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Традиционные представления о болезни Паркинсона

(БП) как о заболевании преимущественно двигательной

сферы, в основе которого лежит изолированное поражение

дофаминергической системы, в настоящее время подверг-

нуты кардинальной коррекции. БП рассматривается как

мультисистемное нейродегенеративное заболевание с пора-

жением различных медиаторных систем и широким спект-

ром как двигательных, так и недвигательных (нервно-пси-

хических, сенсорных, вегетативных) нарушений [1—3].

Значимое негативное влияние на качество жизни паци-

ентов и их близких оказывают нервно-психические (эмоцио-

нальные, когнитивные, психотические, поведенческие) рас-

стройства, а также патогенетически близкие к этим симптомам

нарушения сна и утомляемость. Депрессия, деменция, психо-

тическая симптоматика являются предикторами низкого каче-

ства жизни больных независимо от степени тяжести двигатель-

ных симптомов заболевания [4, 5]. Однако данные расстрой-

ства часто не диагностируются, что лишает пациентов адекват-

ной терапии. Диагностика ряда нервно-психических наруше-

ний осложняется их клинической схожестью («перекрываемо-

стью») с некоторыми двигательными и недвигательными про-

явлениями БП, а также частой коморбидностью [6, 7]. 

Нервно-психические нарушения сопровождают все ста-

дии БП, их частота в целом возрастает по мере увеличения тя-

жести и длительности заболевания [8]. Некоторые из нервно-

психических расстройств появляются или усугубляются при

развитии флуктуаций симптомов (феномен «изнашивания

дозы», синдром «включения—выключения»). При этом одни

расстройства проявляются при ограниченной двигательной

активности пациентов («выключение»), другие — при опти-

мальном двигательном самочувствии («включение») или при

смене фаз «включения» — «выключения» [9, 10]. 

В ряде случаев нервно-психические нарушения опережа-

ют манифестацию двигательных расстройств на 5—10 лет и бо-

лее, проявляясь на «додвигательной» стадии заболевания. Де-

прессия и нарушения поведения во сне с быстрыми движения-

ми глаз (БДГ) — симптомы (наряду с гипосмией и запорами),

связь появления которых с последующим развитием БП наи-

более доказательна. Депрессия отмечается у 20% пациентов с

БП еще до установления диагноза. Таким образом, наличие де-

прессии у лиц среднего и пожилого возраста рассматривается

как фактор, в 2—3 раза повышающий риск развития БП. Нару-

шения поведения во сне с БДГ предшествуют двигательным

симптомам более чем у 40% пациентов с БП. Данный синдром

характеризуется двигательной активностью в фазе БДГ вслед-

ствие отсутствия атонии, физиологичной для этой стадии сна.

Нарушения поведения проявляются вокализацией, движения-

ми конечностей во сне, связанными со сновидениями. Нейро-

визуализационные исследования пациентов с изолированным

синдромом нарушения поведения во сне с БДГ показали не-

большое, но значимое снижение плотности стриарных нейро-

нов, что подтверждает патогенетическую связь синдрома с БП.

К возможным «додвигательным» нервно-психическим сим-

птомам, связь которых с дальнейшим развитием БП уточняет-

ся, относят тревогу, дневную сонливость, утомляемость, апа-

тию [11]. Возникновение нервно-психических симптомов на

«додвигательной» фазе объясняет популярная концепция

H. Braak и соавт., согласно которой одной из первых мишеней

дегенеративного процесса при БП становятся ядра нижнего от-

дела ствола мозга, что проявляется, в частности, депрессией,

тревогой, нарушениями сна и бодрствования [12].

Патофизиология большинства нервно-психических

симптомов БП многофакторна. Патоморфологической  осно-

вой появления широкого спектра симптомов служит распро-

странение дегенеративного процесса (телец Леви) по мере

прогрессирования заболевания на множество структур голов-

ного мозга с нарушением их функционального взаимодейст-

вия. Значимую роль в патофизиологии ряда нервно-психиче-

ских симптомов (депрессии, тревоги, инсомнии, когнитивных

расстройств) играет дегенерация ядер ствола мозга с развити-

ем дисфункции нейромедиаторных систем (норадренергиче-

ской, серотонинергической, ацетилхолинергической, глута-

матергической) и нарушением функционирования стволово-

подкорковых и стволово-корковых образований мозга. Появ-

ляется все больше доказательств вовлечения дофаминергиче-

ской системы в формирование большинства нервно-психиче-

ских расстройств [13]. Предполагают, что ряд нервно-психиче-

ских нарушений (депрессия, апатия, утомляемость, поведен-

ческие нарушения) вызван дисфункцией зон мозга, ответст-

венных за мотивационно обусловленное поведение. К таким

мозговым «центрам вознаграждения» относят дофаминерги-

ческие проекции, связывающие вентральную покрышку с ме-

золимбическими и мезокортикальными отделами мозга. Клю-

чевой структурой, обеспечивающей функциональное взаимо-
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действие этих отделов мозга и модуляцию целенаправленного

поведения, считается nucleus accumbens [14, 15]. Дофаминерги-

ческая дисфункция в гипоталамусе у пациентов с БП, выяв-

ленная в недавнем нейровизуализационном исследовании, —

вероятно, значимая составляющая патогенеза нарушений сна

и дневной сонливости [16]. Требует дальнейшего уточнения

возможность связи гипоталамической дисфункции с проявле-

ниями депрессии и утомляемости. Преморбидные психологи-

ческие особенности личности, двигательные и другие недвига-

тельные симптомы БП, нежелательные воздействия противо-

паркинсонических препаратов могут служить дополнитель-

ными факторами, способствующими проявлению тех или

иных нервно-психических расстройств. 

К одним из наиболее частых и клинически значимых

нервно-психических нарушений относят депрессию, которая

является фактором, наиболее тесно сопряженным с низкими

показателями качества жизни пациентов [5]. Депрессия встре-

чается у 40—50% пациентов, что превышает частоту данного

расстройства в популяции и при других хронических заболева-

ниях. Ведущие симптомы депрессии при БП — ощущение пус-

тоты и безнадежности, снижение реакции на эмоциональные

стимулы, ограничение возможности испытывать радость и по-

лучать удовольствие (ангедония). К характерным ее проявле-

ниям при БП относят дисфорические симптомы — раздражи-

тельность, грусть, пессимизм [17, 18]. У большинства пациен-

тов степень тяжести депрессии оценивается как мягкая или

умеренная, тяжелая степень отмечается примерно в 10% слу-

чаев [19]. Частота депрессии при БП не коррелирует с длитель-

ностью и тяжестью двигательных симптомов заболевания. От-

мечена большая встречаемость депрессии на начальных этапах

заболевания и поздних ее стадиях. В ряде случаев проявление

симптомов депрессии тесно связано с изменениями действия

(в рамках феномена «изнашивания» дозы) дофаминергиче-

ских препаратов в течение суток — возникновение (усугубле-

ние) в периоде «выключения» и уменьшение тяжести (нивели-

рование) в фазу «включения». Наличие депрессии (умеренной

или тяжелой степени) сочетается с более быстрым прогресси-

рованием двигательных и когнитивных (познавательных) на-

рушений, появлением психотических симптомов (малых зри-

тельных галлюцинаций, иллюзий) [20—21]. В качестве веду-

щих патогенетических факторов депрессии при БП рассмат-

риваются дофаминергическая, норадренергическая и серото-

нинергическая дисфункция в лимбической системе мозга [18].

Экспериментальные данные о роли различных нейромедиато-

ров в развитии депрессии при БП косвенно подтверждают ре-

зультаты масштабного популяционного исследования «Про-

филь депрессивных симптомов при болезни Паркинсона» —

PRODEST-PD, в ходе которого было показано, что симптомы

депрессии сохраняются примерно у 50% пациентов, получаю-

щих антидепрессанты — селективные ингибиторы обратного

захвата серотонина (СИОЗС) [19]. Преимущество трицикличе-

ских антидепрессантов (ТЦА) нортриптилина и дезипрамина

перед плацебо и СИОЗС было продемонстрировано в ходе

двух недавних двойных слепых плацебоконтролируемых ис-

следований [22, 23]. Однако спектр побочных эффектов ТЦА

не позволяет рекомендовать препараты этой группы в качест-

ве средств первого выбора у пациентов с БП. Нуждается в до-

полнительном изучении эффективность при БП селективных

ингибиторов обратного захвата серотонина и норадреналина

(СИОЗСН). Альтернативой назначению антидепрессантов

при симптомах депрессии при БП является коррекция дофами-

нергической терапии. Так, эффективность агонистов дофами-

новых рецепторов (АДР) прамипексола (Мирапекс) и ропини-

рола при депрессии у пациентов с БП была доказана в ходе не-

давних плацебоконтролируемых исследований. Антидепрес-

сивный эффект АДР связывают с воздействием на D3-рецепто-

ры лимбической системы [24, 25].

Депрессия часто сочетается с тревожными расстрой-

ствами. Так, симптомы тревоги выявляются у 60—75% паци-

ентов с БП и депрессией [26, 27], а частота тревожных рас-

стройств при БП варьирует от 24—75% [28]. Результаты боль-

шинства исследований не подтверждают зависимости выра-

женности тревоги от тяжести двигательных нарушений БП.

При этом тревога — частое и иногда основное проявление

периодов ограниченной двигательной активности — «вы-

ключения», реже «включения» в рамках флуктуаций симпто-

мов заболевания. Тревога при БП может проявляться пани-

ческими атаками, генерализованным тревожным расстрой-

ством, социальной фобией, обсессивно-компульсивными

нарушениями. Согласно данным ряда наблюдений в структу-

ре тревожных расстройств при БП преобладают панические

атаки [29, 30]. В качестве факторов риска появления паниче-

ских атак обсуждаются ранний возраст начала заболевания и

тяжелые двигательные флуктуации [30]. Ключевым звеном

патогенеза тревожных расстройств служат нарушения соот-

ношения дофамина, норадреналина, серотонина, γ-амино-

масляной кислоты в лимбической системе мозга. В случаях

зависимости проявления тревоги от смены периодов «вклю-

чения—выключения» нивелированию тревоги способствует

терапия флуктуаций симптомов. При недостаточной эффек-

тивности дофаминергической терапии дополнительно могут

быть назначены антидепрессанты — СИОЗС и СИОЗСН, а в

рефрактерных случаях — бензодиазепины (алпразолам) или

атипичные нейролептики (кветиапин, азалептин).

Симптомы депрессии частично «перекрывают» проявле-

ния апатии, которая рассматривается как нарушение мотива-

ции и характеризуется снижением целенаправленного поведе-

ния, эмоциональной и когнитивной активности, сужением

круга интересов. Апатия наблюдается у 17—42% пациентов с

БП [31]. Широкая вариабельность апатии обусловлена отсут-

ствием единых методов оценки симптома. Прослежена корре-

ляция частоты и тяжести апатии с наличием депрессии, когни-

тивных нарушений (преимущественно регуляторных лобных

расстройств), в меньшей степени — с тяжестью двигательных

симптомов заболевания [32, 33]. По данным недавнего попу-

ляционного норвежского исследования, апатия отмечалась у

38% пациентов; при этом в 5% случаев этот симптом встречал-

ся как самостоятельный феномен независимо от наличия де-

прессии, умеренных или выраженных когнитивных наруше-

ний, приема антидепрессантов и антипсихотических препара-

тов [34]. В качестве основных патогенетических механизмов

апатии рассматривается дефицит дофамина с нарушением

нигростриарных и стриарно-лимбико-кортикальных взаимо-

действий. Помимо дофаминергической дисфункции, в разви-

тии апатии вероятно участие дефицита ацетилхолина в мезо-

лимбических и мезокортикальных отделах мозга. Необходима

дальнейшая разработка подходов к терапии апатии при БП. В

литературе приводятся единичные сообщения об эффектив-

ности при апатии АДР, нивелировании апатии при коррекции

флуктуаций симптомов [35]. Продемонстрирована эффектив-

ность при апатии ингибитора  ацетилхолинэстеразы (АХЭ) ри-

вастигмина у пациентов с БП и деменцией [36]. 
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Определенное сходство с симптомами депрессии и апа-

тии имеют проявления утомляемости, которая определяется

как ощущение физической усталости и отсутствия энергии,

нарушающее повседневную жизнь, не связанное с умствен-

ным переутомлением, депрессией, сонливостью, расстрой-

ством двигательных функций вследствие БП. Данный фено-

мен рассматривается в качестве самостоятельного симптома

заболевания [37, 38]. Утомляемость наблюдается у 40—56% па-

циентов с БП, что в 2 раза превышает ее встречаемость в воз-

растной популяции. На ранних этапах болезни утомляемость

отмечается примерно в трети случаев [39]. Многолетнее на-

блюдение за пациентами выявляет наличие утомляемости у

74% больных [40]. Ретроспективный многолетний анализ ди-

намики утомляемости показал, что у одних пациентов данный

симптом отмечается постоянно, у других — периодически

лишь на определенных этапах болезни [40, 41]. Около трети

пациентов с утомляемостью описывают данный симптом как

наиболее инвалидизирующий [41]. Данные о взаимосвязи уто-

мляемости с показателями тяжести двигательных нарушений

при БП неоднозначны. Однако в 2 крупных наблюдательных

исследованиях была отмечена достоверная ассоциация утом-

ляемости с тяжестью и длительностью заболевания [39, 41].

Для объяснения генеза утомляемости прорабатываются 3 ос-

новные теории: воспалительная, нейроэндокринная и нейро-

функциональная. В основе нейрофункциональной гипотезы,

лишь в общих чертах объясняющей происхождение утомляе-

мости, лежит  предположение о ведущей патогенетической ро-

ли нейромедиаторно-функциональной дисфункции в системе

стриато-таламо-корковых связей [42]. Частота проявления

утомляемости возрастает при наличии депрессии и повышен-

ной дневной сонливости. При этом высокая частота (>30%)

проявления утомляемости у пациентов с БП без депрессии и

сонливости свидетельствует в пользу феноменологической са-

мостоятельности данного симптома [41]. Вопросы ведения па-

циентов с утомляемостью уточняются. Потенциальная эффек-

тивность леводопы при утомляемости была показана в резуль-

тате плацебоконтролируемого исследования ELLDOPA, срав-

нивающего влияние раннего и отложенного назначения лево-

допы у пациентов на начальных этапах БП [39].

Нами была продемонстрирована высокая эффектив-

ность в отношении утомляемости при БП АДР Мирапекса.

Так, если до терапии выраженная степень утомляемости по со-

ответствующей шкале оценки утомляемости отмечалась у 64%

больных, то после лечения — лишь у 26%. Важно, что досто-

верной корреляции между динамикой показателей утомляе-

мости и двигательных функций, депрессии, нарушений сна на

фоне терапии не обнаружено, что косвенно свидетельствует о

самостоятельном генезе данного симптома и специфичности

эффекта Мирапекса. Выявленное нами положительное влия-

ние препарата на проявления утомляемости может быть связа-

но с  его действием на D3-рецепторы мезолимбической дофа-

минергической системы [43].

Когнитивные нарушения отмечаются на всех стадиях

БП. Риск развития деменции при БП в 6 раз превышает ве-

роятность ее появления в популяции. Умеренные когнитив-

ные расстройства имеют место у 39% пациентов уже к мо-

менту установления диагноза [44]. Дисрегуляторные нару-

шения в виде расстройств памяти и внимания, а также зри-

тельно-пространственная дисфункция характеризуют на-

чальные проявления когнитивных нарушений [45]. К 3,5 го-

дам после начала болезни у 57% пациентов выявляются уме-

ренные когнитивные нарушения, а у 10% они достигают

степени деменции [46]. Результаты проспективного популя-

ционного исследования пациентов, страдающих БП, пока-

зали наличие деменции через 17 лет течения заболевания у

78% больных [47]. Патофизиология когнитивных наруше-

ний  комплексна и включает нейромедиаторные нарушения

(в первую очередь дефицит дофамина, ацетилхолина) с рас-

стройством функциональных связей между базальными

ганглиями и лобными долями мозга, дегенерацию ассоциа-

тивных зон коры, гиппокампа, влияние сопутствующих це-

реброваскулярных или дегенеративных заболеваний. В ка-

честве ведущего фактора риска развития деменции рассма-

тривается пожилой возраст. Другими факторами, независи-

мо связанными с более высоким риском развития демен-

ции, являются предшествующие умеренные когнитивные

нарушения, а также постуральная неустойчивость и нару-

шения речи [46—48].  Дофаминергические препараты могут

положительно влиять на некоторые аспекты когнитивной

деятельности (регуляторные лобные и нейродинамические

функции) при мягких или умеренных нарушениях [49, 50].

Однако в случае деменции их применение (главным обра-

зом АДР) способно провоцировать появление при БП пси-

хотических расстройств. В случаях деменции показаны ин-

гибитор АХЭ ривастигмин, антагонист NMDA-рецепторов

акатинол мемантин.  

Психотические симптомы при БП представлены иллю-

зиями, ощущением «присутствия», простыми или комплекс-

ными галлюцинациями, делирием. Зрительные галлюцина-

ции, наиболее частая форма психотических расстройств,

встречаются у 16—75% пациентов [46]. Галлюцинации других

модальностей наблюдаются реже и обычно отмечаются наря-

ду со зрительными галлюцинациями. Дофаминергические

препараты традиционно считают одной из основных причин

развития психотических расстройств. Однако последние

проспективные исследования не выявили зависимости воз-

никновения галлюцинаций от доз и длительности приема до-

фаминергических препаратов. Обсуждается различная этио-

логия и феноменология галлюцинаторного синдрома при

БП. Как возможный провоцирующий фактор малых галлю-

цинаций и иллюзий рассматривается, в частности, депрес-

сия. К ведущим факторам риска галлюцинаций относят по-

жилой возраст, длительность и тяжесть БП, деменцию, повы-

шенную дневную сонливость, нарушения сна, зрения [51].

Значимая роль в генезе галлюцинаций отводится дегенера-

ции ядер ствола мозга (педункулопонтинного ядра, голубова-

того пятна, ядра шва) с нарушением соотношения ацетилхо-

лина, норадреналина, дофамина [52]. Дисфункция этих же

структур и нейромедиаторов вовлечена в механизмы разви-

тия синдрома нарушения поведения во сне с БДГ. Наличие

доказательной связи галлюцинаций с эпизодами сна с БДГ в

ночные и дневные часы легло в основу предположения о схо-

жести генеза галлюцинаций при БП с механизмом возникно-

вения гипнагогических галлюцинаций при нарколепсии, т.е.

о внедрении эпизодов сновидений в бодрствование [53, 54].

Согласно концепции комплексной модели генеза зритель-

ных галлюцинаций данные феномены — результат дисрегу-

ляции поступления и «фильтрации» внешней информации, а

также «внутренней продукции» образа. Факторами, способ-

ствующими дисрегуляции на этапе «входа» информации, яв-

ляются нарушения зрения (в том числе дофаминергическая

дисфункция в сетчатке глаза, обусловленная БП), дефицит
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внимания вследствие когнитивных и эмоциональных нару-

шений. Предполагают, что в ответ на частичную зрительную

депривацию происходит патологическая активация ассоциа-

тивной зрительной и лобной коры с «высвобождением» сно-

подобных феноменов и формированием галлюцинаций [52].

Таким образом, в свете новых данных галлюцинации рассма-

триваются как результат прогрессирования заболевания, при

котором дофаминергические препараты служат дополни-

тельным провоцирующим фактором их возникновения. В

случае возникновения галлюцинаций у пациентов с БП сле-

дует отменить препараты с антихолинергическим эффектом,

снизить дозу или по возможности исключить АДР (наряду с

соответствующим повышением дозы леводопы). При неэф-

фективности этих мер и дизадаптирующем характере галлю-

цинаций целесообразно назначить атипичный нейролептик

(азалептин, кветиапин). С учетом эффективности при галлю-

цинациях ингибитора АХЭ ривастигмина, отмеченную у па-

циентов с БП и деменцией, препарат можно рекомендовать в

качестве патогенетической терапии этих нарушений. 

С нервно-психическими нарушениями патогенетиче-

ски и клинически тесно связаны нарушения сна, которые при

БП представлены инсомнией, парасомнией и гиперсомнией.

Первичными факторами нарушения сна и бодрствования при

БП считаются структурно-функциональные расстройства в

системе нисходящих связей нейронов гипоталамуса (синтези-

рующих гормон «поддержания бодрствования» гипокретин) с

дофаминергическими нейронами вентральной покрышки, а

также восходящих стволово-таламо-кортикальных проекций

[3]. Наиболее значимое влияние на повседневную активность

пациентов оказывает инсомния. В большинстве случаев она

представлена фрагментарностью сна и ранними пробуждени-

ями. При этом значительно снижаются общая продолжитель-

ность и качество сна. Вторичные причины нарушения сна

связаны с двигательными (гипокинезия, тремор, дистония,

периодические движения конечностей во сне), сенсорными

(боли, синдром «беспокойных ног»), эмоциональными, пси-

хотическими, дыхательными (апноэ во сне) и урологически-

ми симптомами БП [55, 56]. Влияние дофаминергической те-

рапии на проявления инсомнии продолжают изучать. Извест-

но, что воздействие дофаминергических препаратов на струк-

туру сна является дозозависимым: низкие дозы вызывают ин-

дуцирование сонливости, высокие дозы, наоборот, — учаще-

ние пробуждений [3]. При этом увеличение вечерней или

ночной дозы леводопы, применение пролонгированных

форм леводопы, назначение АДР в большинстве случаев поз-

воляют улучшить качество сна благодаря уменьшению тяже-

сти ночной гипокинезии, дискинезий, сенсорных наруше-

ний. При сопутствующих инсомнии депрессии и тревоге

можно назначать антидепрессанты с седативным эффектом

(миансерин, миртазапин). 

Парасомнии при БП проявляются нарушениями пове-

дения во сне с БДГ, яркими сновидениями (ночными кошма-

рами), ночными галлюцинациями. Нарушения поведения во

сне с БДГ встречаются примерно у 15—30% пациентов с БП,

они служат фактором риска прогрессирования когнитивных

расстройств, присоединения психотических расстройств [57].

При дизадаптирующем характере двигательной активности

во сне может потребоваться коррекция фармакотерапии. Все

антидепрессанты оказывают негативное влияние на течение

синдрома, поэтому, если возможно, следует отменить препа-

раты этого класса. Наиболее эффективным средством кор-

рекции синдрома считается клоназепам, сообщается также о

положительном воздействии габапентина и мелатонина. 

Гиперсомния при БП является гетерогенным синдро-

мом с мультифакторным патогенезом. Основные проявле-

ния гиперсомнии — это избыточная дневная сонливость и

внезапные короткие периоды сна днем (атаки сна). Избы-

точная дневная сонливость (ИДС) встречается у 15—50%, а

внезапные засыпания — у 4—8% пациентов с БП. Частота

ИДС при БП превышает частоту данного расстройства в воз-

растной популяции примерно в 2 раза, что косвенно указы-

вает на связь синдрома с БП [58, 59]. У 40% больных с днев-

ной сонливостью отмечается подобный нарколепсии ее фе-

нотип с сокращением времени засыпания (менее 5 мин) и

началом сна со стадии БДГ [53]. Частота возникновения

дневной сонливости в целом возрастает по мере увеличения

длительности БП.У пациентов с ИДС отмечаются большая

степень тяжести БП, когнитивных нарушений, вероятность

появления галлюцинаций. С ИДС ассоциировано более бы-

строе прогрессирование БП и развитие деменции [60]. В от-

личие от возрастной популяции прямой корреляции степени

ИДС со степенью нарушений ночного сна при БП не про-

слеживается [53, 61]. Известны наблюдения обратной зави-

симости ИДС от качества ночного сна, т.е. ассоциации более

выраженной дневной сонливости с высокой продолжитель-

ностью и качеством ночного сна [62]. Связь ИДС с отдель-

ными факторами, нарушающими ночной сон (синдром ап-

ноэ, периодические движения ног) нуждается в дальнейшем

уточнении. Вопросы самостоятельности феномена внезап-

ных засыпаний (атак сна) или его связи с ИДС остаются

спорными. Ряд наблюдений свидетельствует о возникнове-

нии большинства атак сна у пациентов с фоновой ИДС (по

данным опросника Эпворта). Вероятно, субъективное ощу-

щение неожиданного, внезапного начала сна связано с ам-

незией пациентами предшествующей сонливости. В качест-

ве основных факторов, повышающих риск возникновения

атак сна, рассматриваются длительность БП и прием АДР

[58]. Пациенты с гиперсомнией должны быть предупрежде-

ны об опасности вождения автомобиля и другой деятельно-

сти, требующей повышенного внимания. Целесообразны

уточнение качества ночного сна и коррекция его наруше-

ний. В случае появления ИДС после назначения дофами-

нергической терапии требуется снижение дозы препарата

или его замена. Эффективность препаратов с психостимули-

рующим действием при БП с ИДС уточняется.

В рамках БП возможно развитие поведенческих рас-

стройств, включающих синдром дофаминовой дисрегуля-

ции (СДД), пандинг и импульсивные нарушения поведения.

СДД характеризуется развитием психологического пристра-

стия  к дофаминергическим препаратам, что проявляется

неконтролируемым их потреблением. Пациенты принимают

препараты в избыточных дозах. На фоне снижения эффек-

тивности дозы больные испытывают угнетенное настрое-

ние, тревогу, дисфорию, которые сменяются ощущением

удовольствия, эйфории при возобновлении действия оче-

редной дозы дофаминергических препаратов. СДД встреча-

ется в 4% случаев БП. Факторами, предрасполагающими к

его возникновению, являются высокие дозы леводопы или

дофаминергических препаратов, раннее начало БП, депрес-

сия. Пандингом называют сложные стереотипные действия,

приносящие удовольствие, в виде собирания, перекладыва-

ния тех или иных предметов. Импульсивные нарушения по-
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ведения (ИНП) определяются как нарушения сдерживания

побуждений к выполнению действий, потенциально опас-

ных для самого пациента или других людей. Данные рас-

стройства представлены пристрастием к азартным играм

(гамблинг), совершению покупок (патологический шо-

пинг), гиперсексуальностью, нарушением пищевого поведе-

ния (гиперфагия), агрессивным поведением. Частота ИНП,

по данным разных исследований, варьирует от 3 до 13% [63].

Факторами риска ИНП считаются мужской пол для гамб-

линга и гиперсексуальности, женский пол для гиперфагии,

раннее начало БП (средний возраст 42—51 год), длительное

течение заболевания, прием АДР (в качестве моно- или ком-

бинированной с леводопой терапии) [14, 64]. ИНП нередко

сочетаются с СДД. Депрессия, тревога часто предшествуют

и/или сопровождают СДД и ИНП [14].  Отмечена ассоциа-

ция нарушений поведения (преимущественно СДД и пан-

динга) с выраженными хореическими дискинезиями, что

указывает на общие звенья патогенеза двигательных и пове-

денческих расстройств [65]. Предполагают, что на фоне про-

грессирования заболевания и приема дофаминергических

препаратов возникают нарушения дофаминовой регуляции

в вентральном стриатуме и структурах мезолимбической си-

стемы с формированием их гиперчувствительности. Вероят-

но, нарушения контроля над приемом препаратов и ИНП

реализуются на фоне снижения активности префронтальной

лобной коры мозга [66]. Для коррекции СДД в первую оче-

редь требуется пересмотр противопаркинсонической тера-

пии — снижение дозы леводопы с соблюдением графика

приема препарата. При ИНП эффективна отмена или сни-

жение дозы АДР, вызвавшего расстройство. Возможен пере-

вод на другой АДР в меньшей эквивалентной дозе. В ряде

случаев эффективно дополнительное назначение атипичных

нейролептиков. Целесообразно проведение когнитивно-по-

веденческой психотерапии [63]. 

Таким образом, нервно-психические расстройства

встречаются у большинства пациентов с БП, они являются

значимыми, а в ряде случаев ведущими факторами, снижа-

ющими качество жизни. Схожесть отдельных клинических

проявлений ряда нервно-психических нарушений и их час-

тая коморбидность требуют от специалистов тонкого диф-

ференцированного подхода при диагностике этих рас-

стройств. Своевременное выявление данных симптомов

предоставляет возможность адекватной терапевтической

коррекции широкого спектра проявлений БП.
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