделе), 4 пациента выбыли из исследования, в свя-

зи с отсутствием возможности приехать на повторный осмотр из-за тяжести со-

стояния или изменения места жительства. 

При осмотре через 1,5 года нарастание тяжести когнитивных нарушений по 

шкале MMSE зафиксировано у 20 из 32 пациентов (62 %), по FAB — у 27 из 32 

(84,4 %) . У 5 пациентов (15,6 %) не отмечено нарастания когнитивного дефицита 

по этим шкалам.  

У 2 пациентов изменился нейропсихологический профиль. 

У 1 пациента значительно усилились нервно-психические нарушения в виде 

появления раздражительности, агрессивности, возбуждения. По данным нейро-

психологического тестирования, у него умеренно усилились регуляторные нару-

шения при незначительном нарастании нейродинамических и зрительно-

пространственных расстройств, т. е. характер когнитивных расстройств стал ана-

логичен пациентам из 2 группы. По данным неврологического осмотра: усилилась 

выраженность гипокинезии в правых и левых конечностях, в то время как ригид-

ность, постуральная неустойчивость и тремор не претерпели существенных изме-

нений. Не появилось неврологической симптоматики, не связанной с болезнью 

Паркинсона (псевдобульбарного, пирамидного, атактического синдромов). Для 

дальнейшего анализа данных пациент отнесен ко 2 группе. 

У одного пациента, по данным нейропсихологического тестирования, по-

явились первичные нарушения памяти в сочетании с легким нарастанием регуля-
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торных и нейродинамических нарушений. В неврологическом статусе сохрани-

лись на прежнем уровне выраженность ригидности, гипокинезии, постуральной 

неустойчивости, тремора покоя, пирамидный синдром в виде оживления сухо-

жильных рефлексов с акцентом справа, легкий вестибуло-атактический синдром. 

Для дальнейшего анализа данных пациент отнесен в 4 группу. 

В итоге, численность 1 группы — 11 человек. 

Из 2 группы повторно через 18–20 месяцев осмотрено 5 пациентов из 7 

(1 пациент умер, 1 не смог приехать на осмотр из-за тяжести состояния). 

Из первой группы добавился 1 пациент. В итоге, численность группы 6 че-

ловек.  

Из 3 группы повторно через 18–20 месяцев осмотрено 10 пациентов из 18 

(6 пациентов умерли, 2 переехали жить в другой город к родственникам, в связи с 

потребностью в уходе). 

Проанализированы данные заключительного осмотра для 10 пациентов. 

Из 4 группы через 18–20 месяцев осмотрено 4 из 5 (1 пациент умер). Доба-

вился 1 пациент из 1 группы. В итоге, численность группы составила 5 человек. 

Перераспределение пациентов между группами при заключительном осмот-

ре в связи с изменившимся нейропсихологическим профилем изображено  на ри-

сунке 3. 

 

 



 

Лобно-подкороквая
деменция

20 пациентов.
Умерли – 6 пациентов,
Уехал  жить в другую  

страну – 1.

Деменция  с  чертами  
лобно-височной 

дегенерации
7 пациентов.

Умер -1 пациент,
Не  смог -1 пациент.

Деменция, клинически  
близкая  ДТЛ

18 пациентов.
Умерли   - 6  пациентов,

Уехали  в другие  
города(уход) - 2  пациента

Пациенты с  
гиппокампальными

нарушениями  памяти 
5 пациентов .

Умер - 1  пациент.

1

6 пациентов11 пациентов

10 пациентов 5 пациентов

 

Рисунок 3. Перераспределение пациентов между группами при заключительном осмотре в связи с изменившимся 

нейропсихологическим профилем.



 

Динамика когнитивных нарушений 

Ввиду доказанной неоднородности деменции у пациентов с БП при первом 

осмотре, анализ прогрессирования когнитивных расстройств выполнен для каж-

дой из четырех выделенных групп. Динамика когнитивных, нервно-психических, 

моторных и немоторных проявлений болезни Паркинсона, неврологических 

симптомов, не связанных с болезнью Паркинсона, исследовалась для 

32 пациентов, использовался непараметрический тест Вилкоксона для зависимых 

выборок. 

Получены достоверные отличия в выполнении Trail Making Test, часть А 

(p = 0,016) при первом и последнем осмотрах: пациентам стало требоваться боль-

ше времени для его выполнения, что свидетельствует о нарастании нейродинами-

ческих нарушений. Также на последнем осмотре пациенты стали хуже справлять-

ся с тестом «Недорисованные предметы»: уменьшилось количество правильных 

ответов (p = 0,039). Следовательно, усилились проявления симультанной агнозии 

(Таблица 21):  

Таблица 21 

Динамика когнитивных расстройств (через 18-20 месяцев)  

у пациентов 1 группы 

Показатели 1 осмотр 2 осмотр 
Достоверность 

отличий 

Trail Making Test 

(частьА), сек. 
160,6 ± 70,3 204,5 ± 94,9 p = 0,016 

Тест «Недорисованные 

предметы», количество 

правильных ответов 

4,0 ± 1,0 2,9 ± 1,2 p = 0,039 

Не получено достоверных отличий в выполнении тестов, исследующих па-

мять. Не выявлено достоверных отличий между данными 1 и 2 осмотра по резуль-

тату выполнения Клинической рейтинговой шкалы деменции, Краткой шкалы ис-

следования психического статуса и ее субтестов, Батареи тестов для оценки лоб-
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ной функции и ее субтестов, теста «Рисование часов», субтеста «Память» из Шка-

лы Маттиса, теста «Называние предметов». 

Динамика нервно-психических нарушений 

Таблица 22 

Динамика нервно-психических нарушений у пациентов 1 группы 

Показатели 1 осмотр 2 осмотр Достоверностьотличий 

Частота апатии 8(72,7 %) 9 (81,8 %) p = 0,014 

Выявлено достоверное увеличение частоты апатии у пациентов 1 группы, 

что свидетельствует о нарастании лобно-подкорковой дисфункции. 

Не получено достоверных отличий в частоте других нервно-психических 

нарушений. 

Динамика моторных проявлений болезни Паркинсона 

Получены данные о нарастании тяжести моторных проявлений БП за 

18-20 месяцев у пациентов 1 группы, о чем свидетельствует увеличение стадии 

БП (p = 0,046) и общего балла в разделе IIIУШОБП (0,004). Увеличилась выра-

женность гипокинезии (p = 0,016), постуральной неустойчивости (p = 0,008) (Таб-

лица 23). 

Таблица 23 

Динамика моторных нарушений у пациентов 1 группы 

Показатели 1 осмотр 2 осмотр Достоверностьотличий 

Стадия БП 3,2 ± 0,8 3,4 ± 0,6 p = 0,046 

Общий балл раздела 

IIIUPDRS 

29,1 ± 7,3 32,5 ± 8,3 p = 0,004 

Общий балл гипокинезии 2,7 ± 0,6 3,1 ± 0,8 p = 0,016 

Постуралная неустойчивость 1,8 ± 1,2 2,5 ± 0,8 p = 0,008 

Общий балл ригидности также увеличился, но не получено достоверных от-

личий по динамике этого параметра.  



104 
 

Динамика немоторных проявлений болезни Паркинсона 

Не получено достоверных отличий между частотой развития ортостатиче-

ской гипотензии, нарушений мочеиспускания и флюктуаций когнитивных функ-

ций у пациентов 1 группы при первом и последнем осмотрах. 

Неврологические симптомы, не связанные с болезнью Паркинсона 

Не получено достоверных отличий между частотой развития псевдобуль-

барного, бульбарного, атактического, пирамидного синдромов и глазодвигатель-

ных нарушений у пациентов при первом и последнем осмотрах. 

Количество сосудистых факторов риска не изменилось за время наблюде-

ния у пациентов 1 группы. 

Таким образом, за 1,5 года наблюдения у пациентов 1 группы не было за-

фиксировано нарастания тяжести деменции по Клинической рейтинговой шкале 

деменции и Краткой шкале оценки психических функций, выявлено лишь не-

большое нарастание тяжести зрительно-пространственных и нейродинамических 

нарушений. 

Увеличилась частота апатии. 

В тоже время, зафиксировано прогрессирование моторных проявлений бо-

лезни Паркинсона в виде увеличения стадии БП, нарастания гипокинезии, ригид-

ности, постуральной неустойчивости. 

Количество сосудистых факторов риска не увеличилось у пациентов за вре-

мя исследования. Все имеющиеся сосудистые факторы риска были медикамен-

тозно компенсированы. 

Клинический пример 1. 

 Пациентка Ф., по профессии кладовщик, в настоящее время на пенсии. 

 Жалуется на скованность, замедленность движений, больше в правых конечностях, дрожание в 

правой руке, снижение памяти. 

 Анамнез: считает себя больной в течение 6 лет. Первым симптомом заболевания было дрожание 

и скованность в правой руке, через год присоединилась скованность в правой ноге, еще через 2 года в 

правых конечностях. В течение 4 лет принимает Мадопар 200/50 по ¾ таб  3 раза в сутки. Нарушения 

памяти в течение 3 лет, больше беспокоят в течение последнего года. Со слов дочери, год назад впервые 
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развились зрительные галлюцинации. В течение года принимает акатинола мемантин 10 мг  2 раза в 

сутки. Ингибиторы ацетилхолинэстеразы не назначались, в связи с наличием нарушений ритма сердца. 

 Анамнез жизни: семейный анамнез не отягощен по болезни Паркинсона и деменции.  

 Сопутствующие заболевания: Гипертоническая болезнь III степени, АГ 1, риск 4ИБС. Немая 

ишемия миокарда. Нарушения ритма сердца в виде мерцательной аритмии, постоянной бради-формы. 

Состояние после имплантации кардиостимулятора от 2008 года. ХСН 2А ФК II. 

 При осмотре: сознание ясное, ориентирована в месте и времени. Не полностью самостоятельна в 

быту; нуждается в напоминаниях и контроле в приеме лекарств. 

 Неврологический статус: Умеренная гипомимия. Легкая брадилалия, голос тихий монотонный. 

Черепно-мозговая иннервация: парез конвергенции и положительные рефлексы орального автоматизма, 

в остальном без патологии. Парезов нет. Умеренная олигобрадикинезия, больше выраженная в правых 

конечностях. Мышечный тонус повышен по пластическому типу в конечностях (больше правых) и акси-

альной мускулатуре. Низкочастотный дистальный тремор покоя в правой руке средней амплитуды, ана-

логичный тремор меньшей амплитуды в левой руке. Чувствительность не нарушена. Сухожильные ре-

флексы оживлены D = S. Координаторные пробы выполняет удовлетворительно. В позе Ромберга пока-

чивается вправо, больше во 2 фазе. Постуральная неустойчивость (-). Походка: шаг укорочен, ахейроки-

нез. 

Нейропсихологическое тестирование: MMSE 21 балл, допущены 2 ошибки в субтесте «Ориентация во 

времени», 3 ошибки в субтесте «Счет», 2 — в субтесте «Память», 1 — в повторении фразы, 1 — не 

справилась с субтестом «Конструктивный праксис». 

 В тестах, исследующих исполнительные функции, выявлены инертность мыслительных процес-

сов в виде персевераторного повторения ритма в тесте «Сложная реакция выбора» из теста «Простая 

реакция выбора», ошибочного называния животных в тесте «Литеральные ассоциации» на букву, ранее 

предложенную в тесте «Фонематические ассоциации»; импульсивность: в виде недостаточного семан-

тического обобщения в субтесте FAB «Концептуализация», ошибок в тесте «Рисование часов», корри-

гируемых перерисовыванием часов, ошибок при назывании рисунков по одной детали, ошибок воспро-

изведения слов в тесте «5 слов» по смысловой категории. Также выявлена пространственная агнозия в 

тесте «Ориентация линий». Умеренно выраженные нейродинамические нарушения в тесте Trail-

MaikingTest часть А, в виде увеличения времени его выполнения до 142 секунд. 

 Согласно суммарному баллу «Корнельской шкалы депрессии при деменции», у пациента диагно-

стирована легкая депрессия (12 баллов), по данным NPI выявлены: апатия, тревога, нарушения ночного 

сна в виде трудностей засыпания, ночных пробуждений, зрительные галлюцинации и иллюзии с сохран-

ной критикой. 

 МРТ головного мозга: картина дисциркуляторной энцефалопатии: перивентрикулярные зоны 

слабой гиперинтенсивности, шириной 14 мм, что соотвествует Fazekas 2. Субарахоидальное простран-

ство расширено. Боковые желудочки незначительно расширены.  

 Диагноз: Болезнь Паркинсона 2,0 стадия по Хен и Яру, акинетико-ригидно-дрожательная форма, 

средний темп прогрессирования. Синдром легкой деменции.  
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 Пациентке рекомендовано продолжить прием мадопара 200/50 до 3/4 таб  3 раза в сут, акатино-

ла мемантина 10 мг  2 раза в сутки, назначен венлафаксин в дозе 75 мг в сут. 

 Через 18 месяцев наблюдения усилились гипокинезия, ригидность, присоединилась постураль-

ная неустойчивость. 

 Суммарный балл MMSE, как и при первом осмотре, составил 21 балл. 

 В нейропсихологическом статусе несколько усилилась выраженность нейродинамических нару-

шений в виде увеличения времени выполнения NPI на 20 секунд, зрительно-пространственных рас-

стройств в виде ухудшения выполнения теста «Рисование часов» на 1 балл, улучшилось выполнение 

FAB на 1 балл. 

 Таким образом, сохранились существовавшие когнитивные нарушения, незначительно усили-

лась выраженность нейродинамических и зрительно-пространственных расстройств. Когнитивные рас-

стройства не претерпели качественных изменений. 

 На фоне приема СИОЗС (велафаксин) по Клинической рейтинговой шкале депрессии не выявле-

но, по данным NPI: уменьшились проявления тревоги, сохранялись нарушения сна, редкие зрительные 

галлюцинации. 

 Диагноз: болезнь Паркинсона 2,5 стадия по Хен и Яру, смешанная форма. Деменция легкой сте-

пени. 

3.5.1 Характеристика пациентов 2 группы  
через 18–20 месяцев от начала исследования (6 пациентов) 

Динамика когнитивных нарушений 

Получены достоверные отличия в выполнении MMSE. Уменьшились: сум-

марный балл (p = 0,05) и балл в субтесте «Ориентация во времени» (p = 0,041), 

что свидетельствует о нарастании тяжести деменции. Уменьшился суммарный 

балл FAB (p = 0,027), следовательно увеличилась выраженность регуляторных 

расстройств. Также увеличилась выраженность нейродинамических расстройств в 

виде увеличения времени выполнения ТМТ часть А(p = 0,028) (Таблица 24). 

Таблица 24  

Динамика когнитивных нарушений у пациентов 2 группы 

Показатели 1 осмотр 2 осмотр Достоверностьотличий 

MMSE суммарный балл 19,83 ± 4,1 16,2 ± 5,5 p = 0,05 

Субтест 

MMSE«Ориентация во 

времени», балл 

2,8 ± 1,5 1,3 ± 1,5∆ p = 0,041 
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FAB суммарный балл 7,7 ± 3,4 4,2 ± 3,7 p = 0,027 

TrailMakingTest 

(частьА), сек 
300,3 ± 197,6 565,8 ± 321,9 p = 0,028 

Ухудшилось, но не достигло достоверных различий выполнение теста 

«5 слов»: уменьшились суммарный балл теста (p = 0,059) и количество отсрочен-

но воспроизведенных слов (p = 0,059). При отсроченном воспроизведении слов 

пациенты давали импульсивные ответы, снижавшие показатели выполнения те-

ста. Таким образом, основными механизмами нарушений памяти в этой группе 

пациентов оставались затруднение запоминания слов и нарушение контроля за 

воспроизведением слов. 

Не выявлено достоверных отличий при 1 и 2 осмотрах в выполнении тестов 

«Рисование часов», субтеста «Память» из Шкалы Маттиса, теста «Называние 

предметов». 

Следует отдельно выделить 3 пациенток 2 группы. У них значительно уве-

личилась выраженность нейродинамических нарушений (по данным ТМТ часть 

А). У двух из них также наросли зрительно-пространственные расстройства (по 

данным теста «Рисование часов»). Именно у них, по данным МРТ головного моз-

га, атрофические изменения были больше выражены в задних корковых отделах 

головного мозга (височно-теменно-затылочных), в то время как у остальных 

3 пациентов этой группы наросли преимущественно регуляторные нарушения. 

Динамика нервно-психических нарушений 

Для количественной оценки нервно-психических расстройств по опроснику 

NPI вычислялось произведение частоты симптома и его выраженности. Сравне-

ние результатов при первом и последнем осмотрах выполнялось с помощью кри-

терия Вилкоксона (Таблица 25). 

Таблица 25 

Динамика нервно-псхических нарушений у пациентов 2 группы 

Нервно-психические симптомы 
1 осмотр (средний 

балл по данным NPI) 

2 осмотр (средний 

балл по даннымNPI) 
p 
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Бредовые идеи 0,38 ± 1,4 0,53 ± 1,1  

Галлюцинации 1,34 ± 1,8 1,3 ± 1,6  

Раздражительность 1,0 ± 1,8 1,3 ± 2,4  

Депрессия 1,1 ± 1,5 0,8 ± 0,7  

Тревога 0,97 ± 1,41, 0,9 ± 0,9  

Апатия 1,0 ± 1,0 1,56 ± 2,0 0,66 

Расторможенность 0,4 ± 1,5 0,4 ± 1,5  

Эмоциональная лабильность 1,2 ± 2,0 1,5 ± 2,3  

Аномальная двигательная 

активность 
0,25 ± 0,9 0,38 ± 1,4  

Нарушения сна 1,4 ± 1,6 1,47 ± 1,4  

Изменение пищевого поведения 0,5 ± 1,2 0,59 ± 1,4  

Как видно из таблицы, выраженность апатии увеличилась — показатель 

стремится к достоверному (р = 0,66), не получено данных об увеличении выра-

женности других нервно-психических синдромов. 

Отдельно проанализирована динамика нервно-психических нарушений 

у пациентов 2 группы, имевших преимущественно регуляторные и нейродинами-

ческие нарушения (3 человека) (Таблица 26). 

 

Таблица 26 

Динамика нервно-психических нарушений у пациентов 2 группы, имевших пре-

имущественно регуляторные и нейродинамические нарушения 

Нервно-психические симп-

томы 

1 осмотр (средний балл 

по даннымNPI) 

2 осмотр (средний 

балл по даннымNPI) 
p 

Бредовые идеи 0,25 ± 0,5 1,75 ± 2,8  

Галлюцинации 3,5 ± 3,0 4,25 ± 3,3  

Раздражительность 4,25 ± 2,4 5,75 ± 3,3  

Депрессия 0,75 ± 0,5 0,75 ± 0,5  

Тревога 0,5 ± 1,0 1,25 ± 1,9  

Апатия 3,0 ± 1,4 5,75 ± 3,3  

Расторможенность 2,0 ± 2,8 3,25 ± 3,4 0,6 

Эмоциональная лабиль- 4,0 ± 2,8 6,25 ± 3,5  
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ность 

Аномальная двигательная 

активность 
1,0 ± 2,0 2,0 ± 4,0  

Нарушения сна 2,5 ± 2,4 4,25 ± 2,4  

Изменение пищевого пове-

дения. 
2,5 ± 1,9 3,25 ± 2,5  

Выявлено нарастание расторможенности (показатель стремится к достовер-

ному (р = 0,06). По остальным показателям не получено достоверного изменения 

выраженности симптомов, вероятно, ввиду малого числа пациентов. 

Динамика моторных проявлений болезни Паркинсона 

Получены данные о нарастании тяжести моторных проявлений БП 

у пациентов 2 группы за 18–20 месяцев, о чем свидетельствует достоверное уве-

личение общего балла в разделе IIIУШОБП(0,0028), общего балла гипокинезии 

(p = 0,025) (Таблица 27). 

Таблица 27 

Динамика моторных проявлений БП у пациентов 2 группы 

Показатели 1 осмотр 2 осмотр Достоверностьотличий 

Общий балл раздела IIIУ-

ШОБП 
31,2 ± 4,4 36,8 ± 5,1 p = 0,028 

Общий балл гипокинезии 2,8 ± 0,4 3,7 ± 0,5 p = 0,025 

Стадия БП, общий балл ригидности и постуральная неустойчивость также 

увеличились, но их изменения не являются достоверными. 

Динамика моторных проявлений была исследована для описанной подгруп-

пы из 3 пациентов, имевших преимущественно регуляторные и нейродинамиче-

ские нарушения. Выявлено достоверное нарастание гипокинезии (p = 0,046) (Таб-

лица 28). 
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Таблица 28 

Динамика моторных проявлений БП у пациентов 3 группы, имевших преимуще-

ственно регуляторные и нейродинамические нарушения 

Показатели 1 осмотр 2 осмотр Достоверностьотличий 

Общий балл гипокинезии 2,75 ± 0,5 4 ± 3,75 p = 0,046 

Динамика немоторных проявлений болезни Паркинсона 

Не получено достоверных отличий между частотой развития ортостатиче-

ской гипотензии, нарушений мочеиспускания и флюктуаций когнитивных функ-

ций у пациентов 2 группы при первом и последнем осмотрах. 

Неврологические симптомы, не связанные с болезнью Паркинсона 

Также не получено достоверных отличий при первом и последнем осмотрах 

в частоте и выраженности псевдобульбарного, бульбарного пирамидного, вести-

було- и мозжечково-атактического синдромов, глазодвигательных нарушений.  

Количество сосудистых факторов риска не изменилось у них за время 

наблюдения. 

Таким образом, через 18–20 месяцев наблюдения у пациентов 2 группы 

выявлено прогрессирование тяжести деменции, по данным Краткой шкалы оцен-

ки психического статуса. Усилилась выраженность регуляторных расстройств, 

нейродинамических расстройств. 

Увеличилась выраженность нервно-психических расстройств (недостовер-

но, в связи с малым числом наблюдений). 

Также зафиксировано прогрессирование моторных проявлений болезни 

Паркинсона, в виде увеличения общего балла в разделе III «Двигательные нару-

шения» УШОБП, нарастания гипокинезии. 

Не изменилась частота пирамидного, вестибуло- и мозжечково-

атактического синдромов, псевдобульбарного, бульбарного синдромов, глазодви-

гательных нарушений. 
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Количество сосудистых факторов риска также не изменилось за время 

наблюдения пациентов. 

Клинический пример 2. 

 Пациент Б., 63 года, имеет среднее специальное образование, работал электриком, на момент 

осмотра на пенсии. 

 Жалуется на скованность, замедленность движений, затруднение инициации ходьбы, падения 

вперед при ходьбе. Со слов жены, возникают ежедневные зрительные галлюцинации, бредовые идеи. 

Считает что дом, в котором он живет, — не его дом, у жены есть несколько любовников.  

 Анамнез: в 2002 году пациент стал склонен к необдуманным поступкам (брал кредиты в банках 

подвысокие проценты, уходил из дома), появились неприличные шутки. В 2005 году жена впервые за-

метила скованность, замедленность движений в правой руке. Постепенно присоединилась аналогичная 

симптоматика в правой ноге и левых конечностях (более точно временной интервал установить не уда-

лось). Пациенту был назначен мирапекс. На фоне приема развился бред ревности. Препарат был заменен 

на мадопар 125 мг  3 раза в сут. В 2008 году присоединились падения вперед.  

 В 2009 году проходил курс лечения в кардиологическом отделении по поводу инфаркта миокар-

да. Пациенту был назначен фенозепам 1 мг на ночь. На фоне приема препарата вновь возник бред ревно-

сти, зрительные галлюцинации. После отмены препарата описанные симптомы постепенно купирова-

лись. 

 С 2010 года у пациента возникают частые зрительные галлюцинации: «во дворе вместе с детьми 

гуляют фашисты, эпизодически они проникают в его квартиру». На момент осмотра пациент принимает 

мадопар 200/50 мг ¾ таб  3 раза в сут., экселон 3 мг  2 раза в сут. 

 Сопутствующие заболевания ХИБС: ПИКС постинфарктный кардиосклероз (ОИМ в 2009 году). 

Семейный анамнез по деменции и болезни Паркинсона не отягощен, однако отец пациента дожил лишь 

до 42 лет (умер от политравмы). 

 Объективно: лицо гипомимичное. Глазные щели, зрачки D = S. Движения глазных яблок в пол-

ном объеме. Конвергенция сохранена. Лицо симметричное. Язык прямо. Рефлексы орального автома-

тизма (+). Парезов нет. Сухожильные рефлексы средней живости D = S. Патологических рефлексов нет. 

Мышечный тонус повышен по пластическому типу в конечностях без четкой асимметрии сторон и в ак-

сиальной мускулатуре. Умеренная брадикинезия без четкой разницы сторон. Тремор покоя низкой ам-

плитуды в обеих руках. Постуральные нарушения вперед и назад умеренно выражены. Походка шарка-

ющая, уменьшение длинны шага, ахейрокинез с двух сторон. Чувствительных расстройств нет. Редкое 

недержание мочи. Отростатическая проба отрицательная. 

 Нейропсихологическое тестирование: в месте и времени пациент частично ориентирован. Крат-

кая шкала оценки психического статуса 24 балла (допущено по 1 ошибке в тестах «Ориентация во вре-

мени», «Ориентация в месте», «Счет», «Память», «Повторение фразы», «Конструктивный праксис»). В 

тестах, исследующих регуляторные функции (FAB, Висконсинский тест), выявлены выраженные им-

пульсивность и инертность мыслительных процессов. В тесте «Рисование часов» были допущены ошиб-
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ки в расположении цифр, однако при перерисовывании часов пациент выполнял задание правильно, что 

свидетельствует о регуляторных нарушениях. Выявлены признаки легкой пространственной дисгнозии в 

тесте «Ориентация линий». Нейродинамические нарушения также были легко выражены (выполнение 

TrailMakingTest часть А — 113 сек.). В тесте «5 слов» было нарушено как непосредственное, так и от-

сроченное воспроизведение. Однако они эффективно корригировались введением семантической под-

сказки, что также свидетельствует о регуляторном дефекте. 

 У пациента, по данным NPI, возникали: зрительные галлюцинации частотой до нескольких раз в 

неделю, бредовые идеи ревности и супружеской неверности эпизодически (реже чем раз в неделю), вы-

явлены: апатия, расторможенность, эмоциональная лабильность, нарушение ночного сна и пищевого 

поведения. Оценка по Корнельской шкале депрессии при деменции — 13 баллов, что свидетельствует о 

наличии у пациента депрессии.  

 Диагноз: Болезнь Паркинсона 3 стадия по Хен и Яру, акинетико-ригидная форма. Легкая демен-

ция. 

 Рекомендован прием Акатинола мемантина по схеме, дулоксетина 60 мг в сутки. 

 При осмотре через 18 месяцев усилились выраженность гипокинезии, ригидности, постуральной 

неустойчивости, участились падения, пациент испытывает значительные затруднения при поворотах в 

постели, вставании. Он стал нуждаться в посторонней помощи при самообслуживании, в связи с мотор-

ными проявлениями БП. Несколько участились эпизоды недержания мочи. 

 Увеличилась выраженность когнитивных расстройств: оценка по шкале MMSE составила 

18 баллов, что соответствует умеренной деменции (допущено 4 ошибки в субтесте «Ориентация во вре-

мени», 1 ошибка с субтесте «Ориентация в месте», 4 ошибки с субтесте «Счет», по 1 ошибке в субтестах 

«Память», «Повторение фразы», «Конструктивный праксис»). 

 Ухудшилось выполнение тестов, исследующих регуляторные функции, в виде нарастания инерт-

ности мыслительных процессов и импульсивности. Не изменилась оценка выполнения теста «5 слов», 

что свидетельствует об отсутствии прогрессирования нарушений памяти. Тест «Рисование часов» ока-

зался неинформативным в оценке зрительно-пространственных функций, ввиду частого тренировочного 

выполнения его в домашних условиях. Тест «Ориентация линий» пациент стал выполнять несколько 

хуже (допустил на 3 ошибки больше), что свидетельствует о негрубом прогрессировании простран-

ственной агнозии. Увеличилась выраженность нейродинамических нарушений, в виде увеличения вре-

мени выполнения TrailMaikingTest часть А до 300 секунд. 

 По шкале NPI увеличились частота и выраженность бредовых идей (сохраняются бредовые идеи 

супружеской неверности, непрошенных гостей в доме), зрительных галлюцинаций. Увеличилось воз-

буждение — пациент кричит, ругается со злобой; расторможенность — пациент рассказывает о пробле-

мах интимного плана, обращается к незнакомым людям так, как будто их давно знает, шутит на аналь-

ные темы. Также усилились апатия, нарушения сна. Усугубились нарушения пищевого поведения в виде 

повышения аппетита, приема пищи руками, неаккуратности при приеме пищи. 

 ПО данным МРТ головного мозга: кора и белое вещество развиты правильно. Очаговых измене-

ний в базальных ядрах, внутренней капсуле, мозолистом теле, стволе и мозжечке не выявлено. Боковые 
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желудочки расширены. Субарахноидальное пространство расширено. Конвекситальные борозды уме-

ренно расширены, больше в лобных долях. 

 Диагноз: болезнь Паркинсона 4 стадия по Хен и Яру, акинетико-ригидная форма, синдром уме-

ренной деменции. 

 Пациент в течение времени наблюдения принимал экселон 3 мг  2 раза в сут. Однако, несмотря 

на проводимое лечение, отмечено прогрессирование деменции и нарастание симптоматики, обусловлен-

ной поражением лобных долей. 

3.5.2 Характеристика пациентов 3 группы  
через 18–20 месяцев от начала исследования (10 пациентов) 

Динамика когнитивных нарушений 

При осмотре через 18–20 месяцев от начала исследования у пациентов 

3 группы выявлено достоверное увеличение общего балла Клинической рейтин-

говой шкалы деменции (p = 0,046) и уменьшение суммарного балла MMSE 

(p = 0,014) по сравнению с исходными результатами, что свидетельствует о про-

грессировании деменции. Пациенты стали хуже справляться с субтестами MMSE 

«Ориентация во времени» (p = 0,033), что свидетельствует о прогрессировании 

зрительно-пространственных расстройств, «Команды» (p = 0,034), «Письмо» 

(p = 0,04). — нарастании лобной дисфункции. 

Уменьшился суммарный балл FAB (p = 0,049), ухудшилось выполнение его 

субтеста: «Простая реакция выбора» (p = 0,046). Следовательно, увеличилась вы-

раженность регуляторных расстройств. 

Пациенты стали достоверно хуже справляться с тестом «Память» из шкалы 

Маттиса (p = 0,026), что свидетельствует об усилении первичных нарушений за-

поминания. 

Увеличилось время выполнения ТМТ часть А(p = 0,009), что свидетельству-

ет об увеличении выраженности нейродинамических расстройств (Таблица 29). 

Таблица 29 

Динамика когнитивных нарушений у пациентов 3 группы 

Показатели 1 осмотр 2 осмотр Достоверностьотличий 

Общий балл Клинической рей- 1,3 ± 0,5 1,7 ± 0,8 p = 0,046 
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тинговой шкалы деменции  

Суммарный балл MMSE 21,2 ± 3,7 17,8 ± 5,9 p = 0,014 

Субтесты MMSE: «Ориентация 

во времени» 

3,1 ± 1,1 2,3 ± 1,3 p = 0,033 

«Команды» 2,8 ± 0,4 2,2 ± 0,6 p = 0,034 

«Письмо» 0,9 ± 0,3 0,5 ± 0,5 p = 0,041 

Суммарный балл FAB 9,3 ± 2,8 6,9 ± 2,8 p = 0,049 

«Простая реакция выбора» 1,6 ± 0,9 0,8 ± 0,6 p = 0,046 

«Память» из шкалы Маттиса 2,7 ± 0,5 1,6 ± 1,3 p = 0,026 

Trail Making Test (частьА), сек. 324,0 ± 157 598, ± 278 p = 0,009 

Не выявлено достоверных отличий между данными первого и последнего 

осмотров по данным тестов «Рисование часов», «5 слов». 

Динамика нервно-психических нарушений 

Таблица 30 

Динамика нервно-псхических нарушений у пациентов 3 группы 

Показатели 1 осмотр 2 осмотр Достоверностьотличий 

Частота бредовых идей 0 4 (40 %) p = 0,046 

Частота возбуждения 0 4 (40 %) p = 0,046 

Выявлено достоверное увеличение частоты бредовых идей (р = 0,046), воз-

буждения (р = 0,046), что свидетельствует о лобной дисфункции. 

Не получено достоверных отличий в частоте других нервно-психических 

нарушений. 

Динамика моторных проявлений болезни Паркинсона 

Получены данные о нарастании тяжести моторных проявлений БП в тече-

ние 18–20 месяцев у пациентов 3 группы, о чем свидетельствует увеличение ста-

дии БП (p = 0,034) и общего балла в разделе 3 УШОБП (p = 0,011). Выраженность 

постуральной неустойчивости (p = 0,05), гипокинезии и ригидности увеличилась 

не достоверно. Выраженность тремора не изменилась (Таблица 31). 
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Таблица 31 

Динамика моторных проявлений БП у пациентов 3 группы 

Показатели 1 осмотр 2 осмотр Достоверностьотличий 

Стадия БП 2,8 ± 0,6 3,4 ± 0,9 p = 0,034 

Общий балл раздела IIIУШОБП 25,4 ± 6,5 29,4 ± 6,1 p = 0,011 

Постуралная неустойчивость 1,6 ± 0,8 2,1 ± 0,9 p = 0,05 

Динамика немоторных проявлений болезни Паркинсона 

Не получено достоверных отличий между частотой развития ортостатиче-

ской гипотензии, нарушений мочеиспускания и флюктуаций когнитивных функ-

ций у пациентов 3 группы при первом и последнем осмотрах. 

Неврологические симптомы, не связанные с болезнью Паркинсона 

Не получено достоверных отличий между частотой развития псевдобуль-

барного, бульбарного, пирамидного, атактического синдромов и глазодвигатель-

ных нарушений у пациентов при первом и последнем осмотрах. 

Не увеличилось количество сосудистых факторов риска у пациентов 

3 группы за время исследования. 

Таким образом, у пациентов 3 группы выявлено прогрессирование тяжести 

деменции, согласно данным Клинической рейтинговой шкалы деменции и Крат-

кой шкалы оценки психического статуса.  

Увеличилась выраженность регуляторных расстройств, ухудшилась функ-

ция письма. 

Ухудшилась память, при этом ведущим механизмом ее нарушений являлось 

первичное нарушение запоминания. 

Наросли нейродинамические расстройства. 

Увеличилась частота бредовых расстройств и возбуждения. 

Также зафиксировано прогрессирование моторных проявлений болезни 

Паркинсона, в виде увеличения стадии БП, общего балла раздела III «Двигатель-



116 
 

ные нарушения» УШОБП, нарастания ригидности, гипокинезии, постуральной 

неустойчивости. 

Не изменилась частота ортостатической гипотензии, нарушений мочеиспус-

кания, пирамидного, вестибуло- и мозжечково-атактического синдромов, псевдо-

бульбарного, бульбарного синдромов, глазодвигательных нарушений. У всех па-

циентов сохранялись флюктуации когнитивных функций (в исследовании не оце-

нивались их длительность и тяжесть). 

Не изменилась выраженность сердечно-сосудистой патологии, а также 

представленность сосудистых факторов риска. 

Клинический пример 3. 

 Пациент Т, 72 года, по профессии — инженер, на момент осмотра на пенсии. 

 Жалуется на скованность, замедленность движений, неустойчивость при ходьбе, ухудшение па-

мяти, зрительные галлюцинации в виде появления «инопланетян, которые сидят в сарае, и иногда при-

ходят в квартиру». 

 Анамнез: болен в течение 4 лет: дебют моторных проявлений заболевания со скованности в ле-

вой руке, через 4 месяца присоединилась скованность в левой ноге, еще через год аналогичная симпто-

матика в правых конечностях. С этого момента принимает мадопар 200/50 по ½ таб  3 раза в сут. Паци-

ент отмечает ухудшение памяти в течение года, больше в течение последних 3–4 месяцев. В это же вре-

мя присоединились зрительные галлюцинации: «появлялись посторонние люди — инопланетяне в ком-

нате, при попытке завести с ними разговор, они молчат».  

 Семейный анамнез отягощен по болезни Паркинсона: болели отец и родной брат пациента, 

наличие деменции у них пациент отрицает.  

 Сопутствующие заболевания: аденома предстательной железы, катаракта левого глаза, атеро-

склеротический кардиосклероз. 

 Со стороны соматического статуса патологии не выявлено.  

 При осмотре: пациент в ясном сознании. Частично дезориентирован во времени, ориентирован в 

месте. Умеренная психомоторная заторможенность. Больной нуждается в сопровождении при посеще-

нии малознакомых мест в связи с возможностью заблудиться, испытывает трудности в оплате банков-

ских счетов, покупок. 

 В неврологическом статусе: ЧМН без патологии за исключением рефлексов орального автома-

тизма. Диспросодия: речь тихая, монотонная. Парезов нет. Сухожильные рефлексы несколько оживлены 

D = S. Патологические пирамидные симптомы отсутствуют. Чувствительность не нарушена. Мышечный 

тонус умеренно повышен по пластическому типу в конечностях S > D и аксиальной мускулатуре. Оли-

гобрадикинезия несколько больше выражена в левых конечностях. Тремор покоя слабо выражен в левой 
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руке. В позе Ромберга пациент устойчив. ПНП и ПКП выполняет правильно. Постуральных нарушений 

нет.  

 Походка изменена: шаг укорочен, повороты затруднены, ахейрокинез с двух сторон. Редкие им-

перативные позывы на мочеиспускание. Ортостатическая проба (+). 

 Нейропсихологическое тестирование: Клиническая рейтинговая шкала — 1 балл, MMSE — 

23 балла, что соответствует легкой деменции. В ММSE допущены ошибки в субтестах: «Ориентация во 

времени» — 2 ошибки, «Счет» — 2 ошибки, «Память» — 1 ошибка, «Повторение фразы» — 1 ошибка, 

«Конструктивный праксис» — 1 ошибка. 

 У пациента выявлены:  

 повышенная инертность мыслительных процессов, в виде сложностей переключения с одного 

задания на другое (при переходе от выполнения одного субтеста FAB «Простая реакция выбора» 

к следующему субтесту «Сложная реакция выбора» пациент не может изменить алгоритм вы-

полнения задания), также зафиксированы многочисленные инертные повторения в Висконсин-

ском тесте сортировки каточек; 

 импульсивность (в тесте «Концептуализация» пациент обобщал предметы по второстепенному 

признаку, в тесте «Называние предметов» учитывал лишь один признак предмета, называя оч-

ки — «вешалка с крючком» и т.п., допустил много хаотических ответов в Висконсинском тесте 

сортировки карточек); 

 выраженные нейродинамические нарушения (пациент выполняет задания в замедленном тем-

пе — время выполнения TrailMaikingTest часть А увеличено до 236 секунд, при норме до 

30 секунд, быстро истощается); 

 выраженные зрительно-пространственные расстройства в виде трудностей расположения цифр 

на циферблате часов в тесте «Рисование часов», многочисленных ошибок в части А теста «Ори-

ентация линий» (со второй частью этого теста пациент не справился, поскольку не смог понять 

задание); 

 нарушения памяти гиппокампального типа в тесте «5 слов»: при отсроченном воспроизведении 

пациент допустил 3 ошибки по типу посторонних вплетений, не корригируемых семантической 

подсказкой. 

 У пациента не выявлено нарушений речи. 

 При выполнении «Корнельской шкалы оценки депрессии при деменции» пациент набрал 

7 баллов, что свидетельствует об отсутствии депрессии.  

 По данным шкалы NPI, выявлены зрительные галлюцинации, раздражительность, тревога, нару-

шения сна и поведения ночью в виде частых ночных пробуждений. 

 Результаты дополнительных методов исследования: 

 Биохимический анализ крови: гиперлипидемия 4 типа.  

 Общие анализы крови мочи, ЭКГ — без патологии. 

 УЗДГ БЦА: нестенозирующий атеросклероз экстракраниальных отделов магистральных артерий 

головы. Непрямолинейность хода ПА в канале поперечных отростков шейных позвонков. 



118 
 
 МРТ головного мозга: диффузный атрофический процесс с акцентом на теменно-затылочные 

отделы коры головного мозга. Боковые желудочки головного мозга расширены с двух сторон (их задние 

рога расширены несколько больше передних рогов). Легкий перивентрикулярный лейкоареоз.  

 Диагноз: Болезнь Паркинсона 2 стадия по Хен и Яру, акинетико-ригидная форма, средний темп 

прогрессирования, синдром легкой деменции, вегетативные расстройства в виде ортостатической гипо-

тензии, редких императивных позывов на мочеиспускание. 

 Пациенту рекомендован прием Экселона 1,5 мг  2раза в сут. 1 месяц с дальнейшим увеличени-

ем дозы до 3 мг  2 раза в сутки.  

 При осмотре через 18 месяцев: увеличились выраженность гипокинезии и ригидности, присо-

единились падения вперед при ходьбе.  

 У пациента выявлено нарастание тяжести гипокинезии и постуральной неустойчивости. Присо-

единились флюктуации когнитивных функций. 

 Выявлено прогрессирование когнитивных нарушений, в виде уменьшения суммарного балла по 

шкале MMSE на 3 балла. Отмечено прогрессирование регуляторных расстройств (суммарная оценка в 

FAB уменьшилась на 2 балла). Увеличилось количество персевераторных ответов в Висконсинском те-

сте сортировки карточек. Уменьшилось количество выполненных полных категорий в нем. Ухудшилось 

выполнение теста «Рисование часов». Пациент пытался выполнить задание, но не мог расставить цифры 

на циферблате. Значительно усилились нейродинамические нарушения: в виде увеличения времени вы-

полнения ТМТ часть А с 236 сек. до 600 сек. Сохранялись на прежнем уровне гиппокампальные нару-

шения памяти. Также появились признаки амнестической афазии в виде единичных фонематических 

подсказок в тесте «Называние предметов». 

 По данным NPI, у пациента сохранялись зрительные галлюцинации, нарушения сна и поведения 

ночью в виде ночных пробуждений; усилились раздражительность, эмоциональная лабильность и апа-

тия. 

 Пациент не выполнял рекомендации, данные ему при первом осмотре: Реминил принимал в дозе 

4 мг  2 раза в сут., затем 8 мг  2 раза в сут. лишь 2 месяца, затем препарат самостоятельно отменил, в 

связи с отсутствием возможности его покупать. На момент последнего осмотра пациент принимает Ака-

тинола мемантин 10 мг  2 раза в сут., назначенный ему в Психиатрическом диспансере (длительность 

приема 5 месяцев) и мадопар 200/50 по ¾ таб  3 раза в сут. 

 Таким образом, выявлено прогрессирование моторных проявлений болезни Паркинсона в виде 

легкого усиления гипокинезии и ригидности, присоединения постуральной неустойчивости и падений, 

увеличения тяжести деменции: за счет нарастания регуляторных, нейродинамических, зрительно-

пространственных расстройств, нарушений памяти, присоединения признаков амнестической афазии. 

 Диагноз: болезнь Паркинсона III стадия по Хен и Яру, акинетико-ригидная форма, быстропро-

грессирующее течение, синдром умеренной деменции.  
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3.5.3 Характеристика пациентов 4 группы  
через 18–20 месяцев от начала исследования (5 пациентов) 

Через 18–20 месяцев наблюдения у пациентов 4 группы достоверно увели-

чилась выраженность деменции по сравнению с первым осмотром, согласно об-

щему баллу Клинической рейтинговой шкалы деменции (p = 0,046).  

 Пациенты стали хуже справляться с субтестом MMSE «Ориентация во вре-

мени» (p = 0,05), что свидетельствует о прогрессировании зрительно-

пространственных расстройств. 

 Уменьшился суммарный балл FAB (p = 0,039), ухудшилось выполнение его 

субтестов: «Литеральные асоциации», «Простая реакция выбора» (p = 0,041) и 

«Сложная реакция выбора» (p = 0,041). Следовательно, увеличилась выражен-

ность регуляторных расстройств. 

 Пациенты стали достоверно хуже справляться с отсроченным воспроизве-

дением слов в тесте «5 слов», в том числе с семантической подсказкой, а также с 

тестом «Память» из шкалы Маттиса (p = 0,0009), что свидетельствует об усилении 

первичных нарушений запоминания. 

 Увеличилось время выполнения ТМТ часть А (p = 0,043), что свидетель-

ствует об увеличении выраженности нейродинамических расстройств (Таблица 

32). 

Таблица 32 

Динамика когнитивных нарушений у пациентов 3 группы 

Показатели 1 осмотр 2 осмотр Достоверностьотличий 

Общий балл Клинической рейтин-

говой шкалы деменции  

1,0 ± 0,5 1,8 ± 0,8 p = 0,046 

Субтесты MMSE: «Ориентация во 

времени» 

3,6 ± 0,5 1,4 ± 1,6 p = 0,05 

Суммарный балл FAB 12,4 ± 3,1 6,6 ± 3,3 p = 0,039 

«Простая реакция выбора» 2,4 ± 0,9 0,6 ± 0,5 p = 0,041 

«Сложная реакция выбора» 2,2 ± 0,8 0,6 ± 0,5 p = 0,038 

«Литеральные ассоциации» 7,2 ± 1,9 3,8 ± 2,2 p = 0,042 

«5 слов» ОВ сум. 2,8 ± 1,3 1,2 ± 0,83 p = 0,046 
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«Память» из шкалы Маттиса 2,6 ± 0,85 2,0 ± 1,2 p = 0,009 

TrailMakingTest (часть А), сек. 125,0 ± 38 482, ± 312 p = 0,043 

        Не выявлено достоверных отличий между данными первого и последнего 

осмотров по данным теста «Рисование часов»  

Динамика нервно-психических нарушений 

Не получено достоверных отличий в частоте нервно-психических наруше-

ний при первом осмотре и через 1,5 года. 

Динамика моторных проявлений болезни Паркинсона 

Получены данные о нарастании тяжести моторных проявлений БП в тече-

ние 18–20 месяцев у пациентов 4 группы, о чем свидетельствует увеличение об-

щего балла в разделе IIIUPDRS с 22 ± 6,6 до 27 ± 4,6 (p = 0,042).  

Динамика немоторных проявлений болезни Паркинсона 

Не получено достоверных отличий между частотой развития ортостатиче-

ской гипотензии, нарушений мочеиспускания и флюктуаций когнитивных функ-

ций у пациентов 4 группы при первом и последнем осмотрах. 

Неврологические симптомы, не связанные с болезнью Паркинсона 

Не получено достоверных отличий между частотой развития псевдобуль-

барного, бульбарного, пирамидного, атактического синдромов и глазодвигатель-

ных нарушений у пациентов при первом и последнем осмотрах. 

Не увеличилось количество сосудистых факторов риска у пациентов 

4 группы за время исследования. 

Таким образом, у пациентов 4 группы выявлено прогрессирование тяжести 

деменции согласно данным Клинической рейтинговой шкалы деменции: увеличи-

лась выраженность регуляторных расстройств, нарушений письма, ухудшилась 
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память, при этом ведущим механизмом являлось первичное нарушение запомина-

ния, наросли нейродинамические расстройства. 

Также зафиксировано прогрессирование моторных проявлений болезни 

Паркинсона, в виде увеличения общего балла раздела III «Двигательные наруше-

ния» УШОБП. 

Не изменилась частота ортостатической гипотензии, нарушений мочеиспус-

кания, пирамидного, вестибуло- и мозжечково-атактического синдромов, псевдо-

бульбарного, бульбарного синдромов, глазодвигательных нарушений. Не измени-

лась выраженность сердечно-сосудистой патологии, а также представленность со-

судистых факторов риска. 

Клинический пример 4. 

 Больной С., 87 лет, имеет среднее специальное образование, работал электриком на автовокзале, 

на момент осмотра на пенсии. 

 Жалуется на скованность и замедленность движений, больше в правых конечностях; ухудшение 

памяти. Со слов жены, у пациента ежедневно возникают зрительные галлюцинации, бредовые идеи рев-

ности и супружеской неверности. В связи с когнитивными нарушениями затруднено самообслуживание. 

 Анамнез: В течение 4 лет страдает болезнью Паркинсона. Дебют болезни с правой руки. Через 

10 месяцев присоединилась скованность, замедленность движений в правой ноге, еще через 2 года — в 

левой руке, затем левой ноге. Ухудшение памяти, со слов жены, в течение 2 лет. В течение года возни-

кают частые зрительные галлюцинации, а в течение 2 месяцев они стали ежедневными, присоединились 

бредовые идеи ревности. Принимал кветиапин 25 мг (по назначению психиатра) с кратковременным по-

ложительным эффектом. После истощения эффекта кветиапин был заменен на азалептин, на фоне чего 

возник эпизод выраженного снижения АД до 70/50 мм рт. ст., пациент был госпитализирован в невроло-

гическое отделение. При выписке рекомендован прием экселона 1,5 мг  2 раза в сутки, с повышением 

дозы через месяц до 3мг  2 раза. Пациент строго выполнял рекомендации, при этом галлюцинации и 

бредовые идеи сохранялись, экселон был заменен на акатинола мемантин.  

 В течение 3 лет пациент принимает мадопар в дозе 125 мг  3 раза в сут, на момент осмотра так-

же получает акатинола мемантин 10 мг  2 раза в сутки; при выраженных галлюцинациях добавляет 

кветиапин 25 мг на ночь.  

 Анамнез жизни: раннее развитие без особенностей. Семейный анамнез не отягощен по болезни 

Паркинсона и деменции. 

 Сопутствующие заболевания: Атеросклеротический кардиосклероз, атеросклероз аорты. Хрони-

ческий пиелонефрит, ремиссия. ДГПЖ. Троакарная эпизиостомия от 21.10.2014. 
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 При осмотре: сознание ясное. АД 90/60 мм рт. ст., ЧСС 68 в минуту, тоны сердца ритмичные. 

Наложена эпицистостома. 

 Черепно-мозговая иннервация интактна, за исключением рефлексов орального автоматизма. 

Легкая гипомимия. Речь разборчива, интонационно не окрашена. Парезов, чувствительных расстройств 

нет. Сухожильные рефлексы с рук и ног средней живости D = S. Патологических рефлексов нет. Мы-

шечный тонус умеренно повышен по пластическому типу в конечностях D > S, а также легкое повыше-

ние мышечного тонуса в аксиальной мускулатуре. Пробы на гипокинезию в конечностях (+) D > S. Тре-

мор покоя правой руки низкой амплитуды. Постуральная неустойчивость (-). Чувствительных рас-

стройств нет. Координаторные пробы выполняет правильно. Шаг укорочен, шарканье, ахейрокинез. 

 Нейропсихологическое тестирование:  

 Клиническая рейтинговая шкала деменции 1 балл, что соответствует легкой деменции. 

Краткая шкала оценки психического статуса: 21 балла (допущено 2 ошибки в субтесте «Ориентация во 

времени», 3 ошибки в счете, в субтесте «Память» — не воспроизвел ни одного слова, не справился с 

субтестом «Конструктивный праксис»). 

 В тестах, исследующих лобные функции (Шкала оценки лобных функций, Висконсинский тест), 

выявлены брадифрения и умеренно выраженные инертность в виде затруднения переключения когни-

тивных программ и импульсивность мыслительных процессов. В тестах «копирование пятиугольников» 

и «Рисование часов» выявлено нарушение конструктивного праксиса, в тесте «Ориентации линий» — 

признаки пространственной агнозии. Время выполнения Trail Maiking Test 135 секунд, таким образом, 

нейродинамические нарушения были умеренными. 

 Тест «5 слов»: непосредственное воспроизведение — 5 слов, отсроченное воспроизведение — 0, 

многочисленные посторонние вплетения, отсроченное воспроизведение с семантической подсказкой — 

1 слово. Семантическая подсказка незначительно улучшала результат воспроизведения, что характерно 

для нарушений памяти гиппокампального типа. В тесте «Называния предметов» выявлены признаки ам-

нестической афазии. 

 По данным опросника NPI, у пациента отмечались ежедневные зрительные галлюцинации, бре-

довые идеи ревности и супружеской неверности, эмоциональная лабильность; апатия в виде снижения 

мотиваций, уменьшения целенаправленной деятельности, нарушен сон, в виде частых ночных пробуж-

дений, усиления галлюцинаций в ночные часы. 

 Заключение: у пациента выявлена легкая деменция подкорково-коркового типа, с выраженными 

нарушениями памяти гиппокампального типа, амнестической афазией, умеренно выраженными регуля-

торными, зрительно-пространственными, нейродинамическими нарушениями. 

 МРТ головного мозга 10.12..2014 Атрофия вещества головного мозга, преимущественно в ви-

сочных долях. Выраженная наружная и внутренняя заместительная гидроцефалия. 

 Диагноз: Болезнь Паркинсона, акинетико-ригидная форма, 2 стадия по Хен и и Яру, среднепро-

грессирующее течение. Сидром легкой деменции. 
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 При осмотре через 1,5 года у пациента усилились проявления гипокинезии и ригидности, появи-

лась ригидность к аксиальной мускулатуре, не изменилась амплитуда тремора покоя. Присоедини-

лись:постуральная неустойчивость, пропульсии вперед при ходьбе, однако падений не возникало. 

 По данным нейропсихологического тестирования отмечалось прогрессирование когнитивных 

нарушений: по Клинической рейтинговой шкале деменции на 1 балл, Краткой шкале оценки психиче-

ских функций 3 балла (суммарный балл «Краткой шкалы оценки психического статуса» составил 

18 баллов, что соответствовало умеренной деменции): пациент стал дезориентирован во времени, ча-

стично ориентирован в месте. 

 Несколько увеличилась выраженность инертности мыслительных процессов и импульсивности, 

нейродинамических нарушений (время выполнения выполнение Trail Maiking Test увеличилось до 

210 сек.), незначительно увеличилась выраженность пространственной агнозии. 

 Ухудшился результат отсроченного воспроизведения в тесте «5 слов» (при отсроченном воспро-

изведении не вспомнил ни одного слова, семантическая подсазка не улучшила результат), т. е. усили-

лись нарушения памяти гиппокампального типа.  

 На фоне проводимой терапии несколько уменьшилась выраженность бредовых идей и зритель-

ных галлюцинаций, сохранялись на прежнем уровне раздражительность и нарушения сна, увеличилась 

выраженность апатии с 6 до 8 баллов по шкале NPI. 

 Диагноз: Болезнь Паркинсона, 2,5 стадия по Хен и Яру, акинетико-ригидная форма, средне про-

грессирующее течение, синдром умеренной деменции. 

3.6 Сравнение динамики когнитивных показателей между группами 

Для сравнения динамики когнитивных показателей за 18–20 месяцев между 

группами использован непараметрический дисперсионный анализ Краскала-

Уоллиса с апостериорным сравнением групп с помощью критерия Манна-Уитни. 

В таблице 33 для большей наглядности указаны средние арифметические значе-

ния со стандартным отклонением. 

3.6.1 Динамика когнитивных расстройств 

Таблица 33 

Динамика когнитивных расстройств 

Динамика выполнени-

ятестов 
Группа 1 Группа 2 Группа 3 Группа 4 Достоверностьотличий 

Δ Клиническая рей-

тинговая  
01 0,67 ± 0,57 0,3 ± 0,48 0,8 ± 0,4 p = 0,008 
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Δ ММSE ср. арифм. -0,18 ± 0,41 -4,0 ± 2,6 -3,7 ± 2,9 -6,0 ± 5,5 p = 0,007 

Δ FAB -1,7 ± 2,1 -3,0 ± 1,0 -2,7 ± 2,9 
-

5,8 ± 2,74# 
p = 0,038 

Δ «Сложная реакция 

выбора» 
-0,36 ± 0,67 -1,0 ± 1,0 

-

0,54 ± 0,66 
-1,6 ± 0,54 p = 0,025 

Δ ОВ сум. «5 слов» -0,27 ± 0,641* -1,6 ± 1,2 -1,0 ± 1,3 -1,6 ± 0,9 p = 0,05 

Δ TМТ, часть А, сек. 47,7 ± 451 292 ± 150 197 ± 179 357 ± 336 p = 0,004 

Примечания: 

1— отличие 1 ото всех остальных групп; 

1*— отличие 1 от 2 и 4 групп; 

4*—отличие 4 группы от 1 и 2; 

4#— отличие 4 группы от 1 и 3. 

Полученные данные свидетельствуют о достоверно большем прогрессиро-

вании деменции в 2,3,4 группах по сравнению с 1, согласно общему баллу Клини-

ческой рейтинговой шкалы деменции (p = 0,008). Аналогичным образом прогрес-

сируют нейродинамические нарушения, по данным ТМТ, часть А (p = 0,004). 

У всех этих пациентов достоверно ухудшилось выполнение теста FAB в виде 

снижения его суммарного балла (р < 0,05), свидетельствующее об увеличении вы-

раженности регуляторных расстройств. Скорость их прогрессии была наибольшей 

в 4 группе (p = 0,05). Скорость прогрессирования когнитивных нарушений, оце-

ненная по шкалам MMSE и КРШД, не отличалась у 2,3 и 4 групп пациентов. 

 У пациентов 3 и 4 групп достоверно ухудшилось выполнение тестов, иссле-

дующих память. Выявлено ухудшение как непосредственного воспроизведения 

информации, так и отсроченного, при этом семантическая подсказка стала менее 

эффективной (р < 0,05). Следовательно, ухудшились как запоминание информа-

ции, так ее хранение, при этом гиппокампальные нарушения памяти были веду-

щими. Пациенты 3 и 4 групп имели сходный темп прогрессирования зрительно-

пространственных расстройств и нарушений памяти.  
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У пациентов 2 группы нарушение памяти было иным. Непосредственное и 

отсроченное воспроизведение было затруднено из-за большого количества им-

пульсивных ответов. За время наблюдения описанные нарушения прогрессирова-

ли, однако не развилось первичных нарушений памяти, характерных для 3 и 

4 групп пациентов. Динамика когнитивных расстройств изображена на рисунке 4.
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Рисунок 4. Прогрессирование нейропсихологических расстройств на протяжении 18–20 месяцев исследования2

                                                           
2 Черным цветом обведены столбцы, отражающие достоверные изменения показателя через 18–20 месяцев от начала исследования; звездочкой отмечены столбцы, отра-

жающие достоверные отличия темпа прогрессирования когнитивных расстройств в указанной группе от остальных групп выборки. 



 

3.6.2 Нервно-психические нарушения 

Таблица 34 

Частота нервно-псхических нарушений у пациентов  

через 18-20 месяцев 

Нервно-психические 

нарушения 
Группа 1 Группа 2 Группа 3 Группа 4 

Достоверностьо-

тличий 

Возбуждение 2(18,2 %) 3(100 %)2 7(53,8 %) 1(20 %) p = 0,047 

Расторможенность 0 2(66,7 %)2 2(15,4 %) 0 p = 0,018 

Нарушение пищевого 

поведения 
0 2 (66,7 %)2* 4(30,8 %) 0 p = 0,027 

Примечания: 

2— достоверные отличия 2 группы ото всех остальных; 

2* — достоверные отличия 2 группы от 1 и 4. 

На момент заключительного осмотра, частота возбуждения (p = 0,047), рас-

торможенности (p = 0,018) и нарушений пищевого поведения (p = 0,027) сохраня-

лась по-прежнему наибольшей во 2 группе. 

3.6.3 Моторные проявления болезни Паркинсона 

Моторные проявления болезни Паркинсона (гипокинезия, ригидность, по-

стуральная неустойчивость) достоверно наросли у всех пациентов, скорость их 

прогрессирования была сопоставима во всех группах пациентов (p <0,05) (Рису-

нок 5).



 

 

Рисунок 5. Прогрессирование моторных расстройств на протяжении 18–20 месяцев исследования3.

                                                           
3  Звездочкой отмечены столбцы, отражающие достоверные изменения показателя за 18–20 месяцев наблюдения. 
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При проведении корреляционного анализа не выявлено связи между нарас-

танием тяжести когнитивных нарушений по MMSE, Клинической рейтинговой 

шкале деменции и тяжестью моторных нарушений по данным Раздела III Шкалы 

UPDRS.  

3.6.4 Немоторные проявления болезни Паркинсона 

Таблица 35 

Динамика немоторных проявлений БП у пациентов 4 группы 

Немоторные прояв-

ления болезни Пар-

кинсона 

Группа 1 Группа 2 Группа 3 Группа 4 Достоверностьотличий 

Ортостатическая  

гипотензия 
1(9,1 %) 2 (33,3 %) 11(84,6 %)3 0 p = 0,027 

Флюктуации когни-

тивных расстройств 
0 1(16,7 %) 9(69,2 %)3 0 p = 0,000 

Примечания: 
3 — достоверные отличия 3 группы ото всех остальных пациентов. 

Частота ортостатической гипотензии и флюктуаций когнитивных функций 

на момент последнего осмотра пациентов сохранялась достоверно большей 

у пациентов 3 группы (p = 0,001 и p = 0,002 соответственно). Частота нарушений 

мочеиспускания достоверно не отличались между группами.  

3.6.5 Неврологические синдромы, не связанные с болезнью Паркинсона 

Не выявлено достоверных отличий между частотой псевдобульбарного, 

бульбарного, пирамидного, мозжечкового синдромов, глазодвигательных нару-

шений в выделенных группах на момент последнего осмотра. 

При использовании T-критерия для зависимых выборок не получено досто-

верных отличий между количеством сосудистых факторов риска при первом и 

последнем осмотрах во всех группах, что свидетельствует об отсутствии прогрес-
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сирования сердечно-сосудистой патологии и отсутствии увеличения количества 

сосудистых факторов риска. 

Таким образом, получены данные о прогрессировании деменции во 

2,3,4 группах за время наблюдения. Скорость прогрессирования не отличалась 

между этими группами. У пациентов 1 группы деменция не прогрессировала, со-

гласно предыдущему пункту исследования, что согласуется с достоверным отли-

чием 1 группы по скорости прогрессирования ото всех остальных групп пациен-

тов. На момент заключительного осмотра (через 18–20 месяцев после начала ис-

следования) у пациентов 1 группы сохранялись нейропсихологические и невроло-

гические особенности, выявленные при первом осмотре.  

У всех пациентов достоверно ухудшилось выполнение теста FAB в виде 

снижения его суммарного балла (р < 0,05), свидетельствующее об увеличении вы-

раженности регуляторных расстройств. Скорость их прогрессирования была 

наибольшей в 4 группе (p = 0,05). У пациентов 3 и 4 групп достоверно ухудши-

лось выполнение тестов, исследующих память. Выявлено ухудшение как непо-

средственного воспроизведения информации, так и отсроченного, при этом се-

мантическая подсказка стала менее эффективной (р < 0,05). Следовательно, 

ухудшились как запоминание информации, так и ее хранение, при этом гиппо-

кампальные нарушения памяти были ведущими. Пациенты 3 и 4 групп имели 

сходный темп прогрессирования зрительно-пространственных расстройств и 

нарушений памяти. 

У пациентов 2 группы нарушение памяти было иным. Непосредственное и 

отсроченное воспроизведение было затруднено из-за большого количества им-

пульсивных ответов. За время наблюдения описанные нарушения прогрессирова-

ли, однако не развилось первичных нарушений памяти, характерных для 3 и 

4 групп пациентов 

Прогрессирование нейродинамических расстройств согласовывалось с про-

грессированием тяжести деменции и было сопоставимо у пациентов 2,3,4 групп и 

достоверно меньше у пациентов 1 группы, чем у всех остальных пациентов. 



131 
 

Частота возбуждения (p = 0,006), расторможенности(p = 0,000) и нарушений 

пищевого поведения(p = 0,007) сохранялась достоверно большей во 2 группе. 

Частота ортостатической гипотензии и флюктуаций когнитивных функций сохра-

нялась достоверно большей у пациентов 3 группы, чем у всех остальных пациен-

тов.  

Скорость прогрессирования моторных проявлений болезни Паркинсона со-

поставима во всех группах пациентов. Не выявлено связи между нарастанием тя-

жести когнитивных нарушений по MMSE, Клинической рейтинговой шкале де-

менции и тяжести моторных нарушений по данным Шкалы УШОБП Раздел 3. 

Не выявлено нарастания частоты неврологических симптомов, не связанных 

с болезнью Паркинсона. 

Количество сосудистых факторов риска не увеличилось за время наблюде-

ния пациентов. 

3.7 Анализ факторов быстрого прогрессирования деменции 

Для выявления факторов быстрого прогрессирования деменции использо-

вался множественный регресионный анализ с последующей проверкой факторов с 

помощью простой линейной регрессии. 

Анализировались все эпидемиологические показатели, моторные проявле-

ния БП, результаты выполнения нейропсихиолиогических тестов, нейропсихиат-

рические симптомы, вегетативные проявления БП, неврологические проявления, 

не связанные с БП, сосудистые факторы риска. 

Выявлены факторы, влияющие на прогрессирование деменции: 

 временной интервал от появления моторных проявлений БП до развития 

деменции R = 0,505, R2 = 0,255, р = 0,04; 

 форма болезни Паркинсона Хи2 = 6,5, р = 0,011; 

 тест «5 слов» суммарное отсроченное воспроизведение R = 0,45, R2 = 0,2, 

р = 0,009; 

 память на предложения R = 0,18, R2 = 0,19, р = 0,02; 
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 «Батарея тестов для оценки лобной дисфункции» количество категориаль-

ных ассоциаций R = 0,42, R2 = 0,18, р = 0,015. 

Выявлено что прогрессирование деменции по Клинической рейтинговой 

шкале деменции наилучшим образом связано с динамикой выполнения тестов 

MMSER = 0,65, R2 = 0,42, р = 0,000; динамика TMT часть А R = 0,59, R2 = 0,35, 

р = 0,000; «5 слов» ОВ сум R = 0,56, R2 = 0,35, р = 0,001. 

Значительно меньше с динамикой FABR = 0,37, R2 = 0,14, р = 0,038 и не 

связано с динамикой выполнения теста «Рисование часов». 

Таким образом, предикторами быстрого прогрессирования деменции яв-

ляются малый временной интервал (от 1 до 6,5 лет) от дебюта моторных проявле-

ний болезни Паркинсона до развития деменции, акинетико-ригидная форма бо-

лезни Паркинсона; по данным нейропсихологического тестирования: гиппокам-

пальные нарушения памяти, нарушение номинативной функции речи. На основе 

полученных данных составлена шкала прогнозирования скорости прогрессирова-

ния деменции при болезни Паркинсона. 

3.8 Оценка влияния сосудистых факторов на БПД,  

взаимосвязь БПД с выраженностью перивентрикулярного лейкоарео-

за по данным нейровизуализации 

Количество сосудистых факторов риска и выраженность перивентрикуляр-

ного лейкоареоза имели положительную, с высокой теснотой связи корреляцию 

(К = 0,7, р = 0,001), что свидетельствует о сосудистом генезе перивентрикулярно-

го лейкоареоза. 

Оценка влияния сосудистых факторов и выраженности перивентрикулярно-

го лейкоареоза, по данным нейровизуализации на БПД, выполнялась в выделен-

ных группах, использовался корреляционный анализ Спирмена. 

Только в 1 группе количество сосудистых факторов риска имело положи-

тельную, со средней теснотой связи корреляцию с тяжестью деменции по данным 

Клинической рейтинговой шкалы (К = 0,48, p = 0,032) и аналогичную отрицатель-

ную корреляцию с суммарным баллом по MMSE (К = -0,48, р = 0,032), что в по-

следнем случае свидетельствует о соответствии большему количеству сосудистых 
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факторов риска меньшего суммарного балла MMSE, а следовательно, большей 

выраженности деменции. 

Кроме того, только в 1 группе доказано, что большему количеству сосуди-

стых факторов риска соответствует более высокая смертность пациентов (К = 0,5, 

р = 0,024). 

Не выявлено взаимосвязи перивентрикулярного лейкоареоза и тяжести де-

менции по Клинической рейтинговой шкале деменции, Краткой шкале оценки 

психических функций, смертности пациентов. 

Не выявлено нарастания количества сосудистых факторов риска за время 

наблюдения ни в одной исследуемой группе. Выявленные у пациентов при пер-

вом осмотре сосудистые факторы риска были скомпенсированы в течение всего 

времени исследования. Также не получено данных о влиянии количества сосуди-

стых факторов риска на скорость прогрессирования когнитивных нарушений. 

Производилась оценка следующих показателей: ∆ общего балла Клинической 

рейтинговой шкалы деменции, ∆ суммарного балла MMSE, ∆ суммарного балла 

FAB, ∆ теста «Рисование часов», ∆ теста «5 слов», ∆ ТМТ часть А. 

Влияние количества сосудистых факторов риска на когнитивные нарушения 

приведено в таблице 36. 

Таблица 36 

Влияние количества сосудистых факторов риска на когнитивные нарушения 

Признак 1 группа 2 группа 3 группа 4 группа 

«Ориентация во вре-

мени»,MMSE 
- 

К = 0,76, 

р = 0,048 
-  

«Ориентация в ме-

сте», ММSE 

К = -0,69, 

р = 0,001 
- -  

«Команды» ММSE - - - 
К = -0,97, 

р = 0,007 

 «Концептуализа-

ция», FAВ 
- - - 

К = -0,88, 

р = 0,047 

Суммарный балл те-

ста «5 слов» 

К = -0,78, 

р = 0,000 
- -  
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НВП - - - 
К = 0,88, 

р = 0,047 

НВ суммарный балл 
К = -0,58, 

р = 0,007 
- - - 

ОВП 
К = -0,70, 

р = 0,001 
- - - 

ОВ+ОВП 
К = -0,69, 

р = 0,001 
- - - 

ОВ, «Запоминание 

зрительного материа-

ла» 

К = -0,48, 

р = 0,032 
- - - 

Правильные ответы, 

«Недорисованные 

предметы» 

- - 
К = 0,056, 

р = 0,031 
- 

ТМТ, часть А - 
К = -0,82, 

р = 0,023 
- - 

 

У пациентов 1 группы выявлены: 

1. Отрицательная, с умеренной теснотой связи корреляция количества сосуди-

стых факторов риска с субтестом «Ориентация в пространстве (К = -0,69, 

р = 0,001). В тоже время выраженность перивентрикулярного лейкоареоза 

имела отрицательную, с умеренной теснотой связи корреляцию с выполне-

нием теста «Ориентация линий», часть А. Нарушение выполнения теста 

свидетельствует о дисфункции теменных долей. 

2. Также выявлена отрицательная, с умеренной теснотой связи корреляция ко-

личества сосудистых факторов риска с суммарным баллом FAB (К = -0,4, 

р = 0,069). Однако погрешность вычислений достигает 7 %. Таким образом, 

наличие сосудистых факторов риска влияет на функционирование лобных 

долей головного мозга. 

3. Достоверные отрицательные корреляции с умеренной и высокой теснотой 

связи количества сосудистых факторов риска и тестов, характеризующих 

память: суммарный балл теста «5 слов» (К = -0,78, р = 0,000), непосред-
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ственное воспроизведение  — сумма самостоятельного воспроизведения и 

воспроизведения с подсказкой (К = -0,58, р = 0,007), отсроченное воспроиз-

ведение с подсказкой (К = -0,7, р = 0,001), отсроченное воспроизведение 

суммарное (К = -0,69, р = 0,001), отсроченное воспроизведение в тесте «За-

поминание зрительного материала» (К = -0,48, р = 0,032).  

Аналогичные корреляции тестов, характеризующих память, получены с по-

казателем выраженности перивентрикулярного лейкоареоза: тест «5 слов»: общий 

балл (К = -0,5,р = 0,021), суммарный балл непосредственного воспроизведения 

(К = -0,4,р = 0,054); отсроченное воспроизведение в тесте «Запоминание зритель-

ного материала» (К = -0,48, р = 0,032).  

Выявлена положительная с умеренной теснотой связи корреляция выражен-

ности перивентрикулярного лейкоареоза и частотой бредовых идей (К = 0,46, 

р = 0,043). 

Полученные данные свидетельствуют об отрицательном влиянии сосуди-

стых факторов риска как на запоминание информации, так нарушение ее воспро-

изведение 

У пациентов 2 группы выявлена положительная, с высокой теснотой связи 

корреляция количества сосудистых факторов риска с субтестом MMSE «Ориен-

тация во времени» (К = 0,76, р = 0,048) и отрицательная с высокой теснотой связи 

корреляция с ТМТ часть А (К = -0,82, р = 0,023). Таким образом, при увеличении 

количества сосудистых факторов риска улучшается выполнение теста «Ориента-

ция во времени» и уменьшается время выполнения ТМТ часть А, свидетельству-

ющее о меньших нейродинамических нарушениях. 

У пациентов этой группы отсутствовали корреляции выраженности пери-

вентрикулярного лейкоареоза с результатами выполнения когнитивных тестов.  

Таким образом, сосудистые факторы риска во 2 группе не оказывают нега-

тивного влияния на когнитивные функции. 

У пациентов 3 группы выявлена лишь положительная, с умеренной тесно-

той связи корреляция количества сосудистых факторов риска с количеством пра-

вильных ответов с тесте «Недорисованные предметы» (К = 0,56, р = 0,031), т. е. 
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при увеличении количества сосудистых факторов риска уменьшаются проявления 

симультанной агнозии. Таким образом, не выявлено негативного влияния сосуди-

стых факторов риска на когнитивные функции. 

У пациентов 4 группы существуют отрицательные корреляции, с высокой 

теснотой связи, количества сосудистых факторов риска с сутбтестом MMSE «Ко-

манды» (К = -0,97, р = 0,007) и субтестом FAB «Концептуализация» (К = -0,88, 

р = 0,047), что свидетельствует об отрицательном влиянии сосудистых факторов 

риска на регуляторные (исполнительные) функции; и положительная, с высокой 

теснотой связи корреляция с непосредственным воспроизведением с подсказкой в 

тесте «5 слов», что свидетельствует о негативном влиянии сосудистых факторов 

риска на запоминание слов. 

Выраженность перивентрикулярного лейкоареоза имела положительные с 

высокой теснотой связи корреляции с показателями теста «5 слов»: отсроченное 

воспроизведение (К = 0,9. р = 0,03) и отсроченное воспроизведение после введе-

ния семантической подсказки (К = 0,9, р = 0,04).Таким образом, при наличии бо-

лее выраженного перивенрикулярного лейкоареоза пациенты воспроизводят 

больше слов, и чем меньше его выраженность, тем хуже показатели отсроченного 

воспроизведения слов. 

Выявлено отрицательное влияние сосудистых факторов риска на регулятор-

ные (исполнительные) функции; и, как их проявление, запоминание слов в тесте 

на вербальную память. 

Не получено данных о влиянии сосудистых факторов риска на нервно-

психические нарушения у пациентов 2,3,4 групп. 

Влияние сосудистых факторов риска на моторные проявления БП 

Выявлена лишь достоверная отрицательная, с умеренной теснотой связи 

корреляция количества сосудистых факторов риска с выраженностью тремора по-

коя в левых конечностях, т. е. большее количество сосудистых факторов риска 

связано с меньшей выраженностью тремора покоя. При этом не получено досто-

верной связи с формой БП.  
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Выраженность перивентрикулярного лейкоареоза не имела корреляций с 

моторными проявлениями БП. 

В общей выборке получены отрицательные корреляции с умеренной тесно-

той связи сосудистых факторов риска с частотой ортостатической гипотензии 

(К = -0,3, p = 0,043) и флюктуаций когнитивных функций (К = -0,4, р = 0,003), т. е. 

количество сосудистых факторов риска не влияет у пациентов с БПД на наличие 

ортостатической гипотензии и флюктуаций когнитивных функций. Таким обра-

зом, описанные симптомы обусловлены дегенеративным процессом. 

Влияние сосудистых факторов риска на неврологические симптомы,  

не связанные с БП 

В 1 группе получены достоверные положительные корреляции количества 

сосудистых факторов риска и частоты псевдобульбарного синдрома (К = 0.47, 

р = 0,037), атактического синдрома (вестибуло+ мозжечково-атактического) 

(К = 0,3, p = 0,038). Таким образом, большему количеству сосудистых факторов 

риска соответствует бóльшая частота псевдобульбарного и атактического син-

дромов. В 1 и 3 группах получены аналогичные корреляции выраженности пери-

вентрикулярного лейкоареоза и частоты псевдобульбарного синдрома (К = 0,45, 

р = 0,046) и (К = 0,6, р = 0,007) соответственно.  

Таким образом, сосудистые факторы риска у пациентов 1 группы связаны с 

большей тяжестью деменции, смертностью пациентов. Не установлено влияния 

сосудистых факторов риска на скорость прогрессирования когнитивных наруше-

ний, вероятно, в связи с отсутствием прогрессирования сосудистой патологии. 

Получены данные об отрицательном влиянии сосудистых факторов риска и пери-

вентрикулярного лейкоареоза на ориентацию в месте, запоминание информации и 

ее воспроизведение. 

Большие количество сосудистых факторов риска и выраженность перивен-

трикуляного лейкоареоза ассоциированы с большей частотой псевдобульбарного 

и атактического синдромов. 
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У пациентов 4 группы большее количество сосудистых факторов риска свя-

зано с худшей способностью к обобщению, построению алгоритма запоминания 

слов.  

Не выявлено достоверного влияния количества сосудистых факторов риска 

на проявления БПД у пациентов 2 и 3 групп. 

3.9 Анализ факторов, влияющих на смертность пациентов. 

Клиническая характеристика умерших пациентов 

За время исследования умерло 14 пациентов, средний возраст пациентов со-

ставил 74,6 ± 5,7 лет, из них 11 мужчин (78,6 %) и 3 женщины (21,4 %). 

Длительность БП у этих пациентов 5,9 ± 2,2 лет. Возраст дебюта БП 

68,7 ± 6,2 года, длительность деменции 2,7 ± 1,4 года, возраст дебюта деменции 

72,0 ± 5,9 лет.  

Длительность деменции у умерших пациентов была больше, чем у повторно 

осмотренных (1,8 ± 1,6 года), но вероятность ошибки вычислений может дости-

гать 6 % (р = 0,06). 

По остальным эпидемиологическим характеристикам умершие пациенты 

достоверно не отличались от осмотренных повторно пациентов. 

Наиболее частыми причинами смерти пациентов были острая коронарная 

недостаточность, восходящая инфекция мочевыводящих путей с развитием 

острой почечной недостаточности, пневмония с развитием острой дыхательной 

недостаточности. При этом у пациентов 1 группы острая сердечная недостаточ-

ность была более частой причиной смерти, чем у пациентов других групп. Также 

в 1 группе было достоверно больше сосудистых факторов риска, чем у пациентов 

других групп (р = 0,018) (Таблица 37). 

Таблица 37 

Количество сосудистых факторов риска в группах 

 1 группа 2 группа 3 группа 4 группа 

Количество со-

судистых фак-

торов риска 

5,5 ± 1,8 0 1,0 ± 1,3 3,0 ± 0 
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Умершие пациенты не отличались по количеству сосудистых факторов рис-

ка от повторно осмотренных пациентов (Таблица 38). 

Таблица 38 

Причины смерти пациентов 

Причины 

смерти (коли-

чество пациен-

тов) 

Пациенты с 

преобладани-

ем регулятор-

ных когни-

тивных рас-

стройств 

(6 пациентов) 

Пациенты с 

преобладани-

ем регулятор-

ных рас-

стройств в 

сочетании с 

поведенче-

скими нару-

шения-

ми(1 пациент) 

Пациенты с со-

четанием вы-

раженных ре-

гуляторных, 

зрительно-

пространствен-

ных, нейроди-

намических 

нарушений по-

вышенной чув-

ствительно-

стью следа па-

мяти к интер-

ференции 

(6 пациентов) 

Пациенты с 

первичными 

гиппокам-

пальными 

нарушениями 

памяти 

(1 пациент) 

Процент 

ото всех 

случаев 

смертно-

сти 

Острая сер-

дечная недо-

статочность 

2  1  21,4 % 

ОНМК 1 1 1  21,4 % 

Острая дыха-

тельная недо-

статочность 

1  3 1 35,7 % 

Острая почеч-

ная недоста-

точность  

2  1  21,4 % 
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Анализ когнитивных функций 

Таблица 39 

Распределение умерших пациентов по тяжести деменции 

 Выраженность деменции 

легкая умеренная тяжелая 

Количествопациентов 5 (35,7 %) 7(50 %) 2 (14,3 %) 

Распределение пациентов по группам с различным паттерном когнитивных 

расстройств приведено в таблице 40. 

Таблица 40 

Распределение пациентов по группам  

с различным паттерном когнитивных расстройств 

 1 группа 2 группа 3 группа 4 группа 

Количество па-

циентов 
6 1 6 1 

Для сравнения групп пациентов, умерших в течение 18–20 месяцев, и паци-

ентов, осмотренных повторно через 18–20 месяцев, использовался непараметри-

ческий критерий Манна-Уитни, а также выполнено исследование совместного 

распределения дискретных величин в группах (для наглядности данных в таблице 

приведены средние арифметические значения со стандартными отклонениями) 

(Таблица 41). 

Таблица 41 

Отличия пациентов, умерших в течение 18–20 месяцев,  

от пациентов, осмотренных повторно через этот временной интервал 

Показатели 
Осмотренные через1,5 

года пациенты 

Умершие в течение1,5 

лет пациенты 
p 

Клиническая рейтинго-

вая шкала деменции в 

баллах 

1,21 ± 0,40 1,79 ± 0,69 p = 0,002 

MMSE (сумма баллов) 21,67 ± 3,0 18,3 ± 5,56 p = 0,009 
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Счет 2,69 ± 1,26 1,77 ± 1,56 p = 0,035 

письмо 0,89 ± 0,32 0,62 ± 0,50 р = 0,031 

WT число ошибок 38,9 ± 16,0 51,9 ± 16,4 p = 0,031 

TMT часть А (сек) 224,33 ± 143,9 335,17 ± 148,65 p = 0,015 

Полученные данные свидетельствуют о наличии у умерших пациентов 

большей тяжести деменции по данным общего балла Клинической рейтинговой 

шкалы (p = 0,002) и суммарного балла ММSE (р = 0,009), более выраженных 

нарушений счета (р = 0,035) и письма (р = 0,031) по данным субтестов шкалы 

ММSE, а также более выраженных нейродинамических нарушений и истощаемо-

сти в тесте TMT часть A (р = 0,015), что свидетельствует о большем нарушении 

функций стволовых структур. 

Нервно-психические нарушения 

Не получено достоверных отличий по данным первого осмотра частоты 

нервно-психических нарушений у умерших пациентови пациентов, повторно 

осмотренных через 18–20 месяцев. 

Моторные проявления БП 

Распределение умерших пациентов по стадиям болезни Паркинсона по 

шкале Хен и Яра приведено в таблице 42, по формам болезни — в таблице 43. 

Таблица 42 

Распределение умерших пациентов по стадиям болезни Паркинсона  

по шкале Хен и Яра 

 2 стадия 2,5 стадия 3 стадия 4 стадия 

Количество па-

циентов 
3 (21,4 %) 3 (21,4 %) 4(28,6 %) 4(28,6 %) 
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Таблица 43 

Распределение умерших пациентов по формам болезни Паркинсона 

 
Акинетико-ригидно-

дрожательная форма 
Акинетико-ригидная форма 

Количество пациентов 5 (35,7 %) 9 (64,3 %) 

Умершие пациенты не отличались от повторно осмотренных пациентов по 

моторным проявлениям БП (стадии БП по Хен и Яру, гипокинезии в пра-

вых,левых конечностях, суммарному баллу гипокинезии; ригидности в аксиаль-

ной мускулатуре, правых, левых конечностях, суммарному баллу ригидности; 

тремору покоя в правых, левых конечностях, суммарному баллу; постуральным 

нарушениям; по форме БП. 

Немоторные проявления БП 

Не получено достоверных отличий (взяты данные первого осмотра) по ча-

стоте ортостатической гипотензии, тазовых нарушений, флюктуаций когнитив-

ных функций у умерших пациентов и у повторно осмотренных через 18–20 меся-

цев. 

Неврологические симптомы, не связанные с БП 

Умершие пациенты отличались большей частотой псевдобульбарного син-

дрома — 6 пациентов (42,9 %) — от пациентов, осмотренных повторно,—

5 пациентов (13,9 %)(р = 0,026). Не получено отличий по частоте бульбарного пи-

рамидного, атактического синдромов, глазодвигательных нарушений.  

Данные нейровизуализации 

Из 14 умерших пациентов, нейровизулизация была выполнена 

13 пациентам. У всех пациентов была выявлена наружная атрофия, 

у 12 пациентов (85,7 %) — внутренняя атрофия, у 5 пациентов выявлена атрофия 
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преимущественно теменно-затылочных долей (35,7 %), у 9 пациентов (64,3 %) 

выявлен перивентрикулярный лейкоареоз. 

Не получено достоверных отличий по частоте выявления описанных изме-

нений между умершими и повторно осмотренными пациентами. 

Лечение 

На момент первого осмотра: 12 пациентов получали лечение препаратами 

L-допы, из них 3 также получали агонисты дофаминовых рецепторов (проноран), 

1 пациент — амантадин (мидантан), 2 пациента не получали противопаркинсони-

ческих препаратов.  

После включения в исследование все пациенты получали препараты 

L-допы, были отменены агонисты дофаминовых рецепоров и амантадины. 

Лечение деменции на момент включения в исследование получали 

3 пациента из 14: 1 пациент — ингибиторы ацетилхолинэстеразы (реминил), 2 — 

ингибиторы NMDA рецепторов (акатинола мемантин). 

Не получено достоверных отличий исследуемых групп по лечению демен-

ции и болезни Паркинсона. 

Таким образом, смертность ассоциировалась с большей тяжестью демен-

ции (по данным рейтинговой шкалы), большей выраженностью нейродинамиче-

ских нарушений по данным ТМТ часть А и зрительно-пространственных рас-

стройств по данным субтестов ММSE «Счет» и «Письмо», нарушений счета и 

письма, большей частотой псевдобульбарного синдрома. 

Наиболее частыми причинами смерти пациентов были: острая коронарная 

недостаточность, восходящая инфекция мочевыводящих путей с развитием 

острой почечной недостаточности, пневмония с развитием острой дыхательной 

недостаточности. При этом у пациентов 1 группы острая сердечная недостаточ-

ность была более частой причиной смерти, чем у пациентов других групп. 
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Обсуждение 

Среди нашей выборки преобладали пациенты мужского пола. О.С. Левин и 

Н.В. Федорова (2015) свидетельствуют, что заболеваемость БП выше у мужчин, 

чем у женщин, и соотношение мужчин и женщин с болезнью Паркинсона варьи-

рует от 1,1 до 2,1[10]. В нашем исследовании это соотношение составило 

2,1.Мужской пол - широко обсуждаемый фактор риска развития деменции, боль-

шинство авторов сходятся во мнении, что у мужчин деменция развивается чаще, 

чем у женщин [75]. 

В наше исследование вошли пациенты, средний возраст которых составил 

73,5±6,1 год, что согласуется с данными G. Levy (2002), G.Alves (2004), D.J. Burn 

(2006), C.H.Williams-Gray (2012), изучавших пациентов с деменцией и болезнью 

Паркинсона [35,131,196]. Средний возраст дебюта БП в нашем исследовании - 

67,6±6,1 года. Этот показатель аналогичен данным литературы, свидетельствую-

щими, что в возрасте до 50 лет БП встречается относительно редко(примерно в 10 

% случаев), но с возрастом показатели распространенности и заболеваемости БП 

неуклонно растут, и среди лиц старше 60 лет распространенность БП достигает 

1%, а среди лиц старше 80 лет - 4% [1]. 

80% пациентов нашей выборки имели 2,5 -4 стадию БП, согласно шкале 

Хен и Яра, что также согласуется с данными других авторов: D.J.  Burn(2006), 

MaryJ. Docherty, (2010) [54,139]. Многие авторы сходятся во мнении, что тяжелый 

паркинсонизм, особенно ригидность, постуральная неустойчивость и нарушения 

походки ассоциируются с высоким риском развития деменции [54,127,196]. По 

данным В.В. Захарова (2003) при переходе болезни Паркинсона на 3 стадию (по 

шкале Хен и Яра) происходит наиболее значимое ухудшение когнитивных спо-

собностей, что свидетельствует о наличии распространенного нейродегенератив-

ного процесса в головном мозге [3]. 

Среднее количество лет от развития моторных проявлений болезни Паркин-

сона до развития деменции у наших пациентов составило 4,6±2,6 лет. По данным 

D. Aarsland, M.Emre (2007), W.G.J. Reid (2011), временной интервал между разви-
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тием моторных проявлений БП и деменции очень вариабелен. У некоторых паци-

ентов когнитивное снижение с последующим развитием деменции возникает в 

пределах малого количества лет после дебюта БП, в то время как у других, де-

менция развивается через 20 и более лет после дебюта БП [76,170]. По данным D. 

Aarsland с соавт. (2003), у пожилых пациентов, страдающих болезнью Паркинсо-

на в течение 10 лет, частота развития деменции может достигать 80% [28]. 

Средний возраст пациентов на момент дебюта деменции в нашем исследо-

вании составил 72,0 ±5,6 года. Аналогичные данные приводятся W. G. J. Reid с 

соавт. (2011), которые считают, что деменция при БП развивается примерно в 70 

лет, независимо от времени развития БП [170]. 

Средний уровень образования пациентов в нашем исследовании составил 

13,9 ±2,8 лет. Лишь 1 пациент имел низкий уровень образования. Этот показатель 

более высокий и однородный, чем в исследованиях других авторов: D. Aarsland, 

(2010), T.C. Buter (2008)[26,56]. 

7 пациентов(14%) выборки имели ближайших родственников (родителей 

и/или их родных братьев и сестер, и/или родных братьев и сестер пациента), стра-

дающих деменцией. В литературе доложен более высокий  риск развития демен-

ции при БП у пациентов, имеющих близких родственников, страдающих демен-

цией [27,137]. 

Таким образом, выборка пациентов в нашем исследовании соответствует 

общей  популяции по эпидемиологическим характеристикам и моторным прояв-

лениям БП. Однако, возрастная структура пациентов и уровень их образования в 

проведенном нами исследовании - более однородны, чем в общей популяции, что 

накладывает ограничения на изучение их влияния на развитие когнитивных рас-

стройств. 

У исследованных нами пациентоввыявлены смешанная и акинетико-

ригидная формы БП, что согласуется с данными М. Selikhovа с соавт. (2009) и 

D.JBurn(2006) свидетельствующих, что акинетико-ригидная  и смешанная формы 

БП ассоциированы с развитием деменции [54,180]. 



146 
 

Из вегетативных нарушений оценивались нарушения мочеиспускания, ор-

тостатическая гипотензия. Их частота совпадала с описанной в литературе, была 

меньше, чем у пациентов с ДТЛ [30,54].  

В проведенном нами исследовании наиболее частыми нервно-психическими 

нарушениями, по данным опросника NPI, были: нарушения сна, галлюцинации, 

депрессия, тревога и апатия. Соотношение нервно-психических расстройств в 

нашей выборке согласуeтся с данными, приведенными D. Arsland (2007), К. 

Bronnick с соавт. (2005) [31,51], а вот частота галлюцинаций, депрессии, апатии, 

тревоги у пациентов в нашем исследовании на 20 %  выше, доложенных в литера-

туре [31,29, 83]. Более высокие показатели частоты галлюцинаций, депрессии, 

апатии и тревоги получены, вероятно, вследствие небольшого количества пациен-

тов, включенных в исследование и имевших эти типичные для болезни Паркин-

сона с деменцией симптомы. 

Более высокую частоту галлюцинаций можно также объяснить особенно-

стями терапии  пациентов на момент включение их в исследование: 12 пациентов 

(24%) получали агонисты дофаминовых рецепторов, и 7 пациентов (14%) –

амантадин. Эти лекарственные препараты способны провоцировать галлюцина-

ции. Лишь 9 пациентов (18%) на момент первого осмотра принимали ингибиторы 

ацетилхолинестеразы, которые, по многочисленным свидетельствам, уменьшают 

выраженность зрительных галлюцинаций [30,155]. 

Реже у пациентов проявлялись эмоциональная лабильность - 29 пациентов 

(58%) и раздражительность - 18 пациентов (36%), бредовые  расстройства - 6 па-

циентов (12%). По данным D. Aarsland, K. Bronnick (2007), эти виды психических 

расстройств менее типичны для пациентов с БПД [31]. 

Наиболее редкими видами нервно-психических расстройств были: растор-

моженность - 4 пациента (8%), нарушение пищевого поведения за счет повыше-

ния аппетита, изменения пищевых привычек и поведения во время еды - 5 паци-

ентов (10%). Эти симптомы одновременно существовали у 4х пациентов, что так-

же описано в литературе [31]. 
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Таким образом, клинические характеристики пациентов, вошедших в наше 

исследование, согласовались с данными литературы. 

Специфическую противопаркинсоническую терапию на момент первого осмотра 

получали  90% пациентов, на момент второго осмотра - 100% пациентов. Таким 

образом, пациентам была подобрана терапия моторных проявлений болезни Пар-

кинсона. 

Ингибиторы ацетилхолинестеразы и/или ингибиторы NMDA рецепторов 

получали на момент первого осмотра 30% пациентов, на момент второго осмотра 

- 47% пациентов. Столь низкий процент терапии когнитивных нарушений связан 

с малой доступностью этих препаратов для пациентов, из-за их высокой стоимо-

сти. 

Многие исследователи считают, что деменция при болезни Паркинсона не-

однородна [3, 170, 180]. Изучены особенности деменции в зависимости от вре-

менного интервала между дебютом моторных проявлений БП и ее развитием 

[170], от возраста развития деменции при БП [120 ], от  формы БП [180]. В нашем 

исследовании при проведении нейропсихологического тестирования мы  выявили 

гетерогенность когнитивного профиля исследуемых пациентов, из чего следует 

вывод, что топика поражения головного мозга у этих пациентов отличалась. 

Исследователи БП сходятся во мнении, что регуляторные когнитивные рас-

стройства характерны и обязательны для деменции при болезни Паркинсона [9, 

24, 30, 45, 76]. Регуляторные расстройства были выявлены у всех пациентов в 

нашей выборке. Однако, только у части пациентов они были ведущими (пациенты 

1 и 2 групп). Основным их механизмом является дисфункция медиобазальных и 

дорсоатерльных отделов лобных долей. Она вызвана деафферентацией лобной 

коры в результате нарушения функционирования «фронто-стиарных нейрональ-

ных кругов» - нейрональных сетей, объединяющих лобные доли, полосатые тела, 

бледный шар, таламус, черную субстанцию [9, 23, 24, 30, 52, 76]. 

По данным В. Р. Шток (2002), J. E. Galvin (2006), R. M. Marie (1999), сниже-

ние численности дофаминергических нейронов в компактной части черной суб-

станции приводит к уменьшению содержания дофамина в полосатом теле, что, в 

http://www.neurology.org/search?author1=James+E.+Galvin&sortspec=date&submit=Submit
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свою очередь, вызывает растормаживание и избыточную активность нейронов 

внутреннего сегмента бедного шара и ретикулярной части черной субстанции. 

Это вызывает торможение таламокортикальных нейронов и дефицит активации 

нейронов дополнительной моторной коры [23,89,138].  

V. Menon и L.Q. Uddin (2010) считают, что в нарушение функции лобных 

долей вносит вклад дегенерация мезокортикальной дофаминергической сети. 

Нейроны вентральной области покрышки среднего мозга образуют мезокорти-

кальный дофаминергический путь. Он направляется к префронтальной коре, ост-

ровковой и поясной извилинам. Высвобождение дофамина в этой нейрональной 

сети модулирует префронтальные D2 рецепторы и, тем самым, обеспечивает ко-

гнитивную гибкость [142]. Вероятно, дизрегуляторный синдром появляется, когда 

нарушается компенсация в этих нейрональных сетевых комплексах [37]. 

У пациентов 1 группы регуляторные нарушения сочетались с негрубыми 

зрительно-пространственными расстройствами, преимущественно в виде про-

странственной дисгнозии и конструктивной диспраксии.  

По данным Н. Н. Яхно с соавт. (2011), О.С. Левина (2010) полосатые тела 

играют важную физиологическую роль в синтезе и обработке информационных 

потоков и формировании пространственных функций [8, 24]. Нарушение их 

функционирования может вызывать зрительно-пространственные расстройства.  

В основе развития зрительно-пространственных расстройств у пациентов с БПД 

также могут лежать атрофические изменения серого вещества в корковых отделах 

головного мозга, ответственных за зрительно-пространственное восприятие. J.B. 

Pereira с соавт. (2009) при выполнении МРТ морфометрии головного мозга паци-

ентам с БПД выявили атрофию серого вещества в обеих затылочно-височных и 

дорсальной теменной долях головного мозга. Выраженность атрофии серого ве-

щества в этих областях коррелировала с ухудшением выполнения тестов на зри-

тельное восприятие и зрительно-пространственный праксис [160]. Кроме того, 

J.C. Klein (2010) установил интересный факт, что в затылочно-височной и темен-

ной долях головного мозга у пациентов с БПД имеется значительный холинерги-

ческий дефицит [121]. 
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Учитывая достоверно меньшую выраженность зрительно-пространственных 

расстройств в 1 группе пациентов, по сравнению с пациентами 3,4 групп, мы 

предполагаем, что у пациентов 1 группы ведущие механизмы имеющихся нару-

шений - дисфункция базальных ганглиев и уменьшение холинергической иннер-

вации задних корковых отделов головного мозга. 

По мере прогрессирования атрофии серого вещества в затылочных, темен-

ных и височных долях, зрительно-пространственные расстройства усиливаются, 

что мы наблюдаем у пациентов 3,4 групп. 

В основе нейродинамических расстройств у пациентов 1 группы лежит 

дисфункция холинергических и норадренергических нейрональных сетей. По 

данным J. Gratwicke (2013), базальное ядро Мейнерта имеет широко расходящие-

ся аксоны, обеспечивающие холинергическую иннервацию всей коры головного 

мозга («кортикопетальная»  иннервация) [94]. P. Sarterc соавт., (2006);  Buschman 

с соавт. ( 2007), Bentley (2011), L. Pinto (2013), S. Soma (2013) свидетельствуют, 

что избирательная активация нейрональной сети, исходящей из него, вызывает 

повышение уровня ацетилхолина в коре больших полушарий, что модулирует об-

работку информации в сенсорной коре и облегчает ориентацию внимания на важ-

ные раздражители [42, 166, 178, 187]. Таким образом, потеря клеток в базальном 

ядре Мейнерта прочно ассоциируется с кортикальным дефицитом ацетилхолина и 

ухудшением внимания [96, 161].  

Восходящая норадренергическая нейрональная сеть, исходящая из голубого 

пятна, также влияет на концентрацию внимания, запоминание эмоционально зна-

чимых событий. Дегенерация этой сети прогрессирует при БПД, что приводит к 

колебаниям и недостаточности уровня внимания [29, 153], умственной работоспо-

собности [24]. 

Однако выраженность нейродинамических расстройств у пациентов  1 

группы была значительно меньше, чем во 2 и 3 группах. Следовательно, у паци-

ентов 1 группы норадренергический и ацетилхолинергический дефициты выра-

жены меньше, чем у пациентов 2 и 3 группы, на основании чего можно сделать 

выводы о меньшем норадренергическом  и холинергическом дефиците и меньшем 
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повреждении клеток голубого пятна и ядра Мейнерта у пациентов 1 группы, чем у 

пациентов 2 и 3 групп. 

Нарушения памяти у пациентов 1 группы проявлялись в виде трудностей 

непосредственного и отсроченного воспроизведения слов и зрительных образов, 

при этом семантическая подсказка улучшала результат воспроизведения. По дан-

ным О.С. Левина (2010), А. Costa (2014), описанные нарушения памяти являются 

типичными для пациентов с БП. Они вызваны нарушением исполнительных 

функций (дефектной внутренней  поисковой стратегией),  при этом прочность 

хранения информации не страдает [8,61]. 

При исследовании функции речи у пациентов 1 группы, тест «литеральные 

ассоциации» вызывал большие трудности, чем «категориальные ассоциации», что 

также свидетельствует о подкорково-лобной дисфункции, аналогичные результа-

ты при исследовании пациентов с БП были полученными D. Aarsland, I. Litvan 

(2003) и J. L. Cumming (1988) [32,62]. 

В эмоционально-поведенческой сфере у пациентов 1 группы преобладали 

снижение фона настроения (депрессия), тревога, эмоциональная лабильность. Со-

гласно данным О.С.Левин (2015), D. Aarsland  и К. Bronnick, (2007) описанные 

эмоциональные нарушения характерны для БПД и связанны с недостаточностью 

моноамидергических (дофаминергических, серотонинергических, норадренерги-

ческих) восходящих систем, вызванных нейродегенеративным процессом с отло-

жением телец Леви в ядрах ствола головного мозга [10, 31]. 

Через 1,5 года наблюдения у пациентов 1 группы выявлено лишь небольшое 

нарастание тяжести зрительно-пространственных расстройств, в виде увеличения 

выраженности симультанной агнозии, вызванных дисфункцией затылочно-

теменных отделов с 2х сторон и нейродинамических нарушений, вследствие дис-

функции не специфических стволовых структур. Эти изменения не привели к до-

стоверному увеличению тяжести деменции, согласно MMSE и КРШД. В исследо-

вании D. K. Johnson (2011): при длительном наблюдении пациентов с БПД и БП, 

также выявлено постепенное нарастание зрительно пространственных и нейроди-

намических нарушений [113].  
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Из всех нейропсихиатрических симптомов у пациентов 1 группы увеличи-

лась лишь частота апатии. По данным Aarsland  D., Bronnick K. (2007), Grossia D.,  

Santangeloa  G. (2013), апатия связана с патологией передней части поясной изви-

лины [31, 95], а также с нарушением функционирования фронто-стриарного кру-

га, объединяющего работу передней цингулярной коры, обонятельного бугорка, 

вентро-медиальной части хвостатого ядра, бледного шара, таламуса, вследствие 

дофаминергического дефицита [24]. 

Таким образом, основные когнитивные и эмоциональные расстройства в 

этой группе пациентов связаны с дисфункцией «фронто-стриарных  нейрональ-

ных кругов», вызванной гибелью нейронов компактной части черной субстанции 

и ослаблением ингибирующего влияния черной субстанции на полосатые тела, а 

также дегенеративными изменениями в ацетилхолинергических (ядро Мейнерта), 

норадренергических и серотонинергических ядрах ствола головного мозга, что 

приводит ко вторичной дисфункции коры головного мозга. 

Этот тип когнитивныхрасстройств описан многими исследователями: В.В. 

Захаров (2003), Emre (2003, 2007), Willams-Gray (2007), Francesca Di Biasio (2012), 

Beatty W.W.(2003) [3, 40, 76, 196]. Авторы, изучавшие додементные когнитивные 

расстройства при болезни Паркинсона, описали аналогичные нарушения при БП 

на стадии умеренных когнитивных расстройств, но выраженность их была мень-

ше, чем при деменции [30, 52, 110].  

Любопытным является факт, что именно в этой группе пациентов выявлены 

прямые корреляции когнитивных нарушений (пространственной дисгнозии, за-

труднений запоминания информации и ее воспроизведения) с количеством сосу-

дистых факторов риска и выраженностью перивентрикулярного лейкоареоза. А 

также прямые корреляции тяжести деменции, по данным Клинической рейтинго-

вой шкалы и суммарного балла MMSE, с количеством сосудистых факторов рис-

ка. Это свидетельствуют об отрицательном влиянии сосудистых факторов риска и 

перивентрикулярного лейкоареоза на описанные показатели. 

Количество сосудистых факторов риска в этой группе пациентов было до-

стоверно большим, чем у пациентов других групп  (p=0,000), и частота перивен-
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трикулярного лейкоареоза, по данным нейровизуализации, превосходила другие 

группы. 

По данным Т.Hattori (2012), K. Haugarvoll (2005), сосудистое поражение го-

ловного мозга, усугубляет когнитивные расстройства, вызванные БП [98,99]. 

Аналогичные данные получены Литвиненко И.В. ccоавт. (2011). Больные, имев-

шие очаги сосудистого происхождения в головном мозге имели более выражен-

ные когнитивные  расстройства, чем пациенты без них [11]. В группе больных с 

БПД в 36% случаев наблюдался выраженный перивентрикулярный лейкоареоз, в 

то время как среди больных с БП без деменции такая локализация лейкоареоза 

была отмечена лишь у 6,7% пациентов, что свидетельствует о вкладе сосудистых 

изменений вещества головного мозга в развитие деменции при БП [11]. По мне-

нию A. D. Korczyn ( 2010) исследователями уделяется мало внимания дисфункции 

гематоэнцефалического барьера, возникающей при патологии артериол головного 

мозга. Изменения белого вещества головного мозга можно оценить по данным 

нейровизуализации. Дисфункцию гематоэнцефалического барьера невозможно 

изучить при жизни пациентов, в то время как именно она может усиливать когни-

тивные нарушения, вызванные нейродегенеративным процессом у пациентов с 

БПД [123]. 

Таким образом, полученные нами данные согласуются с данными литерату-

ры: сочетание когнитивных расстройств нейродегенеративного и сосудистого ге-

неза может ускорять развитие деменции.  

1 группа отличалась от других групп пациентов большей выраженностью 

неврологической патологии, не связанной с болезнью  Паркинсона. В неврологи-

ческом статусе была выше частота пирамидного(р=0,05) и вестибуло-

атактического синдромов (р=0,001). Выявлены достоверные положительные кор-

реляции количества сосудистых факторов риска и частоты псевдобульбарного 

синдрома  (К=  0.47,  р= 0,037), атактического синдрома (вестибуло+ мозжечково-

атактического) (К=0,3, Р=0,038). Следовательно, большая выраженность невроло-

гической симптоматики, не связанной с болезнью Паркинсона, обусловлена сосу-

дистыми изменениями в веществе головного мозга. 
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Не выявлено нарастания количества сосудистых факторов риска за время 

наблюдения пациентов. 

Не получено данных о влиянии сосудистых факторов риска на скорость 

прогрессирования когнитивных нарушений, вероятно, в связи с отсутствием про-

грессирования сосудистой патологии.  

Помимо сосудистых факторов риска, тяжесть деменции имела достоверную 

положительную корреляцию с длительностью БП, свидетельствующую о том, что 

болезнь Паркинсона, является причиной развития деменции в этой группе паци-

ентов. 

Таким образом, в этой группе пациентов отмечается лобно-подкорковая де-

менция, выраженность которой коррелирует с тяжестью сопутствующей сердеч-

но-сосудистой патологии. Наиболее вероятно, эта деменция развивается у паци-

ентов с сочетанием БП и сосудистых когнитивных расстройств, при этом сосуди-

стые когнитивные расстройства являются ведущими. 

В случае коррекции сосудистых факторов риска, деменция может не про-

грессировать на протяжении 1,5 лет у этих пациентов. 

Согласно данным нейропсихологического тестирования, пациенты второй 

группы в сфере мышления имели регуляторные расстройства в виде инертности 

психических процессов и импульсивности. Инертность проявлялась в трудностях 

переключения с одного задания на другое, возвращения к предыдущей стратегии 

выполнения тестов в Батарее тестов для оценки лобной дисфункции, Висконсин-

ском тесте сортировки карточек. Показатели инертности были сопоставимы у па-

циентов 2 группы с пациентами 1 группы. 

Импульсивность проявлялись в тестах: «Рисование часов» в виде трудно-

стей рисования часов, при сохранном их копировании; «Недорисованные предме-

ты» в виде недостаточности воспроизведения зрительно-пространственных пат-

тернов из-за искажений по типу фрагментарности восприятия; «5 слов» в виде 

импульсивных ответов при непосредственном и отсроченном воспроизведении. 

Импульсивность была достоверно больше выражена у пациентов 2 группы, чем у 
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пациентов 1 группы. Описанные расстройства, по данным литературы, связаны с 

дисфункцией медиобазальных отделов лобных долей [5,16].  

Пациенты 2 группы достоверно отличались от остальных групп участников 

исследования большей частотой возбуждения, расторможенности и нарушением 

пищевого поведения, также связанных с нарушением функции медио-базальных 

отделов лобных долей [4]. 

Нейродинамические нарушения у пациентов 2 группы были сопоставимы с 

таковыми у пациентов 1 группы, были связаны с дисфункцией «структур 1 функ-

ционального блока», согласно организации высших мозговых функций по А.Р. 

Лурия [13]. 

Нарушения памяти и речи у пациентов 2 группы не имели качественных и 

достоверных количественных отличий от пациентов 1 группы. 

Таким образом, при первом осмотре у пациентов 2 группы выявлены при-

знаки выраженной дисфункции лобных долей, преимущественно их медиобазаль-

ных отделов  в сочетании с нарушением функции структур 1 функционального 

блока, согласно организации высшей психической деятельности по А.Р. Лурии. 

За время наблюдения пациентов 2 группы у них выявлено прогрессирование 

деменции. Согласно Краткой шкале оценки психического статуса, тяжесть когни-

тивных расстройств увеличивалась в среднем на 2,5 балла в год.  

У 3-х пациентов этой группы 10% от пациентов, пришедших на последний 

осмотр) выявлено прогрессирование регуляторных нарушений, в виде уменьше-

ния  суммарного балла FAB и  нейродинамических расстройств в виде увеличения 

времени выполнения, часть А. Пациенты стали допускать больше ошибок по типу 

импульсивных решений в тестах, исследующих память и зрительно-

пространственные функции, что привело к ухудшению количественных показате-

лей выполнения этих тестов. При этом механизмы нарушения памяти, зрительно-

пространственных функций и речи остались прежними.  

У оставшихся 3х пациентов этой группы помимозначительного увеличения 

выраженности регуляторных и нейродинамических нарушений, выявлено усиле-

ние зрительно-пространственной агнозии в виде трудностей перерисовывания ча-
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сов, что свидетельствует об усилении дисфункции левых теменно-затылочной до-

ли, и определения расположения линий в пространстве, вследствие дисфункции 

правых теменно-затылочных долей. То есть, при прогрессировании деменции по-

явились признаки дальнейшего распространения нейродегенеративного процесса 

на ассоциативные зоны теменно-затылочных долей.У пациентов из этой подгруп-

пы также развились нарушения мочеиспускания и ортостатическая гипотензия, 

флюктуации когнитивных функций. По данным МРТ головного мозга, атрофиче-

ские изменения у них были больше выражены в задних корковых отделах голов-

ного мозга (височно-теменно-затылочных), что сближает клиническую картину 

заболевания этих пациентов с пациентами 3 группы. Остается не до конца  понят-

ной причина выраженных поведенческих нарушений в этой  подгруппе пациен-

тов, имевших ДТЛ подобное течение. Для ее уточнения необходимо исследование 

биомаркеров в ликворе и выполнение генетических исследований. 

Единственным фактором, влияющим на тяжесть деменции у пациентов 2 

группы, была длительность деменции. В отличие от пациентов 1 группы, сосуди-

стые факторы риска не оказывали влияния на развитие описанной выше симпто-

матики.  

Таким образом, мы выделили группу пациентов, у которых имелось сочета-

ние выраженных когнитивных нарушений лобного характера и  поведенческих 

нарушений (раздражительности,  импульсивности, апатии), нараставших на про-

тяжении 1,5 лет. То есть, деменция являлась следствием поражения не только не-

специфических ацетилхолинергких, норадренергических и серотонинергических 

ядер ствола головного мозга и базальных ганглиев, но и, в значительной степени, 

лобной коры: как ее медиобазальных, так и орбито-фронтальных отделов, что 

подтверждалось данными МРТ головного мозга, выявляющими атрофию коры, 

преимущественно в лобной области. То есть, эти пациенты имели черты лобно-

височной дегенерации, согласно критериям D. Nearlyc соавт. (1998) (Приложение 

6).  

Аналогичные единичные случаи описаны  в литературе. Так в клиническом 

примере, описанном VilasD. с соавт. (2012), продемонстрирован пациент с БПД, 
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имевший развитие деменции через 4 года после моторных проявлений болезни., 

По данным опросника NPI,  у него были  выявлены расторможенность, компуль-

сивное нарушение питания, зрительные галлюцинации. При проведении патоло-

гоанатомического исследования у него определялись морфологические измене-

ния, характерные для болезни Пика (микровакуолизация нейронов и балонооб-

разные клетки в фронтолатеральных и орбитофронтальных кортикальных обла-

стях и поясной извилине, тау-позитивные цитопламатическе нейрональные вклю-

чения) наряду с тельцами Леви и Леви-нейритами, распределение которых соот-

ветствовало 5 стадии по Браак, и амилойдными бляшками в височных, теменной, 

затылочной коре, соответствовавшим 4 стадии отложения амилоида согласно Thal 

[193]. Этот случай указывает на то, что Пик - патология может быть дополни-

тельным  морфологическим субстратом развития деменции при БП. Именно Пик- 

патология может объяснять наличие выраженной расторможенности, не типичной 

для болезни Паркинсона. Аналогичный случай описан J.M.Henderson c соавт. 

(2001) наблюдавшими случай болезни Паркинсона с развитием деменции лобного 

типа. При патоморфологическом исследовании они выявили изменения, харак-

терные для болезни Пика [101]. 

Редкость выделения пациентов с данным типом деменции при БП, вероятно, 

обусловлена их малочисленностью. 

Пациенты 3 группы проявляли наибольшую среди всех пациентов выборки 

инертность мыслительного процесса, связанную с дисфункцией дорсолатераль-

ных отделов лобных долей. По показателям импульсивности они не отличались от 

1 группы и уступали пациентам 2 группы, т.е дисфункция дорсолатеральных от-

делов лобных долей у пациентов  3 группы была выражена больше, чем медиоба-

зальных отделов. 

В структуре пространственных нарушений отчетливо выделялись признаки 

дисфункции левой теменной доли (нарушение расположения стрелок на немом 

циферблате) (р=0,003); и правой теменной доли, в виде трудностей идентифика-

ции угла между линиями в тесте «Ориентации линий» [4]. 
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У пациентов выявлены: недостаточность отсроченного воспроизведения с 

низкой эффективностью категориальных подсказок в тесте «5 слов» (р=0,05) и 

нарушение запоминания осмысленных предложений, - что может свидетельство-

вать о первичной недостаточности механизмов хранения информации в слухо-

речевой памяти, связанной с дисфункцией гиппокампа. 

Наличие фонематических подсказок в тесте «Называния предметов» свиде-

тельствует о нарушении номинативной функции речи, как следствие дисфункции 

медиальных отделов левой височной доли и структур  гиппокампового  круга 

[9,24]. 

Нейродинамические нарушения, в виде замедленности психических процес-

сов и  истощаемости, по данным Trail Making Test (частьА) (р=0,01), были досто-

верно грубее выражены, чем у остальных пациентов, что свидетельствует о дис-

функции структур 1 функционального блока (согласно модели церебральной ор-

ганизации высших мозговых функций по А.Р. Лурия) [5]. 

По данным NPI, у 100% пациентов этой группы выявлены зрительные гал-

люцинации, что достоверно выше, чем у  остальных пациентов выборки.  

Нейропсихологический профиль пациентов 3 группы свидетельствует о бо-

лее распространенном нейродегенеративном процессе, чем у пациентов 1 группы. 

Помимо дисфункции фронто-стриарных кругов, приводящих к регуляторным из-

менениям (инертности и импульсивности) и повреждения ацетилхолинергких 

(ядро Мейнерта) норадренергических, серотонинергических ядер ствола головно-

го  мозга, ведущих ко вторичной дисфункции коры головного мозга, галлюцина-

циям и эмоциональным  нарушениям, у пациентов 3 группы имелись признаки 

дисфункции:  

 медиальных отделов левой височной доли и гиппокампа. Они проявлялись в 

виде нарушения хранения вербальной информации, недостаточности номи-

нативной функции речи;  

 левых затылочно-нижневисочных отделов головного мозга в виде наруше-

ния целостного восприятия зрительных паттернов;  
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 левой теменной доли, в виде нарушение расположения стрелок на немом 

циферблате (р=0,003);  

 правой теменной доли, в виде трудностей идентификации угла между лини-

ями в тесте «Ориентации  линий». 

Таким, образом, на момент первого осмотра пациенты 3 группы имели по-

ражение головного мозга, характерное для 5 стадии нейродегенеративного про-

цесса по классификации H. Braak (2002) [50]. 

Также у пациентов этой группы достоверно чаще выявлялись флюктуации 

когнитивных функций (р=0,000). Они характеризовались колебаниями выражен-

ности когнитивных расстройств в течение суток и эпизодами спонтанного нарас-

тания клинических проявлений заболевания длительностью от нескольких дней 

до нескольких недель и заканчивались спонтанным улучшением состояния, если 

не приводили к смерти больного. В момент флюктуации отмечалось достоверное 

нарастание выраженности зрительно-пространственных (р=0,002), нейродинами-

ческих (р=0,03), вегетативных расстройств (р=0,05), а также выраженность сопут-

ствующей сердечно-сосудистой патологии (р=0,007). Аналогичные флюктуации 

описаны И.С. Преображенской при ДТЛ [16]. 

Таким образом, по клиническому паттерну пациенты 3 группы имели много 

черт, общих с ДТЛ.  

Ранее выполнялись работы, сравнивающие пациентов с БПД и ДТЛ. В ис-

следованиях И.С. Преображенской (2005), М. Петровой (2015) получены данные, 

что пациенты с ДТЛ хуже справлялись с тестами на исполнительные функции 

(модифицированный тест сортировки карт (p< 0,001), внимание -  Digit spain (p< 

0,02), и конструктивный праксис (копирование пятиугольников) (p< 0,001), по 

сравнению с пациентами с БПД [16,163].  

D. Aarsland c соавт. (2001) выявили, что бредовые идеи и галлюцинации бы-

ли гораздо более распространены в группе пациентов с ДТЛ, чем БПД (57, 1% и 

76%). Как при БПД, так и при ДТЛ наиболее распространенными были слуховые 

и зрительные галлюцинации, а также параноидальные иллюзии. Частота депрес-

сий не отличалась  между этими заболеваниями [29].  
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То есть, в основном выявлены количественные отличия между пациентами 

с ДТЛ и БПД.  

Через 18-20 месяцев наблюдения у пациентов 3 группы выявлено прогрес-

сирование тяжести деменции, согласно данным Клинической рейтинговой шкалы 

деменции и Краткой шкалы оценки психического статуса, что свидетельствует о 

прогрессировании нейродегенеративного процесса.  

Увеличилась выраженность регуляторных расстройств, связанная с усиле-

нием дисфункции дорсолатеральных отделов лобных долей и премоторной обла-

сти доминантного полушария, ухудшилась функция письма - показатель дис-

функции задне-лобных отделов слева. 

Ухудшилась память, при этом ведущим механизмом ее нарушений являлось 

первичное нарушение запоминания, в связи с нарушением функции гиппокампа, 

вторичным - трудности воспроизведения информации, связанные с дисфункцией 

лобных долей. 

Усилилась зрительно-предметная агнозия, в виде нарушения целостного 

восприятия зрительных паттернов, вследствие прогрессирования поражения за-

тылочно-нижневисочных отделов слева. 

Наросли нейродинамические расстройства, в связи с дисфункцией структур 

1 функционального блока (согласно модели церебральной организации высших 

мозговых функций по А.Р. Лурия). 

Увеличилась частота бредовых расстройств и возбуждения, что также сви-

детельствует об усилении лобной дисфункции. Не получено достоверных отличий 

в частоте других нервно-психических нарушений. 

Подобный вариант деменции при БП описывают и другие исследователи 

[29,52,75,89]. Reid W.G.J., Hely M. A. (2011), свидетельствуют, что показатели 

нейропсихологического тестирования ухудшаются во всех доменах у пациентов с 

БП через 20 лет после постановки диагноза [170].  

Таким образом, за время наблюдения пациентов, у них отмечалось прогрес-

сирование нейродегенеративного процесса с увеличением поражения: стволовых 

ядерных структур (магноцеллюлярных частей ретикулярной формации, голубова-
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того пятна, педункулопонтинного ядра, орального ядро шва, холинергических 

магноцеллюлярных ядер базальных отделов переднего мозга, в том числе базаль-

ного ядра Мейнерта. А также увеличилась дисфункция структур гиппокампового 

круга и ассоциативных зон коры головного мозга: височной, теменной, затылоч-

ной и появлением отчетливых признаков дисфункции префронтальной коры го-

ловного мозга, в виде ухудшения функции письма, возбуждения, бредовых рас-

стройств. Описанные изменения характерны, по данным литературы, для ДТЛ 

[16, 25, 30]. 

Именно в 3  группе пациентов моторные проявления болезни Паркинсона 

(общий балл раздела III шкалы УШОБП, общий балл  ригидности, аксиальная ри-

гидность, общий балл гипокинезии) имели прямые со средней и высокой теснотой 

связи с тяжестью деменции, а тремор покоя - достоверные отрицательные, с уме-

ренной теснотой связи корреляции, то есть большая выраженность тремора покоя 

связана с меньшей тяжестью деменции, что согласуется с данными В.В. Захарова, 

2003[3]. 

При исследовании у пациентов 3 группы взаимного влияния моторных и ко-

гнитивных расстройств, выявлены следующие факты: 

 нарастание ригидности и гипокинезии в конечностях сопровождается 

усилением дисфункции фронто-стриарных кругов, приводящих к лобной 

дисфункции и нейродинамическим нарушениям, в виде снижения внима-

ния, снижения работоспособности; увеличению частоты возбуждения по 

данным теста NPI; 

 аксиальная ригидность влияет на частоту развития нарушений пище-

вого поведения, также связанного с нарушением функции лобных долей; 

 тремор покоя не оказывает негативного влияния на когнитивные 

функции и нарушения сна. 

Эти факты свидетельствует о патогенетической общности моторных и ко-

гнитивных нарушений в 3 группе больных. Любопытно, что в других группах па-

циентов не выявлено достоверной связи между моторными и когнитивными рас-

стройствами. Таким образом, у пациентов остальных групп существуют помимо 
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синуклеинопатии другие механизмы повреждения головного мозга. Следователь-

но, когнитивные расстройства, выявленные у пациентов 3 группы являются 

наиболее типичными для деменции при болезни Паркинсона.  

При первом осмотре в неврологическом статусе у большинства пациентов 

этой группы (89%) выявлены нарушения мочеиспускания, и ортостатическая ги-

потензия (68,4%). Частота последней в исследуемой группе пациентов была до-

стоверно выше, чем у других пациентов выборки (р=0,002).  

По данным Тишковой И.Г. и  Преображенской И.С.(2011), ортостатическая 

гипотензия также типична для ДТЛ, и возникает уже на ранних стадиях заболева-

ния [21]. 

За время наблюдения пациентов 3 группы у них не изменилась частота пи-

рамидного, вестибуло-атактического синдромов, псевдобульбарного, бульбарного 

синдромов, глазодвигательных нарушений. Также у них не выявлено достоверных 

изменений количества сосудистых факторов риска. 

По данным нейровизуализации, у пациентов 3 группы чаще, чем у пациен-

тов 1 группы выявлялась теменно-затылочная атрофия (р=0,018). 

Эти данные согласуются с результатами И.В. Литвиненко с соавт. (2011), 

которые продемонстрировали, что пациенты с БПД отличаются от пациентов с БП 

(при равной выраженности моторных проявлений) более грубыми атрофическими 

изменениями в теменно-затылочной и височной коре [11]. 

В  то же время, по данным L. Seung-Hwan (2013), для БПД характерно сни-

жение регионального объема префронтальной, островковой, верхней височной 

извилин и прекунеуса [181]. Таким образом, пациенты 3 группы имели по данным 

МРТ изменения головного мозга, характерные и для  БПД. 

Boronni B. с соавт. (2015) выполняли функциональную МРТ головного  моз-

га пациентам с БПД и ДТЛ. Ими получены данные, что структурные и функцио-

нальные изменения теменно-затылочных отделов головного мозга наиболее ха-

рактерны для ДТЛ, в то время как для БПД наиболее  типична атрофия в лобных 

долях с нарушением их функциональных связей с подкорковыми ганглиями [48]. 

Вероятно, в это исследование включены пациенты с БПД, находившиеся на 4 ста-
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дии развития нейродегенеративного процесса по H.Braak, не достигшие более 

продвинутых стадий, на которых произойдет повреждение задних корковых отде-

лов головного мозга. Соответственно, эти данные не противоречат гипотезе общ-

ности БПД и ДТЛ. 

Сосудистые факторы риска не влияли в этой группе на выраженность мо-

торных и не моторных проявлений болезни Паркинсона. Выявлена лишь прямая 

связь перивентрикулярного лейкоареоза с частотой псевдобульбарного синдрома. 

Следовательно, когнитивные нарушения у пациентов этой группы обусловлены 

распространенным нейродегенеративным процессом в нервной системе, а вклад 

сосудистого поражения головного мозга в развитие когнитивных расстройств не 

значителен. 

Таким образом, деменция при БП в этой группе больных клинически не от-

личается от ДТЛ. По данным литературы, есть много  свидетельств того,  что ДТЛ 

и БПД объединяет много патоморфологических и клинических особенностей [25]: 

нейропсихиатрические симптомы [31], тип и тяжесть моторных проявлений [30], 

нарушения сна [31], вегетативные нарушения [16], флюктуации уровня сознания 

[25], гиперчувствительность к нейролептикам [8,24,30]. Согласно общепринятым 

международным критериям, ДТЛ должна диагностироваться, когда деменция раз-

вивается перед или конкурирует с паркинсонизмом, при этом временной проме-

жуток между развитием деменции и паркинсонизма не превышает 2 лет, и БПД – 

когда деменция развивается в рамках установленной болезни Паркинсона через 

два года или более от дебюта двигательных симптомов. По данным литературы, 

также используется интервал  1 год  [76]. Очевидно, что этот временной критерий 

весьма условен. При динамической оценке совокупности когнитивных, нервно-

психических, моторных, не моторных проявлений болезни Паркинсона, выявлено, 

что пациенты из других групп приобретали черты, характерные для ДТЛ, вслед-

ствие чего данная группа оказалась самой многочисленной - 13 пациентов, что со-

ставило 40,6 % из всех пациентов, осмотренных через 18-20 месяцев). 

Из всего вышеперечисленного можно сделать выводы, что именно данный 

тип деменции наиболее характерен для БПД. БПД и ДТЛ являются двумя сущно-
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стями одного нейродегенеративного процесса [56,75], имеющего в случае БПД 

меньшую скорость развития, чем при ДТЛ, что согласуется с данными Buter T.C. 

(2008), Emre М. (2003), Galvin J.E. с соавт., (2006), Halliday G, Hely M. (2008) [56, 

75, 89, 97]. 

Пациенты 4 группы отличались от всех остальных пациентов выборки соче-

танием легких регуляторных нарушений в сочетании с первичными гиппокам-

пальными нарушениями памяти и речевыми расстройствами (семантическая, ам-

нестическая афазии).  

Согласно исследовательским критериям БА (NINDS-ADRDA – National 

Institute of Neurological and Communicative Disorders and Stroke-Alzheimer’s 

Disease and Related Disorders Association),  для установления болезни Альцгеймера 

необходимо наличие прогрессирующих нарушений памяти со слов пациента 

и/или его родственников, подтвержденное нейропсихологическим исследованием. 

При этом нарушения памяти должны иметь гиппокампальный характер, в виде 

снижения объема отсроченного воспроизведения заученного материала в сочета-

нии неэффективностью семантического опосредования, наличия посторонних 

вплетенийпри воспроизведении информации (пациент может называть слова, ко-

торые он не учил). Указанные клинические особенности должны сопровождаться 

результатами инструментальных исследований, подтверждающими альцгейме-

ровский характер нейродегенерации: снижение уровня амилоидного белка в 

спинномозговой жидкости, повышение содержания амилоидного белка в веще-

стве головного мозга (позитронно-эмиссионная томография), атрофия коры ви-

сочных, теменных и затылочных долей больших полушарий головного мозга 

(магнитно-резонансная томография). 

Болезнь Альгеймера – самая частая причина деменции и одно из самых рас-

пространенных заболеваний пожилого возраста. Заболеваемость ею увеличивает-

ся от 1,2 случая на 1000 населения в возрасте 65–69 лет до 53,3 – в возрасте 90 лет 

и старше [9,24,52]. 

Таким образом, на основании полученных данных можно предположить, 

http://www.neurology.org/search?author1=James+E.+Galvin&sortspec=date&submit=Submit
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что у пациентов 4 группы имело место сочетание БП и БА, при этом демен-

ция была результатом именно БА. Это предположение подтверждает не только 

характер КН, идентичных таковым при БА, но и тот факт, что наследственный 

анамнез этих пациентов позволил зафиксировать у них достоверно более частые 

случаи деменции у близких родственников по сравнению с таковыми других ис-

следуемых групп. 

Пациенты с предположительным сочетанием БА и БП были старше других, 

включенных в исследование пациентов,дебют деменции у них был отмечен 

в более старшем возрасте, при этом выраженность двигательных симптомов пар-

кинсонизма у них была меньше.  По данным нейровизуализации, у пациентов 4 

группы чаще, чем у пациентов остальных групп выявлялась височная атрофия 

(р=0,018), что также свидетельствует в пользу нашей гипотезы.  

Через 18-20 месяцев наблюдения у пациентов 4 группы выявлено прогрес-

сирование деменции. У них увеличилась выраженность гиппокампальных нару-

шений памяти в сочетании с нарастанием нейродинамических, зрительно - про-

странственных и регуляторных расстройств. Интересным является факт, что ско-

рость прогрессирования регуляторных расстройств у пациентов 4 группы была 

максимальной среди всех остальных пациентов выборки, при том, что скорость 

общего когнитивного снижения в этой группе пациентов была сопоставима с па-

циентами, имевшими поведенческие нарушения и ДТЛ подобное  течение болез-

ни (2 и 3 группы пациентов). 

Описанные когнитивные изменения сближают пациентов с преимуществен-

но амнестическим типом расстройств (пациенты 4 группы) с пациентами,  имев-

шими ДТЛ - подобное течение (пациенты 3 группы).  

В литературе описаны аналогичные случаи. В ходе длительного наблюде-

ния (5,7 лет) за пациентами с БПД D. K. Johnson (2011) с соавт. выявили не только 

нарастание зрительно-пространственных, нейродинамических  нарушений, но 

также быстрое ухудшение выполнения тестов на зрительно-пространственную и 

вербальную память. При этом ухудшение памяти было более выраженным, чем у 

пациентов с БА. При выполнении аутопсии этих пациентов с БПД, патоморфоло-
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гические находки были неоднородны. Из 30 пациентов этой группы, 27% пациен-

тов имели тельца  Леви, широко распространенные в стволе, лимбических струк-

турах и корковых отелах головного мозга, 43% пациентов - тельца Леви и альц-

геймеровсие изменения в кортикальных  и лимбических отделах головного мозга, 

30% пациентов - субкортикально расположенные тельца Леви  в сочетании с кор-

тикальными альцгеймероскими изменениями [113]. Именно наличие 2х патологий 

(с образованием телец Леви и альцгеймеровских изменений) может объяснять бо-

лее выраженное прогрессирование нарушений вербальной и зрительно-

пространственной памяти у пациентов с БПД, чем при БА [113].  

Мы предполагаем, что у пациентов 4 группы деменция обусловлена соче-

танным отложением в гиппокампальных структурах и ассоциативных зонах коры 

телец Леви, амилойдных бляшек и нейрофибриллярных клубочков, что описыва-

ется в исследованиях A. U.Edison (2008), Halliday G., Hely M., (2008) [72,97]. 

Compta с соавт. (2011) количественно оценили, что развитие деменции при 

БП наиболее сильно коррелирует с отложением в стритальных и кортикальных 

отделах головного мозга телец Леви, Леви-нейритов, отложений амилойда, тау-

стадией по Браак [60]. Процент пациентов с БПД, имеющих описанные морфоло-

гические изменения в мозге отличается в разных  исследованиях. Так в Сид-

нейском исследовании только у 17,6% пациентов (из тех, которым было проведе-

но патологоанатомическое исследование), помимо диффузно распространенных 

телец Леви были выявлены амилоидные бляшки и нейрофибриллярные сплетения 

[100]. В исследовании А.U. Edison c соавт. (2008) при выполнении позитронно-

эмиссионной томографию с питсбургской субстанцией, амилоидные  бляшки в 

кортикальных и лимбических областях были выявлены у 80%  пациентов с ДТЛ, в 

то время как, амилоидная патология нечаста у пациентов с БПД [72]. 

В литературе описано, что при низких концентрациях aльфа-синуклеина в 

растворе, он не образует фибриллы, если они не были инкубированы с тау - про-

теином. Альфа-синуклеин также может способствуют полимеризации тау- белка, 

что поддерживает теорию синергетического взаимодействие между агрегатами 

белка, связанными с БА и синуклеинопатией [44]. 
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Таким образом, у 16% пациентов с БПД в дебюте развития деменции фор-

мируются типичные гиппокампальные нарушения памяти, однако механизмы 

прогрессирования когнитивных расстройств у этих пациентов не отличается от 

ДТЛ – подобных пациентов. Вероятно, у этих пациентов имеется сочетание изме-

нений головного мозга, характерных для болезни Паркинсона с изменениями, ти-

пичными для болезни Альцгеймера. Несомненно, подтверждение этой гипотезы 

требует инструментального подтверждения и выявления изменения концентрации 

амилоидного белка в спинномозговой жидкости и веществе головного мозга. 

В нашем исследовании выявлено, что тяжесть деменции нарастает при уве-

личении ее длительности, что закономерно, и соответствует критериям диагно-

стики деменции при болезни Паркинсона Международного общества расстройств 

движения (2007 год): БПД - деменция, с постепенным началом, медленно про-

грессирующая, развившаяся в контексте установленной болезни Паркинсона. 

Высокая теснота связи тяжести деменции с моторными проявлениями БП 

выявлена лишь в 3 группе пациентов, что свидетельствует о значимости механиз-

мов, вызывающих моторные проявления деменции, для развития когнитивных 

расстройств именно у пациентов 3 группы. Влияние тяжести моторных проявле-

ний на тяжесть когнитивных расстройств описывают и другие авторы. XuY.с со-

авт (2016) указывают, что большая выраженность моторных проявлений БПД, по 

данным раздела III шкалы UPDRS, ассоциирована с большим риском развития 

деменции [200]. По мнению Lee S.J., Lee D.G. (2016), постуральная неустойчи-

вость может быть надежным предиктором развития деменции у пациентов с БП 

[128].  

Отсутствие надежных корреляций тяжести деменции с тяжестью моторных 

проявлений БП и длительностью заболевания, в большинстве случаев 

БПД,свидетельствует о том, что в основе развития деменции участвуют механиз-

мы, отличные от восходящего распространения телец Леви в головном мозге, 

описанного Браак [50]. 

Большие длительность болезни Паркинсона и большее количество сосуди-

стых факторов риска ассоциированы с большей тяжестью деменции только у па-
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циентов 1 группы. Это свидетельствует о развитии у этих пациентов деменции 

вследствие болезни Паркинсона, но при патогенетическом участии сосудистого 

повреждения головного мозга. Значимый вклад сосудистой патологии объясняет 

отсутствие корреляций тяжести деменции с двигательными проявлениями  БП. 

Поданным литературы, более пожилой возраст [35, 54, 131, 196] и низкий 

уровень образования [27, 200], являются факторами риска развития деменции. 

Пациенты, вошедшие в наше исследование, как обсуждалось выше, были одно-

родными по возрасту и в 98 % случае имели образование 11 лет и выше, что не 

позволяет оценить влияние на тяжесть деменции этих  факторов. 

В Сиднейском исследовании, больший возраст дебюта БП был ассоцииро-

ван с более быстрым прогрессированием когнитивного дефицита и худшим про-

гнозом, в то время как ранний возраст дебюта БП был связан с большей продол-

жительностью жизни и поздним дебютом деменции[100]. Отсутствие ожидаемых 

корреляций с возрастом дебюта БП, свидетельствует о том, что деменция является 

результатом поражения не только экстрапирамидной системы и  ее связей с дру-

гими отделами головного мозга, но представляет собой гораздо более распростра-

ненный нейродегенеративный процесc, о чем свидетельствуют О.С. Левин (2010), 

Н.Н. Яхно с  соавт.(2011), D. Aarsland, С. A. Ballard (2012),  H. Braak (2003),  K. 

Del Tredici ( 2003) [8,24,30,65]. 

Многие пациенты с болезнью Паркинсона имеют сосудистые факторы рис-

ка, а также изменения в веществе головного мозга сосудистого генеза, в виде пе-

ривентрикулярного и субкортикального лейкоареоза. Однако, дискутируется роль 

этих изменений для развития деменции при болезни Паркинсона. В нашем иссле-

довании получены данные, что сосудистые факторы риска и перивентрикулярный 

лейкоареоз отрицательно влияют на исполнительные, зрительно-

пространственные функции, память в виде ухудшения запоминания и воспроиз-

ведения информации, таким образом, они потенцируют развитие деменции у па-

циентов с болезнью Паркинсона. 

Интересен факт наличия положительной с высокой теснотой связи корреля-

ции выраженности перивентрикулярного лейкоареоза с показателями теста «5 
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слов»: отсроченное воспроизведение ( К=0,9, р=0,03) и отсроченное воспроизве-

дение с  семантической подсказкой  (К= 0,9,  р=0,04). То есть, при наличии  выра-

женного перивентрикулярного лейкоареоза пациенты с БПД из 1 группы воспро-

изводят больше слов, чем  пациенты из 3 и 4 групп при его малой выраженности,  

что свидетельствует о приоритетном влиянии нейродегенеративных изменений 

головного мозга, по сравнению с сосудистыми  изменениями, на развитие нару-

шений памяти гиппокампального типа. 

Наши данные согласуются с данными других авторов. K. Haugarvoll с соавт. 

(2005) также свидетельствует о потенцирующем действии сосудистых факторов 

риска на развитие деменции при БП [99]. В Сиднейском исследовании,по данным 

нейровизуализации, у части пациентов выявлены сосудистые изменения, но они 

не являлись основной причиной когнитивных расстройств[100], аналогичные 

данные получены Lee D.G. (2016) свидетельствующие, что у пациентов с БП лей-

коареоз не был основной причиной развития деменции при БП [127]. 

Нами получены корреляции количества сосудистых факторов риска с тяже-

стью деменции и смертностью пациентов только у пациентов 1 группы, которые 

характеризовались меньшей тяжестью деменции, чем пациенты остальных групп, 

как обсуждалось выше, вследствие меньшего распространения нейродегенератив-

ного процесса. Вероятно, при дальнейшем распространении нейродегенеративно-

го процесса, вклад сосудистых факторов риска в развитие когнитивных наруше-

ний становится менее весомым. 

Проведенное нами исследование показало, что у пациентов с преимуще-

ственно лобно-подкорковым типом когнитивных расстройств, преобладала сме-

шанная (акинетико-ригидно-дрожательная) форма БП, в то время как у пациентов, 

демонстрирующих когнитивный дефект, сходный с таковым при ДТЛ и БА, отме-

чалась преимущественно акинетико-ригидная форма паркинсонизма.  

Согласно результатам гистохимических исследований, проведенных В. Р. 

Шток и И.А. Ивановой-Смоленской (2002), у больных БП с выраженным тремо-

ром покоя, на фоне низкого содержания дофамина в стриатуме и наружном сег-

менте бледного шара, отмечается нормальное или даже повышенное содержание 
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дофамина во внутреннем сегменте бледного шара. Тогда как при акинетико-

ригидной формеотмечается равномерное снижение содержания дофамина во всех 

подкорковых структурах [23].   

M. Selikhova с соавт. (2009) получили данные о связи морфологических из-

менений в головном мозге больных с БПД с формой болезни. Они выявили, что 

пациенты с распределением телец Леви в кортикальных отделах головного мозга 

имели преимущественно акинетико-ригидную форму заболевания, а пациенты, с 

отложением телец Леви в стволе головного мозга и в лимбической системе, были 

более склонны к раннему началу болезни и преимущественно дрожательной фор-

ме БП [180]. 

Таким образом, акинетико-ригидная форма более неблагоприятна в отно-

шении развития и прогрессирования деменции, о чем свидетельствуют Alves G., 

Larsen J.P., (2006), Burn D.J., Rowan E.N.( 2006), Selikhova M., (2009) [35, 54, 180]. 

В нашем исследовании наиболее сильная связь определялась между выра-

женностью ригидности, гипокинезии и дизрегуляторных нарушений (суммарный 

балл БЛД), нейродинамических нарушений (временем выполнения ТМТ часть А), 

что связано с дефицитом дофамина в стриатуме, приводящего к дисфункции лоб-

ных долей [8, 24, 40, 138]. Тремор покоя не оказывал негативного влияния на ко-

гнитивные функции, что также согласуется с данными других исследователей [3]. 

Аксиальная ригидность была взаимосвязана с частотой развития нарушений 

пищевого поведения, также, вероятно вследствие дисфункции лобных долей. Эти 

результаты легко объяснимы, учитывая морфологическую общность указанных 

когнитивных симптомов и двигательных проявлений БП, а также прогрессирую-

щую с течением времени дегенерацию подкорковых и лобных структур и их свя-

зей, описанных В.Р. Шток, И.А. Ивановой-Смоленской, (2002), А.А. Kehagiа, 

R.A.Barker (2013) [23, 119]. 

Не выявлено влияния моторных проявлений болезни  Паркинсона на часто-

ту вегетативных нарушений (ортостатической гипотензии, нарушений мочеис-

пускания) и флюктуации когнитивных нарушений. 
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В нашем исследовании скорость прогрессирования деменции имела обрат-

ную зависимость от временного интервала между развитием моторных проявле-

ний БП и деменции и была максимальной при значении этого показателя от 2 года 

до 6,5 лет, минимальной - при дебюте деменции через 10 и более лет после начала 

моторных проявлений БП. В Сиднейском исследовании получены сходные ре-

зультаты: пациенты, у которых деменция развилась в интервале от 5 до 10 лет по-

сле моторных проявлений БП, достоверно отличались худшими показателями вы-

полнения тестов на память и время реакции, большей бедностью словарного запа-

са, более быстрым прогрессированием деменции от пациентов, с развитием де-

менции после 10 лет от дебюта моторных проявлений БП. Клинико-

патологические исследования выявили у пациентов, с дебютом через 10 и более 

лет после моторных проявлений БП, меньшую инфильтрацию тельцами Леви 

лимбической системы [100].  

Акинетико-ригидная форма болезни Паркинсона, как обсуждалось выше, 

ассоциируется с более быстрым прогрессированием деменции, что согласуется с 

данными других авторов [36,54,180]. 

Нами получены данные, что гиппокампальные нарушения памяти ассоции-

рованы с быстрым прогрессированием деменции. Аналогичные данные получены 

Hobson P. с соавт. (2015) [104]. Данный факт закономерен, поскольку гиппокам-

пальные нарушения памяти являются следствием дисфункции медиальных отде-

лов левой височной доли и структур гиппокампового круга. По данным Hall Н., 

Reyes S. (2014) пациенты с болезнью Паркинсона с деменцией отличались от па-

циентов без деменции значительным снижением холинергической активности 

гиппокампа, а также увеличением накопления α-синуклеина в базальном перед-

нем мозге и гиппокампе, что указывает на большую распространенность  нейро-

дегенеративного процесса и большую выраженность нейромедиаторных наруше-

ний [96].  

Нарушение номинативной функции речи также свидетельствует о дисфунк-

ции гиппокампа. Williams-Gray S.H. и Foltynie T. (2007) докладывали, что семан-

тическая беглость речи, но не фонематическая, является предиктором деменции 
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БПД, и что задняя корковая дисфункция, а не фронтостриарная дисфункция явля-

ется основой деменции при БП [196].  Аналогичные данные получены Hobson P. с 

соавт. (2015) [104]. 

Поражение гиппокампа наиболее характерно для болезни Альцгеймера. Ве-

роятно, у пациентов, имеющих первичные нарушения памяти и амнестическую 

афазию, помимо телец Леви в гиппокампе и кортикальных отделах головного 

мозга имеется отложение сенильных бляшек и нейрофибриляный клубочков.  

Возможно, синергия между агрегатами белка приводит  к более быстрой ги-

бели клеток, что проявляется более агрессивным фенотипом [97].  

По мнению других авторов: Janvin et al. (2006), Aarsland et al. (2010), сниже-

ние памяти, исполнительных функций, зрительно-пространственных функций и 

внимания у пациентов с БП и легкими когнитивными расстройствами являются 

предикторами развития деменции. Однако, описанные нейропсихологические 

нарушения выявлены у всех пациентов выборки и не являются специфическим 

фактором, влияющим на скорость прогрессирования деменции [26, 110] 

 Schrag А. (1998), Aarsland D.(2004), Francesca Di Biasio (2012), XuY. (2016) 

считают, что возраст – ключевой фактор развития деменции. У пациентов с ран-

ним началом БП деменция редко развивается в течение первых 10 лет болезни 

[179, 200]. Существуют исследования, свидетельствующие о преимущественном 

развитии деменции в возрасте 70 лет и старше (Сиднейское исследование) [100]. 

В нашем исследовании не получено связи скорости нарастания деменции с воз-

растом пациентов в связи с возрастной однородностью нашей выборки. 

Другим часто обсуждаемым фактором риска является образование пациен-

тов. В отношении этого фактора данные противоречивы, так в исследовании 

Francesca Di Biasio (2012), Lee S.Y. (2016) образование у пациентов с БПД было 

достоверно ниже, чем у пациентов без деменции, в исследовании Johnson D.K. 

(2011), наоборот, выше [129,113]. В нашей выборке был только 1 пациент с низ-

ким уровнем образования, что не позволяет оценить влияние образования ниже 

среднего на тяжесть когнитивных расстройств. По нашим данным,  образование 



172 
 

длительностью 10 и более лет не имело влияния на скорость прогрессирования 

деменции. 

Также, по данным литературы, неблагоприятным фактором развития де-

менции являются зрительные галлюцинации [27, 29, 83, 200], однако нами не по-

лучено данных о их влиянии на прогрессирование деменции. 

Нами выявлено, что умеренная и тяжелая деменция при болезни Паркинсо-

на, а также выраженные нейродинамические нарушения ассоциированы с высо-

кой смертностью пациентов с БПД. Влияние данных факторов на смертность за-

кономерно, учитывая, что большая выраженность нейродинамических нарушений 

свидетельствует, по данным Sarter et al., (2006); Buschman and Miller (2007), о 

большем повреждении холинергических, норадренергических ядер ствола голов-

ного мозга, а также черной субстанции, приводящих к более грубым нейромедиа-

торным нарушениям [55, 178], вызывающим вторичную дисфункцию коры голов-

ного мозга, а большая выраженность деменции ассоциируется с более распро-

страненным дегенеративным процессом во всем головном мозге.  

Наиболее частыми причинами смерти пациентов в нашем исследовании бы-

ли острая коронарная недостаточность, восходящая инфекция мочевыводящих 

путей с развитием острой почечной недостаточности, пневмония с развитием 

острой дыхательной недостаточности, что согласуется с данными J. Duarte, O.L. 

Garcia (2013), M. Shibata, Y.Morita (2009) [71, 182]. При этом у части пациентов с 

лобно-подкорковым типом деменции и достоверно большим количеством сосуди-

стых факторов риска (1 группа в нашей выборке), острая сердечная недостаточ-

ность была более частой причиной смерти, чем у пациентов других  групп. Кроме 

того, именно у этих пациентов частота сердечно-сосудистых факторов риска кор-

релировала с высокой смертностью пациентов. Значимость сердечно-сосудистых 

факторов риска для выживаемости больных подтвердили M.A.Hely, W.G.Reid 

(2008). Они продемонстрировали, что кардиоваскулярные заболевания были 

наиболее частой причиной смертности у всех пациентов с БП(42%) на протяже-

нии 20 летнего периода наблюдения [100]. 

https://clck.yandex.ru/redir/dv/*data=url%3Dhttps%253A%252F%252Fclck.yandex.ru%252Fredir%252Fdv%252F*data%253Durl%25253Dhttp%2525253A%2525252F%2525252Fclck.yandex.ru%2525252Fredir%2525252Fdv%2525252F*data%2525253Durl%252525253Dhttp%25252525253A%25252525252F%25252525252Fwww.ncbi.nlm.nih.gov%25252525252Fsites%25252525252Fentrez%25252525253FDb%25252525253Dpubmed%252525252526Cmd%25252525253DSearch%252525252526Term%25252525253D%25252525252522Hely%25252525252520MA%25252525252522%2525252525255BAuthor%2525252525255D%252525252526itool%25252525253DEntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_DiscoveryPanel.Pubmed_RVAbstractPlus%2525252526ts%252525253D1453578760%2525252526uid%252525253D1418974731321562388%25252526sign%2525253Da3d90e80f0e6df9ff4d574f7f67f0a77%25252526keyno%2525253D1%252526ts%25253D1473647474%252526uid%25253D1418974731321562388%2526sign%253Deb66709f7b6d992629d4a7a44015205c%2526keyno%253D1%26ts%3D1487593267%26uid%3D1418974731321562388&sign=963bcd6cd791f571e8271f0c4706f451&keyno=1
https://clck.yandex.ru/redir/dv/*data=url%3Dhttps%253A%252F%252Fclck.yandex.ru%252Fredir%252Fdv%252F*data%253Durl%25253Dhttp%2525253A%2525252F%2525252Fclck.yandex.ru%2525252Fredir%2525252Fdv%2525252F*data%2525253Durl%252525253Dhttp%25252525253A%25252525252F%25252525252Fwww.ncbi.nlm.nih.gov%25252525252Fsites%25252525252Fentrez%25252525253FDb%25252525253Dpubmed%252525252526Cmd%25252525253DSearch%252525252526Term%25252525253D%25252525252522Reid%25252525252520WG%25252525252522%2525252525255BAuthor%2525252525255D%252525252526itool%25252525253DEntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_DiscoveryPanel.Pubmed_RVAbstractPlus%2525252526ts%252525253D1453578760%2525252526uid%252525253D1418974731321562388%25252526sign%2525253Df564f40a18128b841638ea288e047fa5%25252526keyno%2525253D1%252526ts%25253D1473647474%252526uid%25253D1418974731321562388%2526sign%253D929b7cecd1162b58b9ecf73052c355ba%2526keyno%253D1%26ts%3D1487593267%26uid%3D1418974731321562388&sign=d4dc4e220dc7bcb460fa9daa7001850b&keyno=1
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Выводы 

1. Деменция при болезни Паркинсона гетерогенна, выраженные когнитивные 

нарушения, нейродинамические расстройства ухудшают прогноз и снижают 

продолжительность жизни пациентов. 

2. Предикторы быстрого прогрессирования деменции при болезни Паркинсо-

на: малый временной интервал (от 1 до 6,5 лет) от появления моторных 

проявлений до развития деменции, акинетико-ригидная форма болезни 

Паркинсона, гиппокампальные нарушения памяти, нарушение номинатив-

ной функции речи, выраженная импульсивность. 

3. Почти в половине (40 %) случаев деменция при болезни Паркинсона клини-

чески неотличима от когнитивных нарушений при деменции с тельцами Ле-

ви. В этой группе пациентов выраженность деменции взаимосвязана с тяже-

стью моторных проявлений. Этот тип деменции, вероятно, связан с разви-

тием нейродегенертивного процесса при болезни Паркинсона.  

4. У трети пациентов с болезнью Паркинсона и деменцией отмечается лобно-

подкорковая деменция, выраженность которой коррелирует с тяжестью со-

путствующей сердечно-сосудистой патологии; эта деменция развивается 

при сочетании болезни Паркинсона и сосудистых когнитивных расстройств, 

которые потенцируют ее развитие.У части (16 %) пациентов с болезни Пар-

кинсона и деменцией формируются типичные гиппокампальные нарушения 

памяти. Около 10 % пациентов с болезни Паркинсона и деменцией имеют-

черты лобно-височной дегенерации. 

5. Двигательный дефект при болезни Паркинсона взаимосвязан с типом ко-

гнитивных расстройств. При смешанной форме болезни Паркинсона преоб-

ладают регуляторные нарушения, при акинетико-ригидной форме — нару-

шения номинативной функции речи и первичные нарушения памяти. 
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Практические рекомендации 

1.Для оптимальной тактики ведения пациентов с БП необходимо проводить 

оценку когнитивных функций на всех стадиях болезни. 

2. Для диагностики деменции и ее типа при болезни Паркинсона набор 

нейропсихологических тестов должен включать: 

количественную шкалу для оценки тяжести деменции, 

шкалы, исследующие регуляторные функции (Батарея тестов для оценки 

лобной дисфункции (Frontal Assessment Battery. –B. Dubois et al., 1999),  

шкалы, оценивающие скорость психических процессов (Trail Making Test 

(часть А). –(Reitan, Wolfson, 1985), 

шкалы, оценивающие зрительно-пространственные функции (Тест рисова-

ния часов  (Lezak M. D., 1983), субтест MMSE «Копирование двух пересекающих-

ся пятиугольников»).  

Шкалы для оценки памяти: вербальная память (тест «5 слов» (B.Dubois, 

2002), зрительная память - «Запоминание и узнавание зрительного материала» (А. 

Р.Лурия,1969). 

Шкалы для оценки речи (субтест FAB «Направленные категориальные и ли-

теральные ассоциации»). 

3.Учитывая потенцирующее действие сосудистых факторов риска на разви-

тие деменции при болезни Паркинсона, необходимо проводить оценку сосуди-

стых факторов риска, и их своевременную коррекцию. 

4.Для выбора тактики лечения рекомендовано использовать разработанный 

в диссертации опросник, позволяющий прогнозировать скорость прогрессирова-

ния деменции при болезни Паркинсона (Приложение 7). 



175 
 

Список использованных сокращений 

АД — артериальное давление; 

БА — болезнь Альцгеймера; 

БП — болезнь Паркинсона; 

БПД — болезнь Паркинсона с деменцией; 

ДТЛ — болезнь диффузных телец Леви; 

ИБС — ишемическая болезнь сердца; 

ИХЭ —ингибиторы ацетилхолинэстеразы; 

КТ — компьютерная томография; 

МСА — мультисистемная атрофия; 

МРТ — магнитно-резонансная томография; 

НВ — непосредственное воспроизведение; 

НВП — непосредственное воспроизведение с подсказкой; 

ОВ — отсроченное воспроизведение; 

ОВП — отсроченное воспроизведение с подсказкой; 

ПНП — прогрессирующий надъядерный паралич; 

СИОЗС — селективные ингибиторы обратного захвата серотонина; 

СИОЗСН — селективные ингибиторы серотонина и норадреналина; 

ЧСС — частота сердечных сокращений; 

УШОБП — Унифированная рейтинговая шкала болезни Паркинсона; 

ЭЭГ — электроэнцефалограмма; 

COMT — катехол-О-метилтрансфераза; 

FAB (Frontal Assessment Battery) — Батарея тестов для оценки лобной дисфунк-

ции; 

MMSE (Mini Mental State Examination) — Краткая шкала оценки психиче-

скихфункций; 

NINDS-AIREN (National Institute of  Neurological Disorders and Stroke—Association 

International epo urla Rechercheet l’Ensiegnementen Neurosciences) —критерии диа-

гностики сосудистой деменции; 
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NMDA — N-Methyl-D-Aspartate-рецепторы; 

NPI — нейропсихиатрический опросник; 

PET— позитронно-эмиссионная томография; 

PIB— Питсбургская субстанция; 

FDG-PET— позитронно-эмиссионная томография с использованием фтордиокси-

глюкозы; 

VBM — воксел-ориентированная морфометрия. 
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ПРИЛОЖЕНИЯ 

Приложение А. Модифицированная шкала Хачинского 

(модификация Захарова В. В., 2005 год) 

1) Гипертоническая болезнь:  

о баллов– сердечно-сосудистой патологии не выявляется, 

1балл — артериальная гипертония 1 степени,  

2 балла — артериальная гипертония 2степени,  

3 балла —артериальная гипертония 3 степени. 

2). Стенокадия напряжения: 

0 баллов — нет,  

1 балл — есть. 

3). Инфаркт миокарда:  

0 балов — нет,  

1 балл — есть. 

4). Мерцательная аритмия:  

0 баллов-нет,  

1 балл-есть. 

5). ХСН: 

0 баллов-нет,  

1балл-ХСН I степени, 

2балла-ХСН II степени,  

3 балла- ХСН III степени. 

6).ОНМК:  

0 баллов-нет,  

1 балл- перенесено одно ОНМК,  

2 балла-перенесено два ОНМК,  

3 балла-3 и более ОНМК. 

7).Сахарный диабет 

0 баллов -нет,  
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1 балл -есть. 

Выбрать вариант,просуммировать баллы. 

Пример использования шкалы 

1).Гипертоническаяболезнь:  

о баллов– сердечно-сосудистой патологии не выявляется, 

1балл – артериальная гипертония 1 степени,  

2 балла – артериальная гипертония 2 степени,  

3 балла –артериальная гипертония 3 степени. 

2). Стенокадия напряжения: 

0 баллов -нет,  

1 балл -есть. 

3). Инфаркт миокарда:  

0 балов-нет,  

1 балл-есть. 

4). Мерцательная аритмия:  

0 баллов-нет,  

1 балл-есть. 

5). ХСН: 

0 баллов-нет,  

1балл-ХСН I степени, 

2балла-ХСН II степени,  

3 балла- ХСН III степени. 

6).ОНМК:  

0 баллов-нет,  

1 балл- перенесено одно ОНМК,  

2 балла-перенесено два ОНМК,  

3 балла-3 и более ОНМК. 

7).Сахарный диабет 

0 баллов -нет,  

1 балл -есть. 
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Сумма 6 баллов. 

Приложение B. Клиническая рейтинговая шкала деменции 

(англ.: Clinical Dementia Rating scale — CDR). Morris J. С. , 1993 

0 баллов – нет нарушений  

0,5 баллов — «сомнительная» деменция 

 Память: постоянная незначительная забывчивость, неполное припомина-

ние происшедших событий, «доброкачественная» забывчивость 

 Ориентировка: полностью ориентирован, могут быть неточности при назы-

вании даты 

 Мышление: незначительные трудности при решении задач, анализе сходств 

и различий 

 Взаимодействие в обществе: незначительные трудности 

 Поведение дома и увлечения: незначительные трудности 

 Самообслуживание: нет нарушений 

1 балл — легкая деменция 

 Память: более значительная забывчивость на текущие события, которая 

мешает в повседневной жизни 

 Ориентировка: не полностью ориентирован во времени, но всегда правиль-

но называет место; в то же время могут быть трудности самостоятельной ориен-

тировки в малознакомой местности 

 Мышление: умеренные затруднения при решении задач, анализе сходств и 

различий, которые обычно не затрагивают повседневную жизнь 

 Взаимодействие в обществе: утрачена независимость, однако возможно 

осуществление отдельных социальных функций. При поверхностном знакомстве 

нарушения могут быть неочевидны 

 Поведение дома и увлечения: легкие, но отчетливые бытовые трудности, по-

теря интереса к сложным видам активности 

 Самообслуживание: нуждается в напоминаниях 

2 балла — умеренная деменция 
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 Память: выраженная забывчивость, текущие события не остаются в памя-

ти, сохранны лишь воспоминания о наиболее значимых событиях жизни 

 Ориентировка: дезориентирован во времени, не полностью ориентирован в 

месте 

 Мышление: выраженные трудности при решении задач и анализе сходств и 

различий, которые оказывают негативное влияние на повседневную активность 

 Взаимодействие в обществе: утрачена самостоятельность вне дома, однако 

может вступать в социальное взаимодействие под контролем других лиц 

 Поведение дома и увлечения: крайнее ограничение интереса, способность к 

выполнению только наиболее простых видов деятельности 

 Самообслуживание: нуждается в помощипри одевании, гигиенических про-

цедурах, естественных отправлениях 

3 балла — тяжелая деменция 

 Память: фрагментарные воспоминания о жизни 

 Ориентировка: ориентирован только в собственной личности 

 Мышление: решение интеллектуальных задач невозможно 

 Взаимодействие в обществе: нарушения препятствуют социальному взаи-

модействию за пределами своего дома 

 Поведение дома и увлечения: не способен к выполнению бытовых обязанно-

стей 

 Самообслуживание: постоянно нуждается в уходе, часто отмечается недер-

жание. 

Приложение C. Краткая шкала оценки психического статуса 

(англ.: Mini-Mental State Examination — MMSE) 

Folstein M.F., Folstein S.E., McHugh P.R., 1975. 

 

КОГНИТИВНАЯ СФЕРА ОЦЕНКА 

(баллы) 

1.Ориентировка во времени: Назовите (год), (время года), (месяц), 

(число), (день недели) 

 

0 - 5 



203 
 

2.Ориентировка в месте: Где мы находимся? (страна, область, 

город, клиника, этаж) 

 

0 - 5 

3.Восприятие: Повторите три слова: яблоко, стол, монета  

0 - 3  

4.Концентрация внимания: 

Серийный счет ("от 100 отнять 7") - пять раз 

Либо: Произнесите слово "земля" наоборот 

 

0 - 5 

5.Память Припомните 3 слова (см п.3)  

0 - 3 

6.Речевые функции: 

 Называние предметов (ручка и часы) 

 Повторите предложение: "Никаких если, и или но" 

 3-этапная команда:"Возьмите правой рукой лист бумаги, сложите его 

вдвое и положите на стол" 

 

Прочтите и выполните: “Закройте глаза” Напишите предложение Сри-

суйте рисунок 

 

0 - 2 

0 - 1 

0–3 (по 1 баллу за 

каждое верное дей-

ствие) 

0-1 

0-1 

0-1 

Общий балл 0 - 30 

 

ИНСТРУКЦИЯ 

1. Ориентировка во времени. Максимальный балл (5) дается, если больной 

самостоятельно и правильно называет число, день недели, месяц, год и время го-

да. Каждая ошибка или отсутствие ответа снижает оценку на 1 балл. 

2. Ориентировка в месте. Задается вопрос “Где мы находимся?” Если боль-

ной отвечает не полностью, задаются дополнительные вопросы. Больной должен 

назвать страну, область, город, учреждение, в котором происходит обследование, 

этаж. Каждая ошибка или отсутствие ответа снижает оценку на 1 балл. 

3. Восприятие. Дается инструкция: “Повторите и постарайтесь запомнить 

три слова: яблоко, стол, монета”. Слова должны произноситься максимально раз-

борчиво со скоростью одно слово в секунду. За каждое правильно воспроизведен-

ное слово начисляется 1 балл. Следует предъявлять слова столько, сколько это 
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необходимо, чтобы испытуемый правильно их повторил, однако оценивается в 

баллах лишь первое повторение. 

4. Концентрация внимания. Просят последовательно вычитать из 100 по 7. 

Достаточно пяти вычитаний. Каждая ошибка снижает оценку на 1 балл. Если па-

циент не способен выполнить это задание, его просят произнести слово «земля» 

наоборот. Каждая ошибка снижает оценку на 1 балл. 

5. Память. Просят больного вспомнить слова, которые заучивались в п. 3. 

Каждое правильно названное слово оценивается в 1 балл. 

6. Речевые функции. Показывают ручку и спрашивают: «Что это такое?», 

аналогично — часы. Каждый правильный ответ оценивается в 1 балл. 

Просят больного повторить вышеуказанную сложную в грамматическом от-

ношении фразу. Правильное повторение оценивается в 1 балл. 

Устно дается команда, которая предусматривает последовательное выполне-

ние трех вышеуказанных действий. Каждое действие оценивается в 1 балл. 

Дается письменная инструкция (например, “Закройте глаза”), больного про-

сят прочитать ее и выполнить. Инструкция должна быть написана достаточно 

крупными печатными буквами на чистом листе бумаги. 

Больной должен самостоятельно написать осмысленное и грамматически за-

конченное предложение. 

Больному дается образец (два перекрешенных прямоугольника с равными 

углами), который он должен перерисовать на чистой нелинованной бумаге. Если 

при перерисовке возникают пространственные искажения или несоединение ли-

ний, выполнение команды считается неправильным. При этом не учитываются 

искажения фигур, обусловленные тремором. 
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ИНТЕРПРЕТАЦИЯ РЕЗУЛЬТАТОВ 

Максимально в этом тесте можно набрать 30 баллов, что соответствует 

наиболее высоким когнитивным способностям. Чем меньше результат теста, тем 

более выражен когнитивный дефицит. По данным разных исследователей, резуль-

таты теста могут иметь следующее значение: 

 

28 — 30 баллов - нет нарушений когнитивных функций 

24 — 27 баллов –преддементные когнитивные нарушения 

20 — 23 балла- деменция легкой степени выраженности 

11 — 19 баллов - деменция умеренной степени выраженности 

0 — 10 баллов- тяжелая деменция 

Приложение D. Батарея тестовдля оценки лобной дисфункции 

(англ.: Frontal Assessment Battery — FAB), Dubois B. et al, 2000. 

1. Концептуализация. Пациента спрашивают: "Что общего между яблоком и 

грушей?" Правильным считают ответ, который содержит категориальное 

обобщение ("Это фрукты"). Если больной затрудняется или дает иной ответ, 

ему говорят правильный ответ. Потом спрашивают: "Что общего между 

столом и стулом?" .... "Что общего между тюльпаном, розой и маргарит-

кой?" Каждое категориальное обобщение (т. е. фрукты, мебель, цветы) оце-

нивается в 1 балл. Максимальный балл в данном субтесте - 3, минимальный 

- 0. 

2. Беглость речи. Просят закрыть глаза и в течение минуты называть слова на 

букву "с". При этом имена собственные не засчитываются. Результат: более 

9 слов за минуту - 3 балла, от 6 до 9 - 2 балла, от 3 до 5 - 1 балл, менее 3 - 0 

баллов.  

3. Динамический праксис. Больному предлагается повторить за врачом одной 

рукой серию из трех движений: кулак (ставится горизонтально, параллельно 

поверхности стола) - ребро (кисть ставится вертикально на медиальный 

край) - ладонь (кисть ставится горизонтально, ладонью вниз). При первых 
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трех предъявлениях серии больной только следит за врачом, при вторых 

трех предъявлениях - повторяет движения врача, наконец последующие се-

рии делает самостоятельно. При самостоятельном выполнении подсказки 

больному недопутимы. Результат: правильное выполнение шести серий 

движений - 3 балла, трех серий - 2 балла; если сам пациент не справляется, 

но выполняет три серии совместно с врачом - 1 балл. 

4. Простая реакция выбора. Дается инструкция: "Сейчас я проверю Ваше 

внимание. Мы будет выстукивать ритм. Если я ударю один раз, Вы должны 

ударить два раза подряд. Если я ударю два раза подряд, Вы должны ударить 

только один раз". Выстукивается следующий ритм: 1-1-2-1-2-2-2-1-1-2. 

Оценка результата: правильное выполнение - 3 балла, не более 2 ошибок - 2 

балла, много ошибок - 1 балл, персеверативное повторение ритма за врачом 

- 0 баллов. 

5. Усложненная реакция выбора. Дается инструкция: "Теперь если я ударю 

один раз, то Вы тоже один раз. Если я ударю два раза подряд, Вы ничего не 

должны делать". Выстукивается ритм: 1-1-2-1-2-2-2-1-1-2. Оценка 

результата аналогично п.4. 

6. Исследование хватательных рефлексов. Больной сидит, его просят поло-

жить руки на колени ладонями вверх и проверяют хватательный рефлекс. 

Отсутствие хватательного рефлекса оценивается в 3 балла. Если больной 

спрашивает, должен ли он схватить, ставится оценка 2. Если больной хвата-

ет, ему дается инструкция не делать этого и хватательный рефлекс проверя-

ется повторно. Если при повторном исследовании рефлекс отсутствует, ста-

вится 1, в противном случае — 0 баллов. 

Максимальный показатель данного теста — 18 баллов. 
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Приложение E. Корнельская шкала депрессии при деменции 

(Cornell Scale for Depression in Dementia) 

(SCDD) 

(Volk, Wurtz, Sommerfeldt, Kandler&Pflug, 1993). 

Тестовые показатели: 

А. Аффективные симптомы 

1. Тревога, озабоченность ……………………………………………………012 

2. Печаль, слезливость  …………………………………………………....012 

3. Отсутствие реакции на позитивные события  ………………………….012 

4. Раздражительность  …………………………………………………….012 

 

Б. Поведенческие расстройства 

5. Возбуждение, беспокойство  …………………………………………….012 

6. Заторможенность (движении, речи, реакции) …………………………....012 

7. Жалобы на физическое состояние  …………………………………….012 

8. Потеря интереса, отказ от привычныхповседневных занятий ………….012 

 

В. Физические симптомы 

9. Снижение аппетита  …………………………………………………….. 012 

10. Потеря веса  ……………………………………………………...012 

11. Упадок сил, быстрая утомляемость …………………………………….012 

 

Г. Циклические функции 

12. Суточные колебания настроения  ……………………………………012 

13. Проблемы засыпания,отход ко сну в более позднее время …………………..012 

14. Ночные пробуждения ……………………………………………………...012 

15. Преждевременные утренние пробуждения ……………………………012 

 

Д. Идеаторные нарушения 
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16. Суицидальные настроения  …………………………………………….012 

17. Снижение самооценки, ощущение вины, самобичевание  ………….012 

18. Пессимизм  ……………………………………………………………....012 

19. Бред ущерба, болезни или нищеты  …………………………………….012 

Приложение F. Диагностические критерии лобно-височной лобарной 

дегенерации 

(Nеагу D. et al., 1998) 

I. Обязательные признаки:  

А. Незаметное начало и постепенное прогрессирование. 

Б. Быстрое появление трудностей взаимодействия в обществе. 

В. Ранняя утрата самоконтроля за поведением. 

Г. Эмоциональное уплощение, заметное уже на ранних стадиях заболевания. 

Д. Раннее снижение критики 

II. Дополнительные признаки:  

А. Поведенческие расстройства: 

1) неопрятность, несоблюдение личной гигиены; 

2) снижение гибкости и инертность мышления; 

3) быстрая отвлекаемость; 

4) гиперорализм и изменения пищевого поведения; 

5) стереотипное поведение, персеверации; 

6) импульсивное поведение. 

Б. Речевые расстройства: 

1) уменьшение продуктивности речи: 

• аспонтанная речь, редуцированная до ответов на вопросы; 

• «телеграфный стиль»; 

2) стереотипии; 
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3) эхолалия; 

4) персеверации; 

5) мутизм. 

В. Физикальные признаки: 

1) оживление примитивных рефлексов (хватательные, рефлексы орального авто-

матизма, феномен противодержания); 

2) недержание мочи; 

3) гипокинезия, ригидность, тремор; 

4) низкое или лабильное артериальное давление. 

Г. Параклинические данные: 

1) нейропсихологический профиль: когнитивные нарушения лобного характера, 

отсутствие нарушений памяти или восприятия; 

2) ЭЭГ: отсутствие специфических изменений; 

3) нейровизуализация: преимущественная атрофия лобных и/или передних отде-

лов височных долей. 

III. Признаки, не противоречащие диагнозу:  

1) начало до 65 лет, наличие подобного заболевания у родственников первой ли-

нии; 

2) псевдобульбарный паралич, мышечная слабость, фасцикуляции (сочетание с 

болезнью моторного нейрона отмечается у небольшого числа пациентов). 

IV. Признаки, исключающие диагноз ЛВД:  

А. Анамнестические и клинические: 

1) внезапное начало; 

2) предшествующая черепно-мозговая травма; 

3) ранняя выраженная амнезия; 

4) пространственная дезориентация; 

5) «разорванность» речи и мышления; 
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6) миоклонии; 

7) парезы и параличи (кроме комплекса «БАС-деменция»); 

8) мозжечковая атаксия; 

9) хореоатетоз. 

Б. Параклинические: 

1) нейровизуализация: преимущественная атрофия по: тцентральных отделов или 

их функциональный дефицит; 

2) лабораторные данные, указывающие на системные дисметаболические рас-

стройства или воспалительные заболевания центральной нервной системы, такие 

как рассеянный склероз, сифилис, СПИД, герпетический энцефалит. 

V. Признаки, делающие диагноз ЛВД маловероятным:  

1) хронический алкоголизм в анамнезе; 

2) устойчивая артериальная гипертензия; 

3) наличие в анамнезе сосудистого заболевания. 

Приложение G. Шкала прогнозирования скорости прогрессирования 

деменции при болезни Паркинсона 

 

1. Временной интервал от появления моторных проявлений болезни Паркинсона до 

развития деменции 

 

Менее 6,5 лет 2балла 

От 6,5 лет до 10 лет 1балл 

Более 10 лет 0баллов 

2. Форма болезни Паркинсона  

Акинетико-ригидная 2 балла 

Смешанная 1 балл 

Преимущественно дрожательная 0 баллов 

3. В тесте «5слов» (B.Dubois, 2002)  



211 
 

Нарушение отсроченного воспроизведения слов, не улучшающееся после введени-

ясемантической подсказки 

2 балла 

Отсроченное воспроизведение улучшается, но пациент не воспроизводит 5 слов 1 балл 

Пациент после подсказки воспроизводит все 5 слов 0 баллов 

4. В тесте «Направленные категориальные и литеральные ассоциации» меньшее ко-

личество литеральных ассоциаций,чем фонематических. 

1 балл 

6. Нарушение запоминания предложения 1 балл 

От 0 до 4 баллов — медленное прогрессирование деменции (до 1 балла по 

MMSE за 18 месяцев). 

От 5 до 8 баллов — быстрое прогрессирование деменции (4,4 ± 3,4 балла в 

по MMSE за 18 месяцев). 


