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Резюме
Болезнь Паркинсона — мультисистемное нейродегенеративное заболевание с поражением 
различных медиаторных систем и широким спектром нейропсихиатрических нарушений 
(НПН). НПН являются характерными проявлениями БП, встречаются у большинства паци-
ентов, являясь ведущими факторами, снижающими качество жизни. В статье представлены 
современные представления о  клинике, патофизиологии и  подходах к  терапии аффектив-
ных, когнитивных, пстихотических нарушений на разных стадиях БП. Обсуждаются вопро-
сы сочетания и взаимовлияния НПН, наличия общих структурно-нейрохимических патофи-
зиологических механизмов, подходов к терапии.
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Abstract
Parkinson's disease is  a multisystem neurodegenerative disease with damage to  various 
neurotransmitters systems and a  wide range of  neuropsychiatric disorders (NPS). NPS are 
typical manifestations of PD, occurring in most patients, and are the leading factors that reduce 
the quality of  life. In  this article, the epidemiology, clinical course, diagnosis, and management 
of some of the most common NPS symptoms in PD are discussed. The issues of combination, the 
presence of common structural and neurochemical pathophysiological mechanisms, and potential 
approaches to therapy were reviewed. 
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Болезнь Паркинсона (БП) является одним 
из  самых частых  неврологических нейродегене-
ративных заболеваний, ассоциированных с пожи-
лым возрастом. Среди лиц старше 60 лет распро-
страненность БП достигает 1%, а среди лиц старше 
80 лет возрастает до 4%. В условиях неуклонного 
роста продолжительности жизни населения мож-
но ожидать дальнейшего увеличения заболевае-
мости и  распространенности БП. Обязательным 
условием успешного ведения пациентов с паркин-
сонизмом является постановка правильного диа-
гноза и диагностика симптомов, оказывающих ос-
новное негативное воздействие на качество жизни 
пациентов. Нейропсихиатрические нарушения 
(НПН)  — аффективные, когнитивные, психоти-
ческие расстройства  — являются характерной 
значимой составляющей клинической картины 
БП. Частота этих нарушений в  целом возрастает 
по  мере увеличения тяжести и  длительности за-
болевания. Однако если аффективные нарушения 
(депрессия и  тревога), легкие и  умеренные ког-
нитивные нарушения могут развиваться на  всех 
стадиях болезни, то  тяжелое когнитивное рас-
стройство (деменция), психотические нарушения 
характерны для развернутых и  поздних стадий 
БП [1, 2]. Диагностика и адекватная терапия этих 
расстройств способствуют постановке верного но-
зологического диагноза и  разработке адекватной 
индивидуализированной терапии пациентов.

Несмотря на достижения в области параклини-
ческих методов диагностики (генетических, ней-
ровизуализационных), диагноз БП  основывается 
главным образом на клинических данных. Первым 
этапом диагностики является постановка синдро-
мального диагноза паркинсонизма, под которым 
понимается сочетание брадикинезии с  тремором 
покоя и/или мышечной ригидностью в  конечно-
стях. После этого анализируется наличие поддер-
живающих критериев (в частности, тремора покоя, 
выраженного положительного эффекта препара-
тов леводопы), а также атипичных для БП амнести-
ческих и клинических данных (исключающих диа-
гноз или ставящих его под сомнение) [3]. На этапе 
постановки диагноза наличие тех или иных НПН 
может способствовать как исключению, так и под-
тверждению диагноза БП. Так, наличие тяжелых 
когнитивных нарушений в  течение первого года 
развития паркинсонизма свидетельствует в  поль-
зу диагноза деменции с тельцами Леви. Для этого 
заболевания, помимо ранней деменции, характер-
но быстрое присоединение к  двигательным сим-
птомам зрительных галлюцинаций и/или других 
психотических нарушений (например, бреда пре-
следования), выраженных колебаний внимания 
и  психической активности, иногда с  эпизодами 
спутанности сознания. 

Сочетание паркинсонизма и  поведенческих 
нарушений в  виде расторможенности, агрес-
сии, снижения критики, отсутствия инициативы, 

неприличных шуток в  первые 5 лет заболевания 
могут свидетельствовать в  пользу диагноза лоб-
но-височной деменции. Для одного из  вариантов 
этого заболевания  — первичной прогрессирую-
щей афазии — характерно развитие речевых рас-
стройств в  виде снижения речевой активности, 
пересевераций, логопении, появление которых 
в течение первых 5 лет болезни также исключает 
диагноз БП. С другой стороны, полное отсутствие 
характерных для БП  недвигательных нарушений, 
в  том числе НПН (депрессии, тревоги, недемент-
ных когнитивных нарушений наряду с возможны-
ми нарушениями сна, гипосмией, вегетативной 
дисфункцией), в первые 5 лет заболевания ставит 
диагноз БП под сомнение [3]. 

Патофизиология большинства НПН БП  мно-
гофакторна. Патоморфологической основой по-
явления широкого спектра симптомов является 
распространение нейродегенеративного процесса 
по  мере прогрессирования заболевания на  боль-
шинство структур головного мозга с нарушением 
их  функционального взаимодействия. Значимую 
роль в патофизиологии аффективных и когнитив-
ных расстройств играет дегенерация ядер ствола 
мозга с  развитием дисфункции множественных 
нейромедиаторных систем (дофаминергической, 
норадренергической, серотонинергической, аце-
тилхолинергической, глутаматергической) и  на-
рушением стволово-подкорковых и  стволово-кор-
ковых образований мозга, дисфункцией их связей 
[1–2]. 

Внимание к  НПН в  настоящее время обуслов-
лено, в частности, развитием направления ранней 
диагностики БП. Уточняется роль НПН как мар-
керов ранней субклинической (продромальной) 
стадии БП. Отмечено, что депрессия, повышенная 
тревожность, снижение памяти могут развиваться 
за  несколько лет до  начала симптомов паркинсо-
низма. Наиболее доказательной из  спектра НПН 
является связь депрессии с  последующим разви-
тием БП [4–5]. Так, на основании анализа частоты 
депрессии, предшествующей началу заболевания, 
было установлено, что у  пациентов с  депрессией 
вероятность развития БП повышается в 2–3 раза. 
Полученная ассоциация депрессии с началом забо-
левания явилась аргументом к отнесению данного 
аффективного расстройства к вероятным додвига-
тельным (продромальным) проявлениям БП в кри-
териях ранней диагностики заболевания, предло-
женных международной группой экспертов [5]. 

Клиническая значимость НПН при БП обуслов-
лена высокой степенью негативного воздействия 
на качество жизни больных. В одном из первых ис-
следований влияния различных симптомов БП на 
качество жизни — популяционном австралийском 
наблюдательном исследовании  — было показано, 
что через 15 лет течения заболевания ведущим 
предиктором низкого качества жизни, помимо 
депрессии, является деменция, на  фоне которой 
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выше риск проявления психозов [6]. Депрессия, 
деменция, психотическая симптоматика являются 
предикторами низкого качества жизни больных 
независимо от степени тяжести двигательных сим-
птомов заболевания. Данные расстройства являют-
ся частыми причинами псевдо-неэффективности 
противопаркинсорнической терапии. Нами были 
получены данные о  ведущей роли депрессии, тре-
воги в самооценке качества жизни на ранних и раз-
вернутых стадиях БП  [7], что в целом согласуется 
с результатами других проведенных исследований 
[8–9]. По  результатам обследования пациентов 
с недавно установленным диагнозом БП значимое 
негативное воздействие на  качество жизни, по-
мимо депрессии, тревоги, оказывают также легкие 
и  умеренные нарушения внимания и  памяти [9]. 
Определяющее влияние НПН на  качество жизни 
больных с БП обосновывает необходимость их ди-
агностики и соответствующей коррекции. Следует 
иметь в виду, что пациенты нередко в силу разных 
причин могут не  предъявлять жалобы на  НПН, 
скрывать психотические симптомы, поэтому для 
выявления этих нарушений требуется проведение 
активного и тактичного расспроса как самих паци-
ентов, так и их близких.

Депрессия при БП  встречается у  40–50% па-
циентов, что как минимум в  три раза превышает 
частоту депрессии в соответствующей возрастной 
популяции. При БП преобладает депрессия легкой 
и  умеренной степени выраженности. Тяжелая де-
прессия, по  данным разных авторов, встречается 
в среднем у 10% пациентов [1]. В качестве основных 
причин ее возникновения при БП рассматривают-
ся психологическая реакция на  болезнь, а  также 
патофизиологические механизмы, обусловленные 
нейродегенеративным процессом. Ключевым па-
тофизиологическим фактором возникновения де-
прессии при БП  считается моноаминергическая 
дизрегуляция в  структурах лимбической системы 
и  их связей с  префронтальной корой, таламусом, 
вентральным стриатумом вследствие дегенерации 
ядер ствола: дофаминергического ядра покрышки, 
серотонинергического ядра шва, норадренергиче-
ского голубоватого пятна [1].

Отмечаются два пика встречаемости депрес-
сии при БП: ранний  — после появления первых 
симптомов, диагностики заболевания, и  позд-
ний  — на  фоне нарастающей инвалидизации. 
Предполагается, что первый всплеск встречаемо-
сти депрессии в  большей степени определяется 
психологическими факторами, связанными с реак-
цией на начало заболевания и постановку диагно-
за, а  второй  — преимущественно медиаторными 
нарушениями на  фоне прогрессирования нейро-
дегенеративного процесса. Однако точно оценить 
преобладание того или иного фактора на  разных 
стадиях заболевания весьма затруднительно.

В ряде случаев появление симптомов депрессии 
тесно связано с флуктуациями эффективности доз 

дофаминергической терапии. При этом измене-
ния настроения возникают на  фоне ослабления 
действия разовой дозы препаратов и  усиления 
симптомов паркисонизма (в периоде «выключе-
ния») и исчезают с наступлением эффекта очеред-
ной дозы (в периоде «включения»). 

Ведущими симптомами депрессии являются 
снижение настроения (печаль, тоска) и  наруше-
ние возможности получать удовольствие (анге-
дония). В  отличие от  депрессии иной этиологии, 
при БП  реже наблюдаются чувство вины, пони-
женная самооценка и суицидальные действия [10]. 
Отмечена редкая встречаемость маскированных 
депрессий, без ключевых симптомов — снижения 
настроения или ангедонии. Согласно анализу спец-
ифичности и  чувствительности клинических кри-
териев депрессии DSM-IV при БП, проведенному 
ранее S.E. Starkstein с соавт., критерии тяжелой де-
прессии преимущественно ассоциируются с изме-
нением настроения, а  легкой (субсиндромальной) 
депрессии — с ангедонией [11].

 Диагностику депрессии при БП  затрудняет 
«перекрываемость» симптомов депрессии и  пар-
кинсонизма, других симптомов заболевания. 
Известно, что общими для БП  и депрессии иной 
этиологии являются психомоторная заторможен-
ность, повышенная утомляемость, снижение па-
мяти, внимания, брадифрения, нарушения аппе-
тита, сна, снижение веса, сексуальная дисфункция. 
С  учетом потенциальной опасности недостаточ-
ной диагностики депрессии для ведения больных 
при БП  Международной группой специалистов 
по  изучению депрессии при БП  было рекомендо-
вано учитывать все потенциальные симптомы де-
прессии, несмотря на  их сходство с  другими про-
явлениями заболевания; получать дополнительную 
информацию об  эмоциональном состоянии паци-
ента от  родственников или обслуживающего пер-
сонала. Отмечена необходимость дифференциро-
вать ангедонию (снижение способности получать 
удовольствие) от  апатии (нарушение мотивации 
к получению удовольствия) [12]. 

Средние показатели встречаемости повышен-
ной тревоги у  пациентов с  БП схожи с  данными 
о  депрессии  — 40–50% против 10–30% в  популя-
ции. Коморбидность между тревогой и  депресси-
ей составляет до 76% [13]. Таким образом, тревога 
у пациентов с БП может являться одним из симпто-
мов депрессии или самостоятельным нарушением. 
В  качестве ведущих патофизиологических факто-
ров тревоги, как и  депрессии, обсуждается взаи-
модействие механизмов, обусловленных структур-
но-нейрохимическими изменениями, связанными 
с  БП, и  психоэмоциональной реакцией на  забо-
левание. Экспериментальные, клинико-нейрови-
зуализационные исследования свидетельствуют 
о значимой роли дофаминергической, норадренер-
гической, серотонинергической, ГАМК-ергической 
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дисфункции в стриатуме, структурах лимбической 
системы . 

У  пациентов с  БП тревога проявляется пани-
ческими атаками, генерализованным тревожным 
расстройством (ГРТ) и  фобиями (агорафобия, со-
циальная фобия). У 12–20% больных с БП отмеча-
ется сочетание нескольких форм тревожного рас-
стройства [14]. 

Наиболее частыми проявлениями ГТД при 
БП  являются тревожные мысли, ощущение «на-
пряженности и  невозможности расслабиться», 
«чувство беспокойства». Характерными симптома-
ми панических атак при БП  являются усиление 
или появление дрожания подбородка и  конечно-
стей, тахикардия, учащенное дыхание, повышен-
ное потоотделение, ощущение слабости, страха 
смерти. Социальные фобии часто ассоциирова-
ны со  страхом потери контроля над движениями 
во  время социальных контактов [14]. При диагно-
стике тревоги у пациентов с БП следует учитывать 
«перекрываемость» симптомов тревоги и  других 
проявлений БП. Так, диагностика ГТР включает 
симптомы, характерные для клинической картины 
БП: утомляемость, нарушения внимания, сна, чув-
ство мышечного напряжения.

У  пациентов с  БП отмечено нарастание дви-
гательных нарушений при психоэмоциональном 
напряжении, и, наоборот, усиление тревоги в  от-
вет на  усугубление двигательной дезадаптации. 
Специфичной для пациентов с  БП является ассо-
циация тревоги и  неустойчивости (постуральных 
нарушений), усиления тремора. Весьма характерен 
страх падений, появляющийся при начальных при-
знаках неустойчивости, который усугубляет огра-
ничения двигательной активности. Показана связь 
между возникновением панических атак и  фено-
мена «застывания» при ходьбе [13–14]. 

Для БП  характерно сочетание тревоги c  флук-
туациями симптомов. Двигательные флуктуации 
рассматриваются как один из факторов риска тре-
вожных расстройств у пациентов с БП [13]. В ряде 
случаев тревога появляется или усиливается в  пе-
риодах ограниченной двигательной активности 
(«выключения»), при пробуждениях ночью на фоне 
истощения эффекта разовой дозы дофаминергиче-
ских препаратов. 

Облигатным проявлением БП  являются ког-
нитивные нарушения (КН), которые встречаются 
не менее чем у 95% больных и отмечаются факти-
чески на всех стадиях БП. Умеренные когнитивные 
нарушения (УКН) отмечаются у  39% пациентов 
уже к  моменту постановки диагноза. К  3,5 годам 
от  начала болезни у  57% пациентов выявляются 
умеренные когнитивные нарушения, а у 10% боль-
ных они достигают степени деменции [15]. Риск 
развития деменции при БП в шесть раз превыша-
ет вероятность ее  появления в  популяции, одна-
ко у  большинства больных тяжелое когнитивное 

расстройство развивается через 8–10 лет и  более 
течения заболевания [16].

 Диагностика УКН в  течение первого года БП, 
по данным K.F. Pedersen с соавт., является прогно-
стически значимой и  свидетельствует о  высоком 
риске последующего развития ранней деменции 
[17].

На  ранних стадиях заболевания КН  представ-
лены преимущественно нейродинамическими рас-
стройствами (брадифренией, снижением скорости 
реакции и внимания), нарушениями управляющих 
лобных функций. С  ухудшением управляющих 
функций связывают нарушения целенаправлен-
ного поведения, уменьшение самостоятельной 
активности вследствие расстройства механизмов 
выработки плана действий, переключения с одной 
деятельности на другую, снижение интеллектуаль-
ной гибкости. С  нарушениями данных функций 
многие исследователи связывают также снижение 
кратковременной памяти, зрительно-простран-
ственные нарушения на ранних стадиях болезни.

Среди пациентов с  УКН деменция чаще раз-
вивается при выраженном нарушении управляю-
щих функций и  появлении зрительно-простран-
ственных нарушений в первые 5 лет заболевания. 
Среди независимых предикторов прогрессирова-
ния КН  указываются пожилой возраст пациента 
на  момент постановки диагноза, низкий уровень 
образования [18].

Патофизиология когнитивных нарушений 
комплексна и  включает нейромедиаторные на-
рушения, развивающиеся уже на  ранних стадиях 
заболевания (дефицит дофамина, ацетилхолина, 
норадреналина вследствие дегенерации дофами-
нергического ядра покрышки, холинергических 
ядер ствола мозга — ядра Мейнерта, педункулопон-
тинного, норадренергического голубоватого пятна) 
в системе функциональных связей между стволом 
мозга, базальными ганглиями и  премоторными 
отделами лобной коры мозга. По  мере прогресси-
рования БП  развивается и  нарастает дисфункция 
и  дегенерация гиппокампа, ассоциативных зон 
коры мозга. На проявления когнитивных наруше-
ний при БП  оказывают также влияние сопутству-
ющие цереброваскулярные и/или дегенеративные 
заболевания (например, болезнь Альцгеймера).

Психотические нарушения возникают в  сред-
нем у 30–50% пациентов с БП, достигая 75% при 
длительном течении болезни. Они могут быть 
представлены широким спектром расстройств, 
включающим галлюцинации (чаще зрительные, 
реже — других модальностей), бредом (преследова-
ния, воздействия, ревности, отношения), делирием. 
Первоначально психотические нарушения могут 
быть представлены «малыми» (экстракампильны-
ми) феноменами (ощущением «присутствия»  — 
«кто-то стоит рядом или проходит мимо»).

Ранее одной из  основных причин развития 
психотических расстройств считался прием 
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дофаминергических препаратов. Однако специ-
ализированные исследования не  выявили зависи-
мость возникновения галлюцинаций от доз и дли-
тельности приема дофаминергических препаратов 
[19]. В  настоящее время психотические наруше-
ния рассматриваются в  контексте симптомов БП, 
а противопаркинсонические препараты — как воз-
можные провокаторы с разной степенью негатив-
ного воздействия на развитие данных нарушений.

Обсуждается различная этиология и  феноме-
нология галлюцинаторного синдрома при БП. 
Ведущими факторами риска галлюцинаций яв-
ляются пожилой возраст, длительность и  тяжесть 
БП, деменция, повышенная дневная сонливость, 
нарушения сна, зрения [19]. В  качестве возмож-
ного провоцирующего фактора «малых» галлюци-
наций и  иллюзий рассматривается, в  частности, 
депрессия. 

Значимая роль в  генезе галлюцинаций отво-
дится дегенерации ядер ствола мозга (педункуло-
понтинного ядра, голубоватого пятна, ядра шва, 
покрышки ствола) с развитием нарушения соотно-
шения ацетилхолина, норадреналина, серотонина, 
дофамина в  системе стволово-подкорково-корко-
вых связей. При этом особое значение для разви-
тия психотических нарушений имеет снижение 
активности ацетилхолинергической системы на-
ряду с  относительно более сохранными другими 
нейромедиаторными системами. Согласно кон-
цепции комплексной модели генеза зрительных 
галлюцинаций, данные феномены являются ре-
зультатом дизрегуляции поступления и  «фильтра-
ции» внешней информации, а также «внутренней 
продукции» образа. Факторами, способствующими 
дизрегуляции на этапе «входа» информации, явля-
ются нарушения зрения (в том числе дофаминерги-
ческая дисфункция в сетчатке глаза, обусловленная 
БП), дефицит внимания вследствие когнитивных 
и  аффективных нарушений. Предполагается, что 
в ответ на частичную зрительную депривацию про-
исходит патологическая активация ассоциативной 
зрительной и  лобной коры с  «высвобождением» 
сноподобных феноменов и  формированием гал-
люцинаций. Таким образом, в свете новых данных, 
галлюцинации рассматриваются как результат 
прогрессирования заболевания и  взаимодействия 
многих факторов, связанных с  заболеванием, где 
дофаминергические препараты являются допол-
нительным фактором их возникновения. Делирий, 
характеризующийся остро возникшей спутанно-
стью и  помрачением сознания, как правило, появ-
ляется под влиянием интеркуррентных инфекций, 
декомпенсации сопутствующей соматической 
патологии.

Принимая во  внимание сочетание НПН, на-
личие общих структурно-нейрохимических па-
тофизиологических механизмов, особый интерес 
представляет уточнение вопросов взаимовлияния 
данных нарушений. Так, показано возможное 

негативное влияние тревоги и  депрессии на  ког-
нитивные функции (главным образом, внимание 
и  управляющие функции) [13, 20]. Как уже упо-
миналось, в  качестве возможного фактора риска 
развития деменции и  психотических нарушений 
указывается депрессия. Большинство случаев пси-
хотических нарушений возникает на фоне демен-
ции, и  наоборот, при появлении психотической 
симптоматики на  фоне УКН риск когнитивного 
снижения в будущем значительно возрастает.

Учитывая пожилой возраст, сочетание ряда 
НПН, при разработке схемы лечения каждого па-
циента с  БП по  возможности следует избежать 
полипрагмазии. Первым шагом разработки инди-
видуальной схемы лечения при БП является опти-
мизация дофаминергической терапии, в  ходе кор-
рекции которой оценивается динамика не  только 
симптомов паркинсонизма, но  и НПН. Следует 
учитывать, что дофаминергические препараты об-
ладают потенциальным атидепрессивным эффек-
том в случае депрессии легкой или умеренной сте-
пени тяжести. При недостаточной эффективности 
основной терапии, а  также депрессии умеренной 
и  тяжелой степени тяжести, повышенной трево-
ге рекомендуются антидепрессанты-ингибиторы 
обратного захвата серотонина (ИОЗС)  — сертра-
лин, пароксетин, эсциталопрам, норадреналина 
(ИОЗСН) — венлафаксин [21]. Выбор антидепрес-
санта целесообразно проводить с  учетом возмож-
ных сопутствующих нарушений сна. В случае хро-
нической инсомнии препаратами выбора могут 
являться ИОЗС с  седативным эффектом (вальдок-
сан, миртазапин, тразодон, миансерин). В  насто-
ящее время уточняется потенциал антидепрес-
сантов ИОЗС и ИОЗСН в отношении улучшения 
когнитивных функций.

Дофаминергические препараты могут поло-
жительно влиять на некоторые аспекты когнитив-
ной деятельности (внимание, память) при мягких 
или умеренных нарушениях, особенно в  начале 
терапии. Однако в  случае деменции или быстро 
прогрессирующих УКН дофаминергические пре-
параты (главным образом, агонисты дофамино-
вых рецепторов) могут провоцировать появление 
у  пациентов с  БП психотических расстройств. 
В  связи с  этим в  случае деменции и/или психо-
тических нарушений рекомендуется по  возмож-
ности поддерживать монотерапию препаратами 
леводопы. В случаях деменции, прогрессирующих 
УКН показаны ингибиторы ацетилхолинэстеразы 
АХЭ (ривастигмин 4,6  — 13,3 мг/сут, донепизил 
5–10 мг/сут). Ингибиторы АХЭ эффективны в пла-
не профилактики и  коррекции зрительных гал-
люцинаций, являясь не только симптоматической, 
но в данном случае и патогенетической терапией. 
При деменции может быть эффективен антаго-
нист NMDA-рецепторов акатинол 20 мг/сут как 
в комбинации с АХЭ, также  и в случае противопо-
казаний к назначению АХЭ. Назначение типичных 
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нейролептиков при БП  категорически  противо-
показано в  связи с  высоким риском развития тя-
желой декомпенсации паркинсонизма. С  целью 
коррекции зрительных галлюцинаций, спутанно-
сти сознания, ночного возбуждения применяются 
атипичные нейролептики (кветиапин 25–100 мг/
сутки, азалептин 25–100 мг/сутки). 

Эффективности ведения пациентов с  НПН 
способствует комплексность подхода — сочетание 
лекарственной терапии с двигательной реабилита-
цией, психотерапией (в частности, когнитивно-по-
веденческой терапией), когнитивным тренингом, 
образовательными программами для пациентов 
и их родственников, социальной поддержкой [22].

Таким образом, диагностика НПН способствует 
повышению точности диагностики и  оценки тя-
жести БП. НПН при БП  являются потенциально 
курабельными расстройствами. Разработка инди-
видуализированной терапии с  учетом характера 
и тяжести НПН способствует улучшению качества 
жизни пациентов с БП и их близких. 
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