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Обоснование. Болезнь Паркинсона (БП) является вторым по важности возрастным нейродеге-
неративным заболеванием в развитых обществах после болезни Альцгеймера с распространен-
ностью от 41 на 100 000 в четвертом десятилетии жизни до более 1900 на 100 000 у людей старше 
80 лет. Нейродегенерация, связанная с болезнью Паркинсона, вероятно, происходит за несколько 
десятилетий до появления двигательных симптомов. Аффективные и когнитивные нарушения — 
одни из наиболее частых немоторных проявлений болезни БП, которые могут привести к целому 
ряду неблагоприятных исходов. Цель исследования — оценить аффективные и когнитивные на-
рушения у пациентов на ранних стадиях БП. Методы. В исследовании принял участие 61 человек 
с БП. Все участники были разделены на две группы в зависимости от наличия или отсутствия 
верифицированного психиатрами диагноза «депрессия»: 1-я группа — основная (n=48), 2 груп-
па — контрольная (n=13). В контрольную группу были включены пациенты без депрессии. Сред-
ний возраст участников составил 62,2±9,6 года. В обеих группах проводился анализ стадий БП. 
В основной группе II стадия БП была диагностирована у 75%, в группе контроля — у 31%. Средняя 
продолжительность болезни составила 2,5±1,6 года. Клиническое обследование проводили с по-
мощью опросника депрессии Бека, шкалы апатии, опросника тревоги Спилбергера и шкалы оцен-
ки тревожности при БП (для оценки эмоциональных нарушений), шкалы оценки когнитивных функ-
ций при БП (ШОБП-Ког, Scopa-Cog), теста замены цифрового символа (тест «символы-цифры»), 
Монреальской шкалы оценки когнитивных функций (MoCA-теста), теста соединения цифр и букв 
и теста Струпа (для оценки когнитивных функций). Результаты. Выявлено, что на ранних стадиях 
БП высока распространенность депрессии, клинически значимой апатии, личностной и реактив-
ной тревожности. Среди пациентов со II стадией БП были отмечены достоверно более высокие 
показатели тяжести депрессии, уровня депрессии, уровня апатии и личной тревожности по срав-
нению с пациентами с I стадией БП. Отмечена выраженная тенденция к снижению когнитивных 
функций на I стадии БП, усугубляющаяся на II стадии заболевания, что подтверждалось результа-
тами проведенных тестов: низкий уровень когнитивных функций по Монреальской шкале выявлен 
у 52%; 70% пациентов независимо от стадии БП показали низкую для их возраста скорость вы-
полнения 1-й и 2-й частей теста Струпа; результаты теста замены цифровых символов были ниже 
нормы в 75% случаев. Заключение. Наиболее частыми аффективными нарушениями на ранних 
стадиях БП являются депрессия и тревога. Апатия и депрессия оказывают негативное влияние на 
когнитивные функции пациентов, которые ухудшаются вместе с прогрессированием болезни.
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ОБОСНОВАНИЕ

Аффективные нарушения — наиболее частые 

немоторные проявления болезни Паркинсона (БП) 

с частотой от 7 до 70% [1, 2]. Апатия обычно опре-

деляется как дефицит инициативы и усилий для 

выполнения повседневных действий. Кроме того, 

наблюдаются отсутствие интеллектуального ин-

тереса и инициативы в отношении личных или со-
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Background: Parkinson's disease (PD) is an age-related neurodegenerative disease in developed 

countries. The prevalence of PD ranges from 41 per 100,000 in the fourth decade of life to more than 

1,900 per 100,000 in people over 80 years of age. Neurodegeneration associated with Parkinson's 

disease probably occurs several decades before the onset of motor symptoms. Affective and cognitive 

impairments are one of the most frequent non-motor manifestations of PD disease, which can lead to a 

number of adverse outcomes. Aim: to evaluate affective and cognitive impairments in patients at the early 

stages of PD. Methods: the 61 people with PD participated in the study. All participants were divided into 

two groups depending on the presence or absence of a diagnosis of depression verified by psychiatrists: 

Group 1 — is the main group (n=48), group 2 is the control group (n=13). The control group included 

patients without depression. The average age of the participants was 62.2±9.6 years. The analysis of the 

stages of PD was carried out in both groups. In the main group, stage II PD was diagnosed in 75%, in the 

control group — in 31%. The average duration of the disease was 2.5±1.6 years. Clinical examination was 

carried out using the Beck depression questionnaire, apathy scale, Spielberger anxiety questionnaire and 

anxiety assessment scale in PD (to assess emotional disorders), cognitive function assessment scale in PD 

(SHOBP-Cog, Scopa-Cog), digital symbol replacement test (symbols-numbers test), Montreal assessment 

Scale cognitive functions (MoCA test), a test for connecting numbers and letters, and a Stroop test 

(for evaluating cognitive functions). Results: It was revealed that in the early stages of PD, the prevalence 

of depression, clinically significant apathy, personal and reactive anxiety is high. Significantly higher rates 

of depression severity, depression level, apathy level and personal anxiety were noted among patients with 

stage II PD compared to patients with stage I PD. There was a marked tendency to a decrease in cognitive 

functions at stage I of PD, aggravated at stage II of the disease, which was confirmed by the results of 

the tests: a low level of cognitive functions on the Montreal scale was detected in 52%; 70% of patients, 

regardless of the stage of PD, showed a low rate of completion of the 1st and 2nd parts of the Stroop 

test for their age; the results of the digital character replacement test were below normal in 75% of cases. 

Conclusion: The most common affective disorders in the early stages of PD are depression and anxiety. 

Apathy and depression have a negative impact on the cognitive functions of patients, which worsen with 

the progression of the disease. 
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циальных проблем, а также безразличие или сгла-

живание эмоций [3]. Диагностические критерии, 

предложенные Р.  Robert и соавт. [4], определяют 

аспекты (эмоциональные, поведенческие и когни-

тивные), связанные с возникновением апатии. Со-

гласно R. Levy и B. Dubois [5], апатия — это количе-

ственное снижение целенаправленного поведения, 

несмотря на внешние или физические ограничения 

пациента. Апатия — это распространенный синд-

ром, который возникает при различных невроло-

гических и психических расстройствах. Апатия 

была концептуализирована как нарушение моти-

вации или дефицит целенаправленного поведения, 

хотя также признается, что потеря мотивации мо-

жет иметь место в других диссоциативных облас-

тях, например, в социальной или эмоциональной 
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апатии. Этот синдром четко отличается от других 

симп томов, таких как депрессия [6–13], несмотря 

на совпадение симптомов [14–18].

S.  Thobois и соавт. [19] предложили несколько 

этиопатогенетических факторов апатии, тревоги 

и депрессии при БП. Авторы подчеркивают роль 

анатомических, метаболических и нейротранс-

миссионных нарушений в этих трех синдромах, 

обусловливающих, в частности, дисфункцию лим-

бической системы. В 2006  г. R.  Levy и B.  Dubois 

предложили конкретную модель, которая разли-

чает три разные этиологии апатии при БП, разде-

ленные на три подтипа нарушенной обработки: 

эмоционально-аффективный, когнитивный и ауто-

активация [20]. Эти три аспекта, связанные с исто-

щением дофамина, присутствующие при патологии, 

могут привести к развитию апатии при БП. Однако 

отсутствие консенсуса в отношении эмоциональ-

но-аффективных коррелятов апатии и недостаточ-

ность доказательств, подтверждающих гипотезу 

о дефиците аутоактивации, явно не подтверждают 

достоверность модели R. Levy и B. Dubois. Кроме 

того, необходимо уточнить предполагаемую связь 

между дофаминергическим истощением и апатией.

Несколько исследований доказали изменение 

когнитивного функционирования при БП [21–24]. 

Апатия, как и депрессия, была в значительной сте-

пени связана с когнитивным дефицитом. В частно-

сти, отмечено, что у апатичных или депрессивных 

больных наблюдалось значительное снижение 

памяти по сравнению с неапатичными пациента-

ми [25]. Показано также, что апатия и депрессия яв-

ляются предиктором снижения когнитивных функ-

ций при БП, однако связь между аффективными 

и когнитивными способностями не столь очевид-

на. Некоторые исследования не обнаружили связи 

между аффективными и когнитивными нарушения-

ми при БП [26, 27]. 

Богданова и Кронин–Голомб показали, что толь-

ко алекситимия, но не апатия, коррелирует с ней-

ропсихологическими показателями. Эти противо-

положные результаты можно объяснить разными 

используемыми методологиями [26]. 

Коллетт и соавт. отметили, что методы функцио-

нальной нейровизуализации могут оказаться бо-

лее подходящими для выявления специфических 

взаимосвязей между поведением и мозговой ак-

тивностью [27]. В этом смысле результатом многих 

исследований стало утверждение, что активация 

областей мозга, участвующих в когнитивных функ-

циях, может играть фундаментальную роль в раз-

витии аффективных нарушений. В нескольких ис-

следованиях продемонстрирована значительная 

корреляция между аффективными нарушениями 

и низкой плотностью серого вещества в билате-

ральной прецентральной, теменной и лобной изви-

линах [28,29], билатеральной височной доле [30]. 

Исследования с помощью позитронно-эмисси-

онной томографии [31] также показали корреляцию 

аффективных нарушений с активацией правой пре-

фронтальной коры и метаболизмом левой дорсо-

латеральной префронтальной коры. 

Имеются сообщения, что истощение дофамина 

коррелирует с когнитивными нарушениями при БП 

[32–34]. C. Polito и соавт. [35] отмечают, что уровень 

дофамина в хвостатом ядре модулирует метабо-

лизм глюкозы в лобно-стриарных цепях, влияя на 

домены управляющих функций, а нарушение пре-

фронтальных дофаминовых сигналов будет играть 

роль в когнитивных дисфункциях [35–40]. Блокада 

дофаминовых рецепторов петель кортико-базаль-

ных ганглиев вызывала когнитивные дисфункции 

в исследованиях на животных [41–43], что указыва-

ет на фундаментальную роль дофамина в когнитив-

ных процессах. 

Перечисленные патофизиологические механиз-

мы обеспечивают облигатность аффективных и ког-

нитивных нарушений при БП. 

Цель ис следования — оценка аффективных 

и когнитивных нарушений у пациентов на ранних 

стадиях БП. 

МЕТОДЫ

Дизайн исследования 

В исследовании принял участие 61 человек 

с БП. Все участники были разделены на две группы 

в зависимости от наличия или отсутствия верифи-

цированного психиатрами диагноза «депрессия»: 

1-я группа — основная (n=48), 2 группа — контроль-

ная (n=13). В контрольную группу были включены 

пациенты без депрессии. Средний возраст участ-

ников составил 62,2±9,6 года. В обеих группах 

проводился анализ стадий БП. В основной группе 

II стадия БП была диагностирована у 75%, в груп-

пе контроля — у 31%. Средняя продолжительность 

болезни составила 2,5±1,6 года. 

Критерии соответствия

Критерии включения: 

• Наличие информированного согласия на учас-

тие в исследовании; 

• Возраст (45–80); 
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• Соответствие диагноза болезни клиническим 

диагностическим критериям болезни Паркин-

сона, разработанных Международной Ассоци-

ацией изучения Двигательных Заболеваний 

(Movement Disorder Society, 2015): 

— 1–2 стадия по Hoehn-Yahr;

— отсутствие тяжелых когнитивных нарушений 

(Litvan I, Coldman JG, Troster Al. и соавт 2012);

— отсутствие или прием дофаминергической 

терапии в стабильной дозе, как минимум, 

в течение 30 дней перед включением в ис-

следование;

— отсутствие приема препаратов с антидеп-

рессивным, седативным действием;

— отсутствие сопутствующей соматической па-

тологии, которая может негативно влиять на 

нервно-психические функции; 

— желание и способность пациентов выпол-

нять нейропсихологические тесты и следо-

вать рекомендуемой тактике терапии.

Критерии исключения:

• отсутствие информированного согласия на учас-

тие в исследовании; 

• возраст менее 45 и более 80; 

• прием препаратов с антидепрессивным, седа-

тивным действием;

• наличие сопутствующей соматической патоло-

гии, которая может негативно влиять на нервно-

психические функции; 

• неспособность пациентов выполнять нейропси-

хологические тесты и следовать рекомендуемой 

тактике терапии.

Условия проведения

Кафедра нервных болезней  и ней рохирургии 

лечебного факультета ФГАОУ ВО Первый  МГМУ 

им. И.М. Сеченова Минздрава России (Сеченов-

ский  Университет). Время проведение исследова-

ние 2018–2021. 

Описание медицинского вмешательства

Применялись опросник депрессии Бека; шка ла 

апатии; опросник тревоги Спилбергера и шкала 

оценки тревожности при БП (для оценки эмоцио-

нальных нарушений); шкалы оценки когнитивных 

функций при БП (ШОБП-Ког, Scopa-Cog); тест 

замены цифрового символа (тест «символы-циф-

ры»); Монреальская шкала оценки когнитивных 

функций (MoCA-теста); тест соединения цифр 

и букв; теста Струпа (для оценки когнитивных 

функций).

Статистический анализ

Статистически анализ полученных результа-

тов выполнен с использованием языка програм-

мирования  R. Нормальность распределения 

оценивали с помощью критерия Шапиро–Уилка 

(Shapiro-Wilk), равенство дисперсий — с помощью 

теста Левена (Levene test). Для оценки разли-

чий средних значений независимых переменных 

в группах использовали дисперсионный анализ, 

для оценки различий медиан категориальных пе-

ременных — критерий Манна–Уитни–Вилкоксона 

(Mann-Whitney-Wilcoxon test). Для сравнения час-

тоты распределения признаков в группе исполь-

зовали точный тест Фишера (Fisher’s exact test). 

Различия считали достоверными при p <0,05. Для 

корреляционного анализа использовали коэффи-

циент корреляции Спирмена. 

РЕЗУЛЬТАТЫ

Объекты (участники) исследования

В рамках исследования были изучены данные 

61 пациента с БП. Пациенты были разделены на 

2  группы: 1-я группа (основная)  — 48 пациентов 

с диагнозом депрессии, установленным психиат-

рами; 2-я группа (контрольная)   — 13 пациен-

тов без депрессии. Средний возраст составил 

62,2±9,6 года. В основной группе II стадия болезни 

диагностирована в 75% случаев, в группе контро-

ля  — в 31%; распределение по стадиям болезни 

между группами отличалось статистически значи-

мо (p=0,006498). Средняя продолжительность бо-

лезни составила 2,5±1,6 года. 

Аффективные нарушения у пациентов 

на ранней стадии болезни Паркинсона 

На ранних стадиях БП у пациентов основной 

группы чаще встречалась субдепрессия (33%), 

а также выраженная депрессия (31%). Среди па-

циентов с I стадией БП 28,5% имели как с субдеп-

рессию, так и умеренную депрессию. При анализе 

пациентов со II стадией БП субдепрессия была ди-

агностирована в 35% случаев. Практически у поло-

вины пациентов с I стадией БП (43%) симптомы де-

прессии отсутствовали, а на II стадии отмечались 

только у 10% (табл. 1). 

Важно отметить, что на начальных стадиях БП 

почти у половины пациентов (45%) была зафикси-

рована клинически значимая апатия. Медиана бал-

лов по шкале апатии в группе пациентов с I стадией 

БП была достоверно ниже в сравнении с группой 

пациентов со II стадией БП (p=0,04728) (табл. 2).
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Пациенты с ранними стадиями БП имели наи-

более высокий балл по подшкале стойкой тре-

вожности (медиана 11); различия между баллами 

при I и II стадии БП не были статистически значи-

мы. Были выявлены достоверно значимые отличия 

медианных баллов по шкалам стойкой тревожно-

сти, эпизодической тревожности и реакций избега-

ния между пациентами с депрессией и пациентами 

контрольной группы без депрессии. Медианные 

баллы личностной и реактивной тревожности дос-

товерно отличались между группами и соответ-

ствовали высокому уровню в основной группе 

и среднему уровню в группе контроля. У 24% па-

циентов с I стадией БП и 27% пациентов со II ста-

дией БП зафиксирован высокий уровень личност-

ной тревожности. Распространенность реактивной 

тревожности среднего уровня составила 29 и 36% 

в группах с I и II стадией БП соответственно. Рас-

пространенность реактивной тревожности вы-

сокого уровня в указанных группах составила 71 

и 65%, при этом различия распределения по уров-

ню личной реактивной на различных стадиях БП 

не были статистически достоверными (p=0,7756). 

Однако медиана балла реактивной тревожности 

по опроснику Спилбергера была достоверно выше 

в группе пациентов со II стадией БП (p=0,02706).

Во всех подгруппах более высокие показатели 

были зафиксированы по подшкале стойкой тревож-

ности. Не выявлено различий между медианными 

баллами по данной подшкале у пациентов с депрес-

сией и начальными стадиями БП. Наиболее низкий 

медианный балл по данной шкале был зафиксиро-

ван у пациентов с I стадией БП без депрессии; этот 

показатель достоверно отличался от показателей 

пациентов обеих стадий БП с депрессией. Медиан-

ный балл в подгруппе пациентов со  II стадией БП 

без депрессии был несколько выше, чем у пациен-

тов с I стадией без депрессии, однако эти различия 

не достигали уровня статистической значимости. 

Кроме того, медианный балл в подгруппе со II ста-

дией БП без депрессии не отличался значимо от 

баллов обеих подгрупп с депрессией.

Аналогичная тенденция наблюдалась для под-

шкалы эпизодической тревожности: медианные 

баллы пациентов контрольных подгрупп достовер-

но не отличались между собой; баллы пациентов 

с I стадией БП были достоверно ниже баллов обеих 

подгрупп с депрессией. Медианный балл пациен-

тов со II стадией БП не отличался значимо от дан-

ного показателя в подгруппе пациентов с I стадией 

БП и депрессией.

По подшкале реакции избегания минимальный 

медианный балл был показан в контрольной под-

группе с I стадией БП. Данный балл достоверно от-

личался от баллов обеих подгрупп с депрессией, но 

не отличался достоверно от балла в контрольной 

Таблица 1 / Table 1

Результаты оценки тяжести депрессии у пациентов в зависимости от стадии болезни Паркинсона /

Results of assessing the severity of depression in patients depending on the stage of Parkinson’s disease

Степень тяжести 

депрессии

Всего 

n=61 (%)

Стадия I

n=21 (%)

Стадия II

n=40 (%)

Значимость различий 

между стадиями

Отсутствует 13 (21) 9 (43) 4 (10) p=0,0103

Субдепрессия 20 (33) 6 (28,5) 14 (35) -

Умеренная 5 (8) 6 (28,5) 5 (12,5) -

Выраженная 19 (31) - 13 (32,5) -

Тяжелая 4 (7) - 4 (10) -

Балл, медиана [Q1; Q3] 14 [10; 23] 12 [0; 21] 17,5 [11,8; 23] W=264, p=0,01806

Таблица 2 / Table 2

Результаты оценки апатии у пациентов в зависимости от стадии болезни Паркинсона /

Results of assessment of apathy in patients due to the stage of Parkinson’s disease

Уровень апатии
Всего 

n=61 (%)

Стадия I

n=21 (%)

Стадия II

n=40 (%)

Значимость различий 

между стадиями

Отсутствует 33 (54) 13 (62) 20 (50) p=0,1365

Клинически значимая 28 (45) 8 (38) 20 (50) -

Балл, медиана [Q1; Q3] 13 [8; 17] 11 [5; 11] 13,5 [9; 18] W=289, p=0,04728
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подгруппе со II стадией БП. Кроме того, выражен-

ность реакций избегания в контрольной подгруппе 

со II стадией БП не отличался достоверно от дан-

ного показателя в обеих подгруппах с депрессией.

Когнитивные нарушения у пациентов 

на ранней стадии болезни Паркинсона 

При анализе результатов исследования, полу-

ченных в результате оценки Монреальской шка-

лы, выявлено снижение когнитивных функций по 

MoCА-тесту у 56% пациентов основной группы 

и 38% пациентов группы контроля. Оценка менее 

26 баллов по данной шкале выявлена у 33% па-

циентов с I стадией БП и 62,5% со II стадией БП 

(p=0,03562). Медианный балл был достоверно ниже 

у пациентов со II стадией БП.

На I стадии БП как у пациентов с депрессией, 

так и без депрессии наиболее часто диагностиро-

вали нормальный уровень когнитивных функций 

(в 58 и 78% случаев соответственно). На II стадии 

БП, наоборот, большинство пациентов демон-

стрировали низкий уровень когнитивных функций 

(61 и 75% соответственно). Достоверно более 

высокий медианный балл (28, что соответствует 

нормальному уровню когнитивных функций) по 

Монреальской шкале в сравнении с другими под-

группами был зафиксирован у пациентов с I ста-

дией БП без депрессии. Не выявлено достовер-

ных отличий по медианному баллу в остальных 

подгруппах. В обеих подгруппах со II стадией БП 

медианный балл соответствовал низкому уровню 

когнитивных функций.

При оценке пациентов по тесту Струпа было от-

мечено, что время, необходимое для выполнения 

заданий всех частей теста, и индекс интерферен-

ции были несколько выше у пациентов со II стадией 

БП по сравнению с пациентами с I стадией, однако 

различия не достигали статистически значимого 

уровня. В среднем, результаты 1-го и 2-го тестов 

соответствовали нормальным референсным зна-

чениям для возраста 80–87 лет, в то время как 

средний возраст участников исследования соста-

вил 62 года. Около 70% пациентов показали низкую 

для их возрастной группы скорость выполнения 

1-й и 2-й частей теста. У 29% пациентов с I стадией 

БП и 35% пациентов со II стадией БП также было 

превышено время выполнения 3-й части теста, од-

нако индекс интерференции превысил нормальные 

значения только у одного пациента (2%).

Пациентам с депрессией в среднем требова-

лось достоверно больше времени для выполнения 

2-й и 3-й частей теста Струпа по сравнению с па-

циентами без депрессии. Не зафиксировано дос-

товерных отличий между указанными группами 

по средней скорости выполнения 1-й части теста 

Струпа и среднему значению индекса интерферен-

ции, однако значения индекса интерференции со-

ответствовали норме у абсолютного большинства 

(93%) пациентов без депрессии и только у 60% па-

циентов с депрессией. 

Показано, что наличие депрессии оказывает 

достоверно более значимое влияние на скорость 

выполнения 2-й и 3-й частей теста Струпа, чем ста-

дия БП. Не зафиксировано достоверных отличий 

по среднему времени выполнения 1-й части теста 

Струпа, а также индексу интерференции в зависи-

мости от наличия депрессии и стадии БП.

При выполнении теста замены цифровых сим-

волов результаты 15% пациентов соответствовали 

норме (45 и более правильно заполненных клеток), 

при этом низкие результаты показали 29% пациен-

тов с I стадией БП и 92,5% пациентов со II стадией 

БП (p=0,0524). Медианный балл по данному тесту 

был достоверно выше у пациентов с I стадией БП 

(p=0,002609).

Результаты выполнения теста замены цифро-

вого символа как в основной группе, так и группе 

контроля были ниже нормы у 85% пациентов. Ме-

дианные баллы в указанных группах не отличались 

значимо и соответствовали низкой скорости вы-

полнения теста (малому количеству правильно за-

полненных символов).

При оценке по шкале Scopa были зарегистри-

рованы достоверные отличия между пациента-

ми с I и II стадией БП по подразделам «память и 

воспроизведение» и «зрительно-пространственные 

функции». У пациентов с I стадией БП практически 

с равной частотой встречались легкие и умерен-

ные нарушения когнитивных функций; у большин-

ства пациентов со II стадией БП (82,5%) выявлены 

умеренные когнитивные нарушения.

Общий балл по шкале оценки когнитивных 

функ ций при БП был достоверно выше в группе 

контроля в сравнении с основной. Значимые от-

личия между группами также были выявлены по 

подразделам «память и воспроизведение», «управ -

ляющие функции» и «память и отсроченное вос-

произведение». У большинства пациентов с де-

прессией (80%) выявлены умеренные когнитивные 

нарушения, в то время как у большинства пациен-

тов без депрессии (85%) когнитивные нарушения 

были легкими.
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Общий балл по Scopa был достоверно выше 

в подгруппе без депрессии с I стадией БП по срав-

нению с подгруппами с депрессией и I и II стадия-

ми БП. Балл по подразделу «память и воспроизве-

дение» в подгруппе без депрессии с I стадией БП 

был достоверно выше по сравнению с остальными 

подгруппами. Медианный балл по подразделу «па-

мять и отсроченное воспроизведение» был досто-

верно выше в контрольной подгруппе с I стадией 

БП в сравнении с обоими подгруппами с депрес-

сией, и в контрольной подгруппе со II стадией БП 

и подгруппе с депрессией и I стадией БП. Не по-

казано значимых различий между подгруппами по 

подразделам «внимание», «управляющие функции» 

и «зрительно-пространственные функции». В под-

группах без депрессии наиболее часто выявляли 

легкие когнитивные нарушения, в подгруппах с де-

прессией — умеренные.

ОБСУЖДЕНИЕ

Когнитивное расстройство — одна из основных 

характеристик недвигательных нарушений, вли-

яющих на качество жизни пациентов с БП. Таким 

образом, на основании проведенных тестов вы-

явлена выраженная тенденция к снижению когни-

тивных функций уже на I стадии БП, усугубляюща-

яся на II стадии БП. Патофизиологический аспект 

взаимосвязи между когнитивными и эмоциональ-

но-аффективными нарушениями может иметь 

различную природу. Когнитивные расстройства 

и эмоционально-аффективные нарушения могут 

являться как параллельными симптомами с общи-

ми патофизиологическими механизмами, так и мо-

гут усугуб лять или даже вызывать тревогу или де-

прессию, являясь их следствием. Низкий уровень 

когнитивных функций по Монреальской шкале вы-

явлен в 52% случаев (у 33% пациентов с I стадией 

и 62,5% пациентов со II стадией БП). Аналогичные 

данные продемонстрированы в когортном иссле-

довании A. Schrag и соавт. [44].

Около 70% пациентов с обеими стадиями БП 

показали низкую для их возраста скорость выпол-

нения 1-й и 2-й частей теста Струпа; результаты 

теста замены цифровых символов были ниже нор-

мы у 75% участников исследования. R.G. Langston 

и соавт. [45] в своей работе доказали эффек-

тивность теста Струпа в клинических условиях 

с  целью быстрого и эффективного исследования 

немоторных функций. 

У пациентов с I стадией БП распространенность 

легких и умеренных когнитивных нарушений была 

примерно одинаковой, в то время как у пациентов 

со II стадией БП преобладали умеренные когнитив-

ные нарушения (82,5%), что согласуется с между-

народными отчетами [46]. Считается, что управля-

ющая дисфункция БП связана с аномалиями пути 

дофамина в лобном полосатом теле [47]. Прогресси-

рующая дегенерация и последующая потеря холи-

нергических нейронов в базальном ядре Мейнерта, 

а также уменьшение объема гиппокампа приводят 

к когнитивным нарушениям у пациентов с БП [48]. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

На основании полученных результатов можно 

сделать вывод, что ранняя диагностика и оцен-

ка степени тяжести аффективных и когнитивных 

функ ций необходимы на любой стадии развития 

БП, в том числе независимо от проявления мотор-

ных нарушений. 
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