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Болезнь Паркинсона (БП) — заболевание, характеризующееся выраженной фенотипической гетерогенностью. Акинетико-ригид-

ная (АРФ) и дрожательная (ДФ) формы БП различаются не только двигательными проявлениями, но и выраженностью немотор-

ных симптомов, в том числе когнитивных нарушений (КН). Именно в изучении проблемы гетерогенности БП кроется решение за-

дачи создания современной персонализированной терапии этого заболевания.

Цель исследования – изучение особенностей церебрального метаболизма глюкозы при КН у больных с АРФ и ДФ БП.

Пациенты и методы. Были обследованы 69 пациентов с БП, из них 23 – с ДФ и 46 – с АРФ. Когнитивный статус оценивался с по-

мощью краткой шкалы оценки психического статуса, Монреальской шкалы оценки когнитивных функций, батареи тестов лобной

дисфункции, теста рисования часов. Позитронно-эмиссионная томография с [18F]-фтордезоксиглюкозой выполнялась по стан-

дартной методике; определялась скорость метаболизма глюкозы (СМГ) в разных полях Бродмана (ПБ).

Результаты и обсуждение. В группе АРФ, по сравнению с ДФ, наблюдалась меньшая СМГ в лобных областях – ПБ 6, 8, 9, 46 в пра-

вом полушарии и ПБ 46 в левом полушарии (p<0,05). Выраженность КН в группе АРФ коррелировала с СМГ в теменной и задней по-

ясной коре (ПБ 7, 23, 26, 29, 30, 31). В группе ДФ наблюдались корреляции показателей когнитивных тестов преимущественно

с СМГ в лобной и передней поясной коре (ПБ 6, 8–11, 24), а также теменной (ПБ 7) и височной коре (ПБ 22). Единственная об-

ласть, СМГ в которой коррелировала с когнитивными показателями в обеих группах, – ПБ 7.

Заключение. В рамках общего паттерна снижения церебрального метаболизма глюкозы, характерного для КН при БП, выявлены

два разных паттерна СМГ при АРФ и ДФ. Полученные результаты позволяют предположить существование разных механизмов

патогенеза КН, ассоциированных с клиническим подтипом БП.
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Parkinson’s disease (PD) is a disease characterized by marked phenotypic heterogeneity. The akinetic-rigid (AR) and tremor-dominant (TD)

types of PD differ not only in motor manifestations, but also in the severity of non-motor symptoms, including cognitive impairment (CI). It is

the PD heterogeneity study that can achieve the task of creating a modern personalized therapy for this disease.

Objective: to study the characteristics of cerebral glucose metabolism in CI in patients with AR and TD PD.

Patients and methods. Examinations were made in 69 patients with PD (the TD and AR subtypes were in 23 and 46 patients, respectively). Their

cognitive status was assessed using the Mini-mental State Examination, the Montreal Cognitive Assessment, the Frontal Assessment Battery,

and the Clock Drawing Test. 18F-fluorodeoxyglucose positron emission tomography was performed according to the standard procedure; glucose

metabolism rate (GMR) was determined in different Brodmann areas (BA).

Results and discussion. GMR in the frontal areas (right BA 6, 8, 9, 46 and left BA 46) was lower in the AR group that in the TD one (p<0.05).

The severity of CI in the AR group correlated with GMR in the parietal and posterior cingulate cortex (BA 7, 23, 26, 29, 30, and 31). The

TD group showed correlations of the values of cognitive tests mainly with GMR in the frontal and anterior cingulate cortex (BA 6, 8–11, 24),

and in the parietal (BA 7) and temporal cortices (BA 22). The only area, in which GMR correlated with cognitive performance in both

groups, was BA 7.
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Болезнь Паркинсона (БП) – распространенное ней-

родегенеративное заболевание, характеризующееся сочета-

нием моторных нарушений и широкого спектра немотор-

ных проявлений. Известно, что клинические проявления

БП гетерогенны, при этом традиционно выделяют три фор-

мы БП: акинетико-ригидную (АРФ), дрожательную (ДФ)

и смешанную. При АРФ (26–55% случаев БП) в клиниче-

ской картине преобладают гипокинезия и ригидность, тре-

мор отсутствует или представлен минимально. ДФ (8–29%)

проявляется выраженным дрожательным гиперкинезом.

При смешанной форме (16–66%) наблюдается сочетание

всех трех основных моторных симптомов [1]. В России в со-

ответствии с Национальными рекомендациями по диагно-

стике и лечению БП основой для определения формы слу-

жит преобладающий в клинической картине дрожательный

или акинетико-ригидный синдром [2]. Отсутствие четких

диагностических критериев приводит к крайней степени

субъективизма в определении формы, что подтверждается

данными статистики, когда более 88% врачей затрудняются

выделить конкретный преобладающий синдром и опреде-

ляют «смешанную» форму [3]. Такой высокий процент час-

тоты выявления смешанной формы сводит на нет саму идею

выделения клинических форм для персонализированного

подхода к лечению больных. Подтверждение необходимо-

сти выделения только двух основных форм БП получено

в ряде исследований, демонстрирующих, что именно АРФ

и ДФ имеют эпидемиологические, клинические, патомор-

фологические, патофизиологические различия, а при сме-

шанной форме выявляются патофизиологические особен-

ности и АРФ, и ДФ в той степени, в которой это находит от-

ражение в клинической картине. Так, согласно исследова-

ниям С. Eggers и соавт. [4] с использованием однофотонной

эмиссионной компьютерной томографии (ОФЭКТ),

при ДФ преимущественно наблюдалось повреждение нерв-

ной ткани в медиальной части компактной зоны черной

субстанции, снижение уровня дофамина в латеральной час-

ти скорлупы и области хвостатого ядра, что формировало

паттерн «орлиного крыла». У пациентов с АРФ выявлялись

повреждения вентролатеральной части компактной зоны

черной субстанции, что сопровождалось нарушением захва-

та дофамина в дорсальном отделе скорлупы с конфигураци-

ей на ОФЭКТ изображения в виде «яйца».

Когнитивные нарушения (КН) являются одним из

наиболее частых немоторных проявлений БП и, несомнен-

но, вносят свой вклад в формирование гетерогенности БП.

Известно, что КН при ДФ менее выражены, чем у больных

с АРФ [5, 6]. Показано, что для пациентов с БП с выражен-

ным тремором менее характерны зрительно-пространст-

венные и перцептивные расстройства, например наруше-

ние обработки изображений на скорость по сравнению с па-

циентами с АРФ [7]. Взаимосвязь КН с гетерогенностью за-

болевания и метаболизмом глюкозы по данным позитрон-

но-эмиссионной томографии (ПЭТ) изучена недостаточно,

а между тем изучение проблемы гетерогенности БП позво-

лит решить вопрос о выборе персонализированной терапии.

Целью исследования было изучение особенностей це-

ребрального метаболизма глюкозы по данным ПЭТ при КН

у больных с АРФ и ДФ БП.

Пациенты и методы. Обследованы 69 пациентов с БП

(стадии 1,0–3,0 по шкале Хен–Яра), разделенные на группы

с АРФ (n=46) и ДФ (n=23) по методу J. Jankovic и соавт. [8]

с использованием Унифицированной шкалы оценки БП

(Unified Parkinson's Disease Rating Scale, UPDRS). Все паци-

енты наблюдались в Научно-клиническом центре нейроде-

генеративных заболеваний ФГБНУ «Институт эксперимен-

тальной медицины». Критерии включения – наличие под-

твержденного диагноза в соответствии с критериями Меж-

дународного общества по изучению расстройств движения

(Movement Disorder Society, MDS) 2015 г. [9] и подписание

пациентами информированного согласия.

Для оценки постуральных нарушений (ПН) использо-

валась подшкала постуральной нестабильности и наруше-

ний ходьбы (Postural Instability and Gait Difficulty, PIGD)

шкалы UPDRS. Когнитивный статус оценивался с помо-

щью Краткой шкалы оценки психического статуса (Mini-

Mental State Examination, MMSE), Монреальской шкалы

оценки когнитивных функций (The Montreal Cognitive

Assessment, MoCA), батареи тестов лобной дисфункции

(Frontal Assessment Batter, FAB), теста рисования часов

(ТРЧ). Всем пациентам предварительно проводилась маг-

нитно-резонансная томография (МРТ) головного мозга для

исключения таких состояний, как, например, нормотензив-

ная гидроцефалия, способных повлиять на выраженность

КН, а также значимой асимметричной гипотрофии меди-

альной части височной доли – нейровизуализационного

критерия возможной коморбидности с болезнью Альцгей-

мера (БА). В исследование не включались пациенты, при-

нимающие нейролептики, антидепрессанты, бензодиазепи-

ны. Клинико-эпидемиологическая характеристика групп

представлена в табл. 1.

ПЭТ выполнялась в Институте мозга человека

им. Н.П. Бехтеревой РАН по стандартной методике: [18F]-

фтордезоксиглюкозу вводили внутривенно в дозе 4–5 mCi,

через 30–40 мин проводилось сканирование длительностью

6 мин. Для оценки локальных значений скорости метабо-

лизма глюкозы (СМГ) в областях интереса, соответствую-

щих полям Бродмана (ПБ), использовались статистическое

параметрическое картирование (Statistical Parametric

Conclusion. Two distinct patterns of GMR were identified in AR and TD within the general pattern of decreased cerebral glucose metabolism,

which was specific for CI in PD. The findings may suggest that there are two different CI pathogenetic mechanisms associated with the clinical

subtypes of PD.

Keywords: Parkinson’s disease; akinetic-rigid type; tremor-dominant type, cognitive impairment; positron emission tomography.
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Mapping, SPM-8) [10] и программа WFU PicAtlas [11]. При-

менялась нормализация на среднюю накопленную актив-

ность в референтной зоне – ПБ 1–4 [12].

Для статистического анализа использовались крите-

рий Манна–Уитни и коэффициент корреляции Спирмена.

Результаты. Сравнение выраженности КН в группах

АРФ и ДФ показало отсутствие статистически значимых

различий в числе баллов нейропсихологических шкал,

при этом в группе ДФ наблюдалась меньшая выраженность

когнитивного дефицита. В группе ДФ у 56,5% пациентов

показатели MoCA и MMSE были

в пределах нормы, у 43,5% – соответ-

ствовали критериям умеренных КН,

в группе АРФ – соответственно 47,8

и 52,2%.

Сравнение СМГ в двух группах

показало, что при АРФ наблюдается

меньшая СМГ в ПБ 6, 8, 9 и 46 право-

го (ПП) и ПБ 46 левого полушария

(ЛП; p<0,05).

Поскольку было установлено,

что в группе АРФ стадия заболевания

по шкале Хен–Яра значимо выше,

для проверки, не стал ли этот факт

причиной выявленных различий

СМГ, пациенты были дополнительно

разделены на подгруппы с ранними

стадиями (1–2 балла по шкале

Хен–Яра; 19 пациентов c ДФ и 23 –

с АРФ) и с развернутыми стадиями

(≥2,5 балла; 4 пациента с ДФ и 23 –

с АРФ). По результатам когнитивных

тестов, возрасту и образованию груп-

пы не различались. Малый объем

подгруппы пациентов с ДФ на развер-

нутых стадиях не позволил ответить

на вопрос о взаимосвязи формы и ста-

дии заболевания. У пациентов на раз-

вернутых стадиях в ПБ 6, 8, 9, 46, 47

ПП, ПБ 32 ЛП и ПБ 24 билатерально

СМГ ниже, чем у пациентов с ранни-

ми стадиями БП, однако в эту группу

вошли преимущественно пациенты

с АРФ, соответственно нельзя исклю-

чить влияние формы заболевания на

результат.

Согласно данным литературы

[12], для БП с КН характерен особый

паттерн снижения СМГ в лобной, те-

менной и поясной коре, который ра-

нее выявлялся нами при обследова-

нии пациентов с БП без разделения

на формы [13]. В текущем исследова-

нии все пациенты с БП были также

разделены на две подгруппы: без КН

(MoCA ≥26 баллов) и с КН (MoCA

<26 баллов).

В подгруппе с КН наблюдалась

более низкая, по сравнению с группой

без КН, СМГ в ряде областей лобной,

теменной и поясной коры (рис. 1)

Результаты сопоставления СМГ

в разных ПБ с показателями когни-

тивных тестов в группах АРФ и ДФ

представлены в табл. 2, 3 и, обобщен-

но, на рис. 2. 

Таблица 1. Краткая характеристика пациентов с БП, M±σ
Table 1. Brief  descr ipt ion of  pat ients  wi th  PD, M±σ

Показатель
Группа

р
АРФ ДФ

Число пациентов, м/ж 22/24 9/14 –

Возраст, годы 63,3±8,8 63,8±9,2 0,6683

Длительность заболевания, годы 6,1±4,1 6,7±5,7 0,7218

Стадия по шкале Хен–Яра 2,3±0,5 1,9±0,6 0,0048

UPDRS III 43,4±14,5 28,9±14,6 <0,00001

UPDRS-TD 1,7±0,8 10,3±1,5 <0,00001

UPDRS-PIGD 6,8±2,0 3,0±1,5 <0,00001

MoCA, баллы 24,8±3,2 25,7±2,1 0,6421

MMSE, баллы 27,6±2,2 28,3±1,8 0,2056

FAB, баллы 14,7±2,9 15,8±1,7 0,2046

ТРЧ, баллы 8,1±1,9 8,8±1,7 0,1151

Образование, число лет обучения 12,8±1,8 13,0±2,0 0,6629

Рис. 1. ПБ, СМГ в которых была снижена в группе с КН по сравнению 

с группой без КН. Вверху – латеральная поверхность, внизу – медиальная 

поверхность (здесь и на рис. 2)

Fig. 1. BA, in which GMR was lower in the CI group that in the non-CI group. 

Above – lateral surface, below – medial surface (here and in Fig. 2)

ПП ЛП



О Р И Г И Н А Л Ь Н Ы Е И С С Л Е Д О В А Н И Я И М Е Т О Д И К И

Выраженность КН в группе АРФ коррелировала

с СМГ в теменной и задней поясной коре билатерально.

В группе ДФ наблюдались корреляции нейропсихологиче-

ских показателей с СМГ в лобной, передней поясной, ассо-

циативной теменной (ПБ 39, 40) и ви-

сочной коре (ПБ 22). Единственная

область, СМГ в которой коррелирова-

ла с когнитивными показателями

в обеих группах, – теменная кора

в ПБ 7 (билатерально).

Чтобы ответить на вопрос, не яв-

ляются ли обнаруженные закономер-

ности следствием того, что в группе

АРФ наблюдалось большее число па-

циентов с развернутыми стадиями за-

болевания, чем в группе ДФ, нами бы-

ли сопоставлены СМГ и результаты

когнитивных тестов в подгруппах па-

циентов с АРФ и ДФ с ранними стади-

ями по шкале Хен–Яра. В группе ДФ

СМГ положительно коррелировала

с баллами по MоCA в ПБ 9, 10 билате-

рально и с баллами по MMSE в ПБ

7–10, билатерально, а в группе АРФ –

с баллами по MMSE в ПБ 7 ПП, а так-

же с баллами по MMSE и MоCA в ПБ

23 билатерально (r=0,42–0,6; p<0,05).

Обсуждение. Снижение СМГ

при БП выявляется в задневисочной,

теменно-затылочной ассоциативной

и лимбической коре, а также в некото-

рых областях лобной коры [12, 13].

C.R. Smith и соавт. [14] на основании

детального анализа результатов ней-

ропсихологического тестирования

предположили, что сочетание БП

и БА в 33% случаев обусловливает раз-

витие КН у пациентов с диагностиро-

ванной БП, однако полученные дан-

ные нуждаются в патоморфологиче-

ском подтверждении. Выявленные на-

ми изменения метаболизма теменно-

височной коры могут служить под-

тверждением мультифакторного пато-

генеза КН при БП.

Впервые особенности СМГ

у пациентов с АРФ и ДФ рассмотрели

L. Zhang и соавт. [15]. При АРФ на-

блюдалась более низкая СМГ в те-

менной (ПБ 7, 39, 40), задней пояс-

ной (ПБ 31), затылочной (ПБ 17), ви-

сочной коре (ПБ 20, 37) и постцент-

ральной извилине (ПБ 3). В нашем

исследовании не было достоверных

различий СМГ в поясной коре

и предклинье между группами, хотя

выраженность снижения СМГ в этих

областях коррелировала с КН. Следу-

ет отметить, что в работе [15] обсле-

дуемые существенно отличались от

нашей выборки: длительность забо-

левания и количество баллов UPDRS-III пациентов были

в 1,5–2 раза меньше, но показатели MMSE и FAB – выше.

Согласно нашим результатам, большая часть ПБ,

СМГ в которых в группе ДФ коррелирует с баллами когни-

Таблица 2. Коэффициенты корреляции СМГ и когнитивных тестов
в группе АРФ

Table 2. Correlat ion coef f ic ients  o f  CGM and cogni t ive  tes ts  in  the
AR group

ПБ Полушарие MMSE MoCA FAB ТРЧ

7 ПП 0,32; p=0,0383 – – –

ЛП 0,39; p=0,0118 – – –

23 ПП 0,37; p=0,0176 – – –

ЛП 0,48; p=0,0015 0,36; p=0,0206 – –

26, 29, 30 ПП 0,39; p= 0,0129 – – –

ЛП 0,37; p=0,0168 – – –

31 ПП 0,35; p=0,0243 – – –

ЛП 0,40; p=0,0088 – – –

Таблица 3. Коэффициенты корреляции СМГ и когнитивных тестов
в группе ДФ

Table 3. Correlat ion coef f ic ients  o f  CGM and cogni t ive  tes ts  in  the
TD group

ПБ Полушарие MMSE MoCA FAB ТРЧ

6 ПП – – 0,50; p=0,0329 –

ЛП – – – –

7 ПП 0,45; p=0,0445 – – –

ЛП 0,51; p=0,0205 – – 0,52; p=0,0193

8 ПП – 0,54; p=0,0181 – –

ЛП – – – 0,47; p=0,0350

9 ПП 0,50; p=0,0254 0,49; p=0,0327 – –

ЛП – 0,62; p=0,0047 – –

10 ПП – – – –

ЛП – 0,49; p=0,0342 – –

11 ПП 0,45; p=0,0492 – – –

ЛП – – – –

22 ПП – – – –

ЛП – 0,50; p=0,0289 – –

24 ПП – 0,46; p=0,0420 – –

ЛП – – – –

32 ПП – – – –

ЛП – 0,46; p=0,0461 – –

39 ПП – – – –

ЛП – – – 0,59; p=0,0057

40 ПП – – – –

ЛП – 0,66; p=0,0022 0,48; p=0,0444 0,52; p=0,0120

46 ПП – – – –

ЛП – 0,59; p=0,0076 – –

47 ПП 0,49; p=0,0296 – – –

ЛП – – – 0,50; p=0,0349
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тивных тестов, входит в систему обеспечения регуляторных

функций. Лобная (ПБ 8, 9, 46) и теменная кора (ПБ 39, 40)

селективно активируются в тестах, для выполнения кото-

рых необходимо включение управляющих функций [16].

Обращает на себя внимание, что выявленные в группах

АРФ и ДФ паттерны снижения СМГ входят в состав более

общего паттерна гипометаболизма, имеющего место у па-

циентов с БП и КН, за исключением орбитофронтальной

и височной коры, различия СМГ в которых незначимы

в группах с КН и без КН. Этот общий паттерн, таким обра-

зом, как бы «распадается» на два паттерна. Различия этих

двух паттернов могут быть связаны с тем, что при разных

формах БП в нейродегенеративный процесс вовлекаются

разные зоны коры, и это проявляется уже на ранних стади-

ях заболевания, что показывают различия в структуре мат-

риц корреляций в подгруппах пациентов с АРФ и ДФ на

ранних стадиях. 

Патофизиология КН при БП связана как с дефицитом

дофамина, так и с поражением других нейромедиаторных

систем. Согласно работе C. Marras и K.R. Chaudhuri [17],

при ДФ нейродегенеративные изменения менее выражены

и локализуются преимущественно в областях, отвечающих

за дофаминергическую нейромодуляцию, в то время как

при АРФ изменения захватывают и дофаминергические,

и недофаминергические пути. Большую выраженность ве-

гетативных нарушений при АРФ связывают с нарушением

норадренергической системы, преобладание тревожности

и депрессии – с дисбалансом серотонина и, в меньшей сте-

пени, норадреналина; большая выраженность КН связана

с холинергической системой. На возможную причину этой

взаимосвязи указывают исследования активности различ-

ных структур головного мозга при БП. В частности,

J. Prodoehl и соавт. [18] указывают, что для АРФ, в отличие

от ДФ, по данным функциональной МРТ, характерно сни-

жение активности дорсолатеральной префронтальной, до-

полнительной моторной и теменной коры, а также подкор-

ковых структур: бледного шара, таламуса, хвостатого ядра. 

В нашей работе в группе АРФ была выявлена более

низкая СМГ в лобной коре (ПБ 46 билатерально и ПБ 6, 8,

9 в ПП), что частично совпадает с данными J. Prodoehl и со-

авт. [18]: в дорсолатеральной префронтальной коре (ПБ 46

и латеральная часть ПБ 9) и дополнительной моторной ко-

ре (ПБ 6, 8) была снижена функциональная активность.

Различий СМГ в подкорковых структурах при ДФ и АРФ

нами не было обнаружено. Вероятно, частичное несоответ-

ствие между полученными в разных работах результатами

связано с разными методическими подходами: J. Prodoehl

и соавт. [18] определяли паттерны активации структур го-

ловного мозга при выполнении двигательной пробы, а в на-

шей работе изучался церебральный метаболизм глюкозы по

ПЭТ в состоянии покоя. Стоит подчеркнуть: оба исследова-

ния показали, что в группах АРФ и ДФ различается функ-

циональная активность дорсолатеральной префронтальной

коры и дополнительной моторной области. Согласно иссле-

дованию G. Barbagallo и соавт. [19], при АРФ имеет место

снижение целостности нигро-паллидарного и фронто-

стриарного путей по сравнению с ДФ, при которой они ос-

таются сравнительно сохранными. Кроме того, при АРФ

выраженность ригидности и брадикинезии коррелирует

с тяжестью поражения фронто-стриарных путей. Измене-

ния функциональной активности лобной коры и данные

МРТ с функцией трактографии позволяют предположить,

что снижение СМГ в группе АРФ в большей степени связа-

но именно с формой БП, а не с тяжестью моторных прояв-

лений.

N.I. Bohnen и соавт. [20] на основании катамнестиче-

ских исследований установили, что гипометаболизм глюко-

зы в задней поясной и затылочной коре при БП является

плохим прогностическим признаком и предшествует разви-

тию деменции. Известно, что задняя поясная кора имеет

большое значение для когнитивного функционирования,

имея множество связей с другими структурами и работая

как интегративный «хаб» [21]. Известно также, что эта об-

ласть одной из первых поражается при БА. Очаговое повре-

Рис. 2. ПБ, СМГ в которых коррелировала с количеством баллов по когнитивным тестам в разных группах

Fig. 2. BA, in which GMR correlated with the values of cognitive tests in different groups

ПП ЛП ПП ЛП

АРФ ДФ
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ждение правой вентральной, задней поясной и ретроспле-

ниальной коры приводит к зрительно-пространственным

нарушениям. Появление последних при БП, согласно ис-

следованию J.S. Reijnders и соавт. [22], происходит парал-

лельно с развитием ПН, которые более выражены при АРФ,

что было показано и в нашем исследовании. Обнаруженная

в нашей работе взаимосвязь СМГ в задней поясной коре

с выраженностью КН при АРФ также согласуется с этими

данными.

Расстройства процессов контроля движений высше-

го уровня особенно ярко проявляются в случаях смены од-

ной двигательной программы на другую, что отражает де-

фект планирования, за который отвечает лобная доля [23].

Поражение лобно-подкорковых путей у пациентов с БП

проявляется дизрегуляцией когнитивных функций и ПН.

Учитывая, что ПН более выражены при АРФ, можно пред-

положить, что риск развития деменции у этих пациентов

выше. Действительно, выявлено, что деменция чаще раз-

вивается у лиц с двигательным фенотипом с малой выра-

женностью тремора, аксиальными расстройствами, ран-

ним развитием ПН и нарушениями ходьбы. G. Alves и со-

авт. [24], в течение 8 лет исследовавшие 170 пациентов

с БП, выявили, что при ДФ деменция развивалась только

после возникновения синдрома постуральной неустойчи-

вости, чему сопутствовали прогрессирующие КН. Авторы

предполагают существование общей или параллельной

невропатологической основы деменции и ПН при БП.

Е. Lyros и соавт. [5] выявили, что при общих равных пока-

зателях сохранности интеллекта в группе без ПН имелось

снижение скорости психомоторных функций и гибкости

мышления, а в группе с ПН отмечались худшие результаты

в тестах вербального обучения и зрительно-пространст-

венного восприятия.

Существуют данные об изменении функционирова-

ния мозга в состоянии оперативного покоя в сравнимых по

когнитивному статусу группах с разными формами БП [25]:

у пациентов с АРФ обнаружили сниженную активность

в нижней теменной и задней поясной коре ЛП, при этом

уровень активации этих структур в состоянии покоя корре-

лировал с показателями когнитивных тестов в группе с БП,

но не в контрольной группе. В нашей работе также обнару-

жена взаимосвязь выраженности КН с активностью задней

поясной и теменной коры в группе АРФ.

Заключение. В рамках общего паттерна СМГ, харак-

терного для пациентов с БП, осложненной КН, выявлены

два паттерна СМГ при АРФ и ДФ формах БП. Выражен-

ность КН в группе АРФ коррелировала с изменением СМГ

билатерально в теменной и задней поясной коре, в группе

ДФ – в лобной и передней поясной, а также ассоциативной

теменной и височной коре. Примечательно, что различия

СМГ при АРФ и ДФ появляются уже на ранних стадиях бо-

лезни. Полученные данные указывают на существование

разных механизмов патогенеза КН, ассоциированных

с клинической формой БП. Вероятно, это связано с преоб-

ладающим поражением только дофаминергических путей

при ДФ, в то время как при АРФ наблюдается более обшир-

ное поражение мозга, затрагивающее как дофаминергиче-

ские, так и недофаминергические пути. Для уточнения ме-

ханизмов развития КН при разных формах БП необходимы

дополнительные катамнестические исследования с монито-

рингом и с применением функциональных методов нейро-

визуализации разных модальностей.
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