
Болезнь Паркинсона (БП) – хроническое прогресси-

рующее нейродегенеративное заболевание, клинически

проявляющееся замедлением произвольных движений.

Число пациентов с БП стремительно растет, составляя более

4 млн человек в возрасте старше 50 лет; при сохранении

темпов роста заболеваемости количество пациентов с БП

через 2 года удвоится [1]. БП поражает около 0,3% населе-

ния в развитых странах, а ее распространенность среди лиц

в возрасте старше 65 лет составляет 3% [2].

В последнее время БП все чаще рассматривается как

многогранное заболевание, характеризующееся не только

двигательными проявлениями (гипокинезия, ригидность,

тремор покоя и постуральная неустойчивость), но и разви-

тием значительного числа недвигательных нарушений. Как

показывают исследования, уже на ранних стадиях у 90–95%

больных БП наблюдаются различные нейропсихологиче-

ские (депрессия, апатия, расстройства сна, когнитивные

нарушения – КН), вегетативные (запор, ортостатическая

гипотензия, расстройства мочеиспускания, потливость),

сенсорные (боль и парестезии) нарушения [3]. Пациенты с

БП, независимо от стадии заболевания, называют именно

немоторные симптомы наиболее инвалидизирующими [4].
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Недвигательные расстройства являются ключевым факто-

ром, определяющим качество жизни, и часто недооценива-

ются клиницистами, оставаясь без лечения [5]. 

КН по распространенности занимают одно из цент-

ральных мест в клинической картине БП после двигатель-

ных и вегетативных симптомов. Познавательный дефицит у

подавляющего большинства больных возникает в первые 5 лет

заболевания и, хотя и не приводит к значительной социаль-

ной дезадаптации, тем не менее неблагоприятно влияет на

качество жизни [6]. Деменция и связанные с ней поведенче-

ские нарушения в поздней стадии заболевания иногда могут

в большей степени затруднять уход за пациентом, чем соб-

ственно двигательный дефект [7]. Увеличение продолжи-

тельности жизни пациентов с БП, достигнутое благодаря

успехам в терапии моторных проявлений, приводит к уве-

личению числа пациентов, страдающих деменцией [8]. По-

этому раннее выявление и поиск подходов к лечению де-

менции при БП имеют исключительно большое значение. 

На более ранних стадиях заболевания отмечаются

умеренные КН (УКН, в англоязычной литературе – mild

cognitive impairment, MCI). Они встречаются у 18,9–55% па-

циентов с БП и является фактором риска последующего

развития деменции [9]. Деменция – одно из основных кли-

нических проявлений развернутых стадий БП. Риск воз-

никновения деменции при БП в 4–6 раз выше, чем у лиц то-

го же возраста без данного заболевания; при этом распро-

страненность деменции при одномоментном обследовании

пациентов с БП приближается к 30% [10]. В то же время со-

вокупный показатель распространенности деменции при

БП, отражающий ее возникновение на любом этапе заболе-

вания, очень высок: более чем у 75% пациентов с БП в тече-

ние 10 лет развивается деменция [10].

Патофизиология КН при БП во многом совпадает 

с таковой холинергической недостаточности. На аутопсии 

у многих пациентов с БП находят нейропатологические из-

менения, похожие на изменения при болезни Альцгеймера,

в том числе уменьшение числа нейронов в базальном ядре

Мейнерта, продуцирующих ацетилхолин [11–13]. Когни-

тивной дисфункции способствует также дефицит дофамина

[14] и норадреналина [15]. Развитие деменции при БП свя-

зано и с проявлениями диффузного заболевания с тельцами

Леви и атрофии разных областей головного мозга (гиппо-

камп, лимбическая область, лобные и теменные доли и др.)

[16, 17]. Существуют отдельные работы, в которых изучали

влияние сниженного уровня метаболизма глюкозы на воз-

никновение и тяжесть КН у пациентов с БП [18]. Также на-

блюдаются расстройства функциональных связей между ба-

зальными ганглиями и лобными долями головного мозга,

дегенерация ассоциативных зон коры и гиппокампа; боль-

шое влияние оказывает коморбидность (сопутствующие це-

реброваскулярные или дегенеративные заболевания) [19]. 

В настоящее время активно изучаются возможные

биомаркеры развития КН при БП. Так, установлено повы-

шение уровня нейрон-специфической енолазы как субкли-

нического маркера нейродегенеративного процесса, осо-

бенно у молодых пациентов с БП и в ранних стадиях забо-

левания [20]. Определены некоторые генетические факторы

риска снижения когнитивных функций, например, поли-

морфизм Val158Met гена катехол-ортометилтрансферазы –

фермента, вовлеченного в метаболизм дофамина [21, 22],

полиморфизм гена тау-протеина, связанного с микротру-

бочками (MAPT) [23] или полиморфизм Val66Met гена 

BDNF – нейротрофического фактора мозга [24, 25]. С ран-

ним когнитивным дефицитом связано еще один белок –

CSFβ-амилоид (Ар) 1-42 [26, 27]. Однако снижение уровня

данного белка не является специфичным признаком КН

при БП: показано, что его количество может быть уменьше-

но и при других нейродегенеративных заболеваниях, на-

пример, при прогрессирующем надъядерном параличе или

кортико-базальной дегенерации [28–30]. Подробный обзор

указанных биомаркеров когнитивного снижения при БП

приведен G.M. Halliday и соавт. [31].

Интересные данные получены при изучении данных

нейровизуализации как возможного биомаркера развития

КН при БП. Так, сообщается о структурных изменениях бе-

лого вещества у пациентов с БП без деменции [32]. В другом

исследовании, в котором пациентов с БП распределяли на

три группы в зависимости от наличия у них когнитивного

дефицита, показано, что у пациентов с УКН по сравнению

с пациентами без КН отмечается уменьшение серого веще-

ства префронтальной коры и височных областей [33]. При

проведении позитронно-эмиссионной томографии с ис-

пользованием фтордезоксиглюкозы у пациентов с БП без

деменции наблюдалось относительное увеличение объема

червя мозжечка и зубчатых ядер [34].  

Для КН при БП характерно преобладание нейродина-

мических расстройств, которые выражаются брадифренией

(замедленностью познавательных процессов) [8, 10, 35].

Также весьма типично ранее присоединение зрительно-

пространственных нарушений (затруднение копирования

рисунков и фигур, узнавания лиц и предметов). Это отлича-

ет КН при БП от таковых при другом распространенном

нейродегенеративном заболевании – болезни Альцгеймера,

для которой более характерно нарушение мнестических

функций [36]. В то же время спектр КН на этой стадии БП в

целом совпадает с особенностями КН при еще одном, менее

частом нейродегенеративном заболевании – деменции с

тельцами Леви, при которой на первый план выходят нару-

шения зрительного внимания, пространственного гнозиса

и праксиса [36, 37]. На развернутых стадиях присоединяют-

ся дизрегуляторные нарушения: неспособность пациентов

планировать и контролировать свою деятельность. С разви-

тием деменции преобладают нарушения памяти. Особенно-

стью нарушений памяти при БП является расстройство вос-

произведения новой информации, что в первую очередь

обусловлено регуляторными нарушениями; в то же время

способность к хранению информации (собственно память)

долгое время остается сохранной [10, 38, 39]. Описаны и

другие лингвистические затруднения, в частности в подбо-

ре слов, уменьшение словарного запаса, аспонтанность ре-

чи, ослабление цельности восприятия сложных предложе-

ний [40]. Снижение выполнения теста на вербальную бег-

лость считают предиктором развития деменции при БП

[41]. Предиктором развития деменции при БП также может

быть неправильное выполнение теста копирования пяти-

угольников – в этом случае у пациентов отмечается в два

раза более быстрый темп когнитивного снижения и они в

три раза чаще достигают уровня деменции [42, 43]. В целом

КН у пациентов с БП схожи с нарушениями, которые на-

блюдаются у пациентов с поражением лобных долей [44].

Существуют противоречивые мнения относительно

возможных факторов риска и клинических коррелятов КН
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при БП. Установлена зависимость тяжести КН от возраста

пациента и возраста манифестации заболевания [8, 20, 45].

Вопрос о влиянии длительности и степени тяжести заболе-

вания остается спорным, однако большинство авторов от-

рицают наличие их взаимосвязи [46, 47], хотя существует и

противоположная точка зрения [20, 48]. Отмечается корре-

ляция КН с такими двигательными симптомами, как мы-

шечная ригидность, постуральная неустойчивость и нару-

шения ходьбы [8, 49, 50]. Часть авторов считают, что факто-

рами риска, влияющими на снижение когнитивных функ-

ций, являются также мужской пол, «нетипичные» симпто-

мы паркинсонизма и другие нейропсихологические сим-

птомы, например психоз, зрительные галлюцинации, нару-

шения сна, депрессия и апатия [23, 48, 51, 52]. Также риск

деменции повышается при низком уровне образования, ку-

рении, наличии деменции или паркинсонизма у близких

родственников [20, 53]. 

Деменция у пациентов с БП трудно распознаваема.

Целевой группой Общества расстройства движений

(Movement Disorder Society) предложены клинические кри-

терии [8] и алгоритм для диагностики деменции при БП

[54]. Согласно этим критериям, для постановки диагноза

«деменция при БП» (в английской литературе – PD-D) не-

обходимо наличие нарушений более чем в одной когнитив-

ной области (внимание, исполнительные функции, зри-

тельно-пространственная ориентация, память и речь), огра-

ничивающих повседневную активность. Предложены также

диагностические критерии для выявления УКН при БП

(PD-MCI) [55], проходящие на сегодняшний день проверку

[56]. Главным отличием в критериях УКН при БП от демен-

ции при БП является отсутствие ограничивающего влияния

на повседневную деятельность пациента.

Коррекция КН при БП зависит от степени когнитив-

ного дефицита. При ведении пациентов необходима опти-

мизация уже проводимой терапии: уменьшение дозы или

отмена препаратов, способных негативно влиять на позна-

вательные процессы (холинолитические и седативные пре-

параты). При УКН важное значение имеют коррекция су-

точной дозы и кратности приема леводопы, а также назна-

чение агонистов дофаминовых рецепторов, которые на ран-

ней стадии заболевания способствуют регрессу легких КН и

УКН [39, 57]. По данным R. Inzellberg и соавт. [58], длитель-

ное применение амантадина сульфата положительно влияет

на когнитивные функции и достоверно замедляет развитие

деменции. Для лечения легких КН и УКН при БП могут ис-

пользоваться нехолинергические препараты – доказан по-

ложительный эффект разагилина, селективного ингибитора

моноаминоксидазы типа B [59]. В значительной степени

УКН уменьшает психосоциальная терапия имеющейся у

пациентов с БП депрессии [60]. 

В случае развившейся деменции препаратами первой

линии считаются ингибиторы холинэстеразы (ривастиг-

мин, галантамин и донепезил), а также антагонист NMDA-

рецепторов (мемантин) во многом благодаря тому, что они

предназначены для лечения БА. Хотя в большинстве рандо-

мизированных исследований их применение не привело 

к значительному улучшению когнитивного статуса при БП,

однако отмечено положительное влиянии этих препаратов

на повседневную активность, психотические и поведенче-

ские расстройства (коммуникабельность, апатия, мотива-

ция) [61]. Согласно обзору Общества расстройства движе-

ний [62], включившему 8 исследований, посвященных ле-

чению деменции при БП и проведенных с 2002 по 2010 г.,

лишь один препарат – ривастигмин – рекомендован как

эффективный и безопасный для лечения деменции при БП.

Исследования эффективности донепезила [63, 64], меман-

тина [65–67] и галантамина [68] показали противоречивые

результаты, в целом доказательства сочтены недостаточны-

ми для их использования при БП с деменцией [62]. 

В последнее время все больше внимания уделяется ро-

ли нелекарственных методов в лечении и профилактике КН

при БП. Так, метод транскраниальной магнитной стимуля-

ции (ТКМС) значительно улучшает показатели психонев-

рологического статуса у пациентов с БП, причем положи-

тельный эффект процедуры может сохраняться в некоторых

случаях до 8 нед [69, 70]. ТКМС префронтальной коры у па-

циентов с БП в определенных случаях позволила снизить

дозы принимаемых препаратов и даже вторично улучшить

моторные функции [71].

Подтверждена важность когнитивной реабилитации,

особенно у пациентов с PD-D. Несколько небольших конт-

ролируемых исследований показали, что регулярные когни-

тивные упражнения (например, решение головоломок или

судоку) приводят к постепенному улучшению когнитивных

статуса у пациентов с PD-MCI [72–75]. Это улучшение хоро-

шо коррелирует с определенными показателями функцио-

нальной магнитно-резонансной томографии [74]. Однако

этот метод еще не опробован у пациентов с деменцией при

БП, которым трудно регулярно заниматься сложными уп-

ражнениями. В большом метаанализе [76] показано положи-

тельное влияние комбинации методов когнитивного обуче-

ния, физической реабилитации и неинвазивной стимуляции

мозга на когнитивные функции у пациентов с УКН при БП.

Данные исследований свидетельствуют о том, что

совокупная распространенность большинства психиче-

ских нарушений и КН выше, чем считалось ранее: 59% па-

циентов с БП испытывали не менее 2 немоторных сим-

птомов, а четверть пациентов – не менее 4 симптомов од-

новременно [77]. Несомненно, раннее выявление КН с

помощью разработанных диагностических критериев и

алгоритмов и терапия препаратами с максимально дока-

занной эффективностью будут способствовать уменьше-

нию инвалидизации пациентов с БП и снижению нагруз-

ки на ухаживающих лиц.
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