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РЕЗЮМЕ 

Актуальность. Когнитивные нарушения при болезни Паркинсона (БП) характеризуются значительной ге-

терогенностью симптоматики и оказывают влияние на качество жизни пациентов и ухаживающих лиц, а так-

же увеличивают финансовую нагрузку на систему здравоохранения. При прогрессировании заболевания на 

более поздних стадиях когнитивные нарушения могут стать определяющими клиническую картину, и зача-

стую назначение врачами специфического лечения инициируется лишь на поздней стадии, когда уже разви-

лась деменция. Это определяет актуальность ранней диагностики когнитивных расстройств, распознавания 

их специфичности при различных формах БП и диктует необходимость поиска информативных биомаркеров, 

которые должны способствовать идентификации когнитивного снижения на начальной клинической стадии 

и даже в его латентной фазе, поскольку максимально раннее начало лечения позволит отсрочить развитие 

деменции. Целью обзора является систематизация литературных данных об особенностях когнитивных 

нарушений при болезни Паркинсона. Материалы и методы. Осуществлялся анализ современных российских 

и зарубежных научных публикаций, посвященных особенностям когнитивных нарушений при болезни Пар-

кинсона, изданных за последние 10 лет. Для поиска литературных источников использовались наукометриче-

ские базы информационных данных (PubMed, eLibrary, Google Scholar). Результаты и обсуждение. В статье 

изложены современные представления об эпидемиологии, этиологии, патогенезе, классификациях, факторах 

риска и клинических проявлениях когнитивных нарушений при болезни Паркинсона. В настоящее время это 

вызывает ряд вопросов, таких как отсутствие единообразных стандартов оценки когнитивных расстройств 

при болезни Паркинсона, биологическая основа когнитивных нарушений, влияние на них аффективных 

нарушений. Подчеркивается, что наиболее перспективным для получения ответов на открытые вопросы ран-

ней диагностики когнитивных расстройств при болезни Паркинсона представляется мультидисциплинарный 

подход, позволяющий сопоставлять клинические данные с нейропсихологическим профилем пациентов 

и данными нейровизуализационных исследований. Заключение. Несмотря на многолетнюю историю иссле-

дований, многие обсуждаемые вопросы остаются неразрешенными, что требует дальнейшей научно-

практической разработки. 

Ключевые слова: болезнь Паркинсона, умеренные когнитивные нарушения, субъективные когнитив-

ные нарушения, деменция, нейродегенерация, нейропсихологическое обследование. 

ВВЕДЕНИЕ 

Болезнь Паркинсона (БП) ‒ мультисистемное 

нейродегенеративное заболевание, характеризу-

ющееся двигательными (моторными) симптома-

ми, включающими тремор, ригидность и бради-

кинезию, и многочисленными немоторными 

(нарушения сна, депрессия, тревога, апатия, ко-

гнитивные нарушения, вегетативные расстрой-

ства) симптомами, которые могут на десятилетия 

опережать двигательную дисфункцию. Один из 

значимых немоторных симптомов БП ‒ наруше-

ние когнитивных функций, приводящее к соци-

альной, бытовой и профессиональной дезадапта-

ции, а также к снижению повседневной активно-

сти и качества жизни не только самого больного, 

но и его родственников. 

При когнитивных нарушениях при БП отме-

чаются вариабельность дебюта и темпа прогрес-

сирования, что требует их регулярной оценки 

(для коррекции терапии, улучшения прогноза, 

предупреждения развития осложнений) уже на 

ранних стадиях заболевания. На момент поста-

новки диагноза БП легкие когнитивные наруше-

ния присутствуют уже у 20% пациентов, но могут 

выявляться и на продромальной стадии заболева-

ния [1, 2]. Согласно результатам популяционных 

исследований, когнитивный дефицит у пациентов 

с БП в 50% случаев в течение 10 лет после поста-

новки диагноза достигает стадии деменции, одна-

ко сроки манифестации и тяжесть нарушений 

различаются в каждом конкретном случае [3, 4]. 

https://pmc.ncbi.nlm.nih.gov/articles/PMC10778722/#B128-ijms-25-00498
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Ранняя диагностика и лечение когнитивных 

расстройств у пациентов с БП чрезвычайно важ-

ны не только для сохранения качества жизни 

и своевременного подключения социальных мер, 

но и для снижения нагрузки на систему здраво-

охранения. Исследователями из США продемон-

стрировано, что у пациентов с БП, у которых не-

давно диагностировали когнитивные нарушения, 

количество госпитализаций, обращений в отделе-

ния неотложной помощи и общие расходы дости-

гали пика в течение 1 года до и после постановки 

диагноза [5]. 
ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ 

Систематизация литературных данных об осо-

бенностях когнитивных нарушений при болезни 

Паркинсона. 
МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 

Осуществлялся анализ современных россий-

ских и зарубежных научных публикаций, посвя-

щенных когнитивным нарушениям при болезни 

Паркинсона, изданных за последние 10 лет. По-

иск научных публикаций проводился по ключе-

вым словам: болезнь Паркинсона, умеренные ко-

гнитивные нарушения, субъективные когнитив-

ные нарушения, деменция, нейродегенерация, 

нейропсихологическое обследование. При осу-

ществлении поиска литературных источников 

использовались наукометрические базы инфор-

мационных данных (PubMed, eLibrary, Google 

Scholar). 
РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ 

Классификация когнитивных нарушений 

при болезни Паркинсона 

Для описания когнитивных нарушений при БП 

в России широко распространена классификация 

по степени тяжести, предложенная В.В. Захаро-

вым, Н.Н. Яхно (2005): легкие когнитивные 

(ЛКР), умеренные (УКР) и тяжелые когнитивные 

расстройства (деменция). Легкие когнитивные 

нарушения могут быть констатированы при сни-

жении в одной или нескольких когнитивных сфе-

рах исходно более высокого индивидуального 

уровня, они не влияют на бытовую, профессио-

нальную и социальную деятельность. Умеренные 

когнитивные расстройства представляют собой 

синдром, характеризующийся снижением интел-

лектуальных функций, выходящим за рамки есте-

ственной возрастной нормы, но не достигающим 

стадии деменции, и не вызывают профессиональ-

ной или бытовой дезадаптации [6]. Под тяжелыми 

когнитивными нарушениями понимают стойкие 

или преходящие нарушения когнитивных функ-

ций различной этиологии, которые выражены 

настолько, что приводят к затруднениям в обыч-

ной бытовой, профессиональной и социальной 
деятельности. К тяжелым когнитивным наруше-

ниям относится деменция [7, 8]. 

В зарубежной литературе клинический спектр 

когнитивных нарушений, связанных именно с БП 

(PD), включает субъективное когнитивное сни-

жение (SCD), умеренные когнитивные нарушения 

(MCI) и деменцию (PDD) [9]. Субъективные ко-

гнитивные нарушения (SCD-PD) характеризуются 

наличием жалоб пациента на снижение памяти 

и других когнитивных функций, его озабоченно-

стью возможным когнитивным снижением, кото-

рое, однако, не подтверждается при нейропсихо-

логическом тестировании, либо выходом за пре-

делы возрастной, культурной и образовательной 

норм, либо отрицательной динамикой при по-

вторном тестировании. Определение умеренных 

когнитивных нарушений (УКН) при БП (PD-MCI) 

различается в разных исследованиях, что побуди-

ло рабочую группу Международного общества 

двигательных расстройств (MDS) определить ди-

агностические критерии умеренных когнитивных 

нарушений при БП. Критериями включениями 

УКН при БП (PD-MCI) являются: 1) установление 

диагноза БП на основе стандартов Банка Мозга 

Великобритании; 2) постепенное снижение ко-

гнитивных способностей у пациентов с установ-

ленным диагнозом БП, о котором сообщает сам 

пациент или наблюдает врач; 3) когнитивные 

нарушения, выявленные по результатам нейро-

психологического тестирования либо по шкале 

глобальных когнитивных способностей; 4) когни-

тивный дефицит существенно не мешает функци-

ональной активности, хотя могут присутствовать 

небольшие трудности при выполнении сложных 

функциональных задач [9]. 

Исходя из нейропсихологического профиля 

предлагается разделять УКР на четыре основных 

типа: 1) амнестический монофункциональный тип, 

отличающийся избирательным нарушением памя-

ти; 2) амнестический мультифункциональный тип, 

характеризующийся сочетанием нарушения памя-

ти и других когнитивных нарушений; 3) мульти-

функциональный тип без нарушения памяти, ха-

рактеризующийся множественными когнитивны-

ми нарушениями при относительно сохранной па-

мяти; 4) монофункциональный неамнестический 

тип с присущим ему вовлечением внимания и ре-

гуляторных функций, речевой или зрительно-

пространственной функций (в виде восприятия, 

анализа, представления объектов и их взаимоот-

ношения в пространстве) [10]. 

В рамках обсуждения концепции УКР предло-

жено выделять четыре варианта, принимая во вни-

мание тип и формы нарушений памяти и возмож-

ности взаимодействия когнитивных функций, не-

обходимого для нормального/стабильного функ-

ционирования, приемлемой социальной и бытовой 

адаптации [11]. К числу обособленных вариантов 

отнесены следующие: 

https://pmc.ncbi.nlm.nih.gov/articles/PMC10778722/#B128-ijms-25-00498
https://pmc.ncbi.nlm.nih.gov/articles/PMC10778722/#B128-ijms-25-00498
https://pmc.ncbi.nlm.nih.gov/articles/PMC10778722/#B128-ijms-25-00498
https://pmc.ncbi.nlm.nih.gov/articles/PMC10778722/#B128-ijms-25-00498
https://pmc.ncbi.nlm.nih.gov/articles/PMC10778722/#B128-ijms-25-00498
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1. Амнестический тип со свойственным дефек-

том эпизодической памяти, связанным с наруше-

нием запоминания (дефектом воспроизведения, 

опосредованного запоминания и узнавания). 

2. Дизрегуляторный (лобный) тип, характери-

зующийся преобладанием дисфункции лобных 

долей, которая может быть связана с первичными 

патологическими изменениями лобной коры или 

является вторичной по отношению к изменениям 

глубинных структур (подкорково-лобный син-

дром). При этом типе возможно вторичное сни-

жение памяти с дефектом воспроизведения, но 

с сохранным узнаванием и опосредованным за-

поминанием; характерно также снижение речевой 

активности (особенно уменьшение числа фонети-

чески опосредованных ассоциаций). 

3. Комбинированный (мультифункциональ-

ный) тип УКР, сочетающийся с амнестическим 

синдромом гиппокампального типа (нарушение 

воспроизведения и узнавания) и нарушением ре-

гуляторных или других когнитивных функций. 

4. УКР с преобладающим нарушением какой-

либо иной когнитивной сферы, например, зри-

тельно-пространственных или речевых (дисфази-

ческих) нарушений [11]. 

Во многих исследованиях предпринимались 

попытки выявить наиболее распространённые под-

типы MCI и определить их связь с последующим 

развитием деменции при БП. По сравнению с бо-

лезнью Альцгеймера при УКН чаще встречаются 

нарушения памяти. При УКН, связанной с БП, ко-

гнитивные нарушения, как правило, носят неам-

нестический характер и чаще включают наруше-

ния сферы исполнительных функций и внимания 

[12]. В многоцентровом исследовании PACOS по 

оценке частоты и клинических предикторов ЛКН 

обнаружено, что наиболее распространенным ти-

пом MCI при БП был амнестический мультидо-

менный фенотип [13]. Многие исследователи схо-

дятся во мнении, что PD-MCI включает неам-

нестический однодоменный дефицит либо зри-

тельно-пространственных, либо управляющих 

функций. При многодоменном неамнестическом 

дефиците отмечается более высокий риск посту-

ральной неустойчивости и нарушения ходьбы, ко-

торые предсказывают более раннюю когнитивную 

дисфункцию, а также ранние падения. 

В совместном исследовании авторов из Италии, 

Англии, США были выделены три фенотипа 

нарушений памяти у пациентов с УКН при БП 

(PD-MCI), не различавшиеся между собой по дви-

гательным и другим немоторным признакам, но 

дефицит внимания и исполнительная сфера кон-

троля за вниманием прогрессивно возрастали от 

кластера А к кластеру С, который характеризовал-

ся более худшим качеством жизни пациентов по 

сравнению с другими кластерами [14, 15]. 

К кластеру A (65,9%) отнесены пациенты с от-

сутствием значительных нарушений памяти, что 

указывает на относительно сохранные когнитив-

ные функции; к кластеру B (23,2%) ‒ пациенты 

с легким эпизодическим расстройством памяти, 

что соответствует префронтальному исполнитель-

но-зависимому фенотипу, при котором нарушения 

памяти связаны с дисфункцией префронтальной 

коры, отвечающей за планирование, принятие ре-

шений, самоконтроль, контроль эмоций и поведе-

ния. Кластер C (10,9%) включал пациентов с тяже-

лым эпизодическим расстройством, связанным 

с сочетанием гиппокамп-зависимых дефицитов 

и дисфункциями премоторной исполнительной 

памяти (моторный контроль, регуляция положения 

тела в пространстве); нарушения затрагивают гип-

покамп (ключевая структура для формирования 

пространственной и вербальной памяти и эмоций) 

и премоторные области, отвечающие за планиро-

вание, координацию и контроль движений исходя 

из сенсорной информации. 

В лонгитудинальном исследовании продемон-

стрировано, что УКН при БП имеет прогностиче-

ское значение для предположения будущего уров-

ня деменции. За 5-летний период наблюдения 

у трети пациентов с УКН нарушения прогрессиро-

вали до деменции, вместе с тем около четверти 

пациентов с УКН вернулись к нормальному когни-

тивному состоянию, но у них сохранялся повы-

шенный риск развития деменции [16]. У значи-

тельной части пациентов с PD-MCI отсутствовали 

признаки когнитивных нарушений в течение года, 

однако восстановление нормальных когнитивных 

показателей зачастую носит временный характер 

и пациенты продолжают подвергаться риску раз-

вития когнитивных нарушений в перспективе [17]. 

Таким образом, на сегодняшний день нет единого 

стандарта оценки когнитивных расстройств при 

БП, а результаты многочисленных нейропсихоло-

гических исследований разнятся в виду использо-

вания различных классификаций. 
Факторы риска когнитивных нарушений 

Существуют противоречивые мнения относи-

тельно возможных факторов риска развития ко-

гнитивных нарушений при БП. Установлена зави-

симость тяжести КН от возраста пациента и срока 

манифестации заболевания, через 3 года 70% были 

когнитивно стабильны, у 19% когнитивные спо-

собности ухудшились, у 11% ‒ улучшились [18]. 

К факторам риска снижения когнитивных функций 

относят мужской пол, «нетипичные» симптомы 

паркинсонизма, нейропсихологические симптомы 

(депрессия, апатия, расстройства сна, психоз, зри-

тельные галлюцинации), дисфункцию ВНС (запор, 

ортостатическая гипотензия, расстройства мочеис-

пускания, потливость), сенсорные нарушения 

(боль и парестезии) [19]. 
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В 8-летнем исследовании, выполненном на 

большой когорте Parkinson's Progression Markers 

Initiative (PPMI), показана значительная связь 

между клинически значимыми симптомами ‒ со-

путствующими соматическими заболеваниями, 

ранней депрессией, тревогой, нарушениями сна 

(чрезмерная дневная сонливость, расстройства по-

ведения во время быстрого сна), избыточным ве-

сом и более быстрыми темпами снижения когни-

тивных способностей по шкале MoCA [20]. 

Психоз при БП (PDPsy) связан со случаями по-

мещения в дома престарелых и смертности. PDPsy 

определялся как повторяемость зрительных иллю-

зий, чувства присутствия, галлюцинаций, бреда 

в течение как минимум 1 месяца. Глобальные ко-

гнитивные нарушения не связаны с ранним нача-

лом психоза при БП, взаимосвязь может проявить-

ся только на более поздних стадиях обоих заболе-

ваний. У пациентов с БП без деменции депрессив-

ные симптомы были ранним фактором риска раз-

вития психоза (особенно зрительных галлюцина-

ций). Исполнительная (планирование, организация 

и принятие решений) дисфункция также связана 

с развитием психоза и переходом от изолирован-

ных галлюцинаций к сложным психотическим 

симптомам [21]. Несколько продольных исследо-

ваний подтверждают, что зрительные галлюцина-

ции в анамнезе повышают риск развития деменции 

через 5-8 лет от дебюта БП. Зрительные галлюци-

нации и субъективные когнитивные жалобы связа-

ны с когнитивными нарушениями [22]. По данным 

поперечного ретроспективного наблюдения, паци-

енты с акинетико-ригидной формой БП в виде за-

медления и ограничения движений и ортостатиче-

ской гипотензией часто демонстрируют плохие 

результаты тестов на когнитивные нарушения [23]. 

Обнаружены гендерные различия в прогрессиро-

вании когнитивных нарушений при БП: у мужчин 

заболевание прогрессирует быстрее, чем у жен-

щин; мужской пол являлся основным прогности-

ческим фактором перехода от отсутствия КН 

к УКР и деменции, к дополнительным факторам 

отнесены скорость обработки информации и рабо-

чая память [24]. К факторам риска когнитивных 

нарушений и быстрого когнитивного снижения 

при БП принадлежат накопление бета-амилоида 

и тау-белка в мозге, окислительный стресс, нейро-

воспаление, ЧМТ, избыточный ИМТ, ортостатиче-

ская гипотензия, сахарный диабет в стадии деком-

пенсации, воздействие пестицидов и табака; к ге-

нетическим факторам риска ‒ гены COMT, APOE, 

MAPT и BDNF [25]. Когнитивные нарушения при 

БП могут быть вызваны заболеванием мелких со-

судов головного мозга, что подтверждается значи-

мым снижением исполнительных функций, памя-

ти, обработки информации, языковой коммуника-

ции и общей когнитивной функции [26]. 

Известно, что факторы, связанные с жизненным 

опытом (образование, профессиональная деятель-

ность и досуг), могут защитить от развития демен-

ции и замедлить снижение когнитивных функций. 

Сочетание этих факторов получило название ко-

гнитивный резерв [12]. В метаанализе было про-

демонстрировано, что когнитивный резерв, в част-

ности наличие высшего образования, связан с бо-

лее высокими когнитивными показателями и более 

медленным снижением когнитивных функций при 

БП; когнитивный резерв оказывает защитное дей-

ствие на снижение когнитивных функций в долго-

срочной перспективе и смягчает последствия 

накопления β-амилоида в коре головного мозга 

[27]. Когнитивное снижение связано с фронто-

стриатными и лимбическими поражениями, мик-

роповреждениями белого вещества, изменением 

контактов между нервными клетками, отвечаю-

щими за передачу информации. Сопутствующие 

патологии, связанные со сдвигом взаимодействия 

между α-синуклеином, тау-белком и β-амилоидом, 

способствуют патогенезу деменции при БП и де-

менции с тельцами Леви. К показателям когнитив-

ного резерва кроме образования причисляют до-

суг, изменение образа жизни и двуязычие [28]. По 

результатам пилотного рандомизированного кон-

тролируемого исследования, регулярные физиче-

ские упражнения (тренировки на беговой дорожке) 

могут улучшать когнитивную и двигательную 

функции у пациентов с БП [29]. По шкале скри-

нинговой когнитивной оценки, средиземноморская 

диета (растительные продукты, оливковое масло, 

рыба) у пациентов с БП значительно улучшила 

показатели MoCA (исполнительная функция, язык, 

внимание) [30]. Представлены данные, что регу-

лярное потребление кофе в значительной степени 

связано со снижением тяжести в когнитивной сфе-

ре (восприятие, запоминание, анализ) [31]. 
Особенности патогенеза когнитивных наруше-

ний при болезни Паркинсона 

Современное понимание патогенеза когнитив-

ной дисфункции при БП в значительной степени 

основано на фундаментальных исследованиях ав-

торов из Германии. Цитоплазматические белковые 

включения, тельца Леви вначале появляются 

в обонятельной луковице и продолговатом мозге; 

по мере развития заболевания, на III стадии, про-

исходит вовлечение черной субстанции с развити-

ем моторной симптоматики, на последних стадиях 

в патогенез вовлекаются корковые структуры, ко-

торые вносят вклад в развитие когнитивного де-

фицита [32]. Авторами высказано предположение, 

что нейротропный патоген может проникать 

в ЦНС через нос (антероградное восхождение) или 

пищеварительную систему (ретроградное восхож-

дение через кишечное сплетение и преганглионар-

ные волокна блуждающего нерва). 
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Влияние генетических факторов на развитие 

когнитивных нарушений при болезни Паркинсона 

В генетических исследованиях представлена 

сложная сеть генов-кандидатов, влияющих на раз-

витие БП и сопутствующих когнитивных наруше-

ний. С применением методов полногеномного ана-

лиза ассоциаций (GWAS) на основании сопостав-

ления генетического и клинического фенотипов 

выявлен ряд ассоциированных с развитием когни-

тивного дефицита генов. Данные гены можно раз-

делить на 3 группы: 1) приводящие к развитию БП 

и наследуемые по законам Менделя (SNCA), 

2) являющиеся факторами риска развития БП, но 

не являющимся прямой причиной заболевания 

(GBA, MAPT), 3) ассоциированные с развитием 

когнитивного дефицита, но неассоциированные 

с БП (COMT, APOE, BDNF) [33, 34, 35, 36, 37]. 

Нейровоспаление играет важную роль в пато-

генезе БП и связанных с ней нейропсихиатриче-

ских симптомов, таких как депрессия, тревож-

ность, апатия. При БП нейровоспаление возникает 

в ответ на накопление патологических белков (α-

синуклеин) и способствует прогрессированию 

нейродегенерации. Периферические медиаторы 

воспаления совместно с активированной микро-

глией могут влиять на нейронные цепи, участву-

ющие в регуляции настроения, мотивации и когни-

тивных функций, что объясняет развитие депрес-

сии, тревожности и других поведенческих симп-

томов при БП [38, 39]. 
Нейромедиаторные изменения при болезни 

Паркинсона и их вклад в развитие когнитивных 

нарушений 

Разнообразие проявлений прогрессирующей 

нейродегенерации при БП обусловлено внутрикле-

точной фибрилляцией α-синуклеина, которая явля-

ется основным патологоанатомическим признаком 

заболевания. Дополнительные невропатологиче-

ские признаки могут включать сосудистые заболе-

вания, тельца Леви, нейрофибриллярные клубки, 

амилоидные бляшки, чаще встречающиеся при 

деменции. Это воздействует на основные нейроме-

диаторные системы неравномерно и асимметрично 

у разных людей, что делает анализ моделей когни-

тивных нарушений особенно сложным: ранняя 

нигростриатальная дегенерация вызывает прогрес-

сирующую потерю нейротрансмиссии дофамина 

в дорсально-вентральном градиенте в базальных 

ганглиях, неравномерно затрагивая различные 

лобно-полосатые «петли» на разных стадиях забо-

левания у всех пациентов. Параллельно развивает-

ся дефицит мезокортиколимбической дофамино-

вой системы, возникающий в среднем мозге. По-

мимо выраженного нарушения дофаминергиче-

ской передачи, БП также негативно влияет на но-

радренергическую, серотонинергическую и хо-

линергическую системы, вызывая дегенерацию 

голубого пятна, дорсальных ядер шва и холинер-

гических ядер ствола головного мозга, в частности 

базального ядра Мейнерта [40]. 

Сообщается о сложных эффектах дофаминер-

гической терапии у пациентов с БП [40]. Дофами-

нергические препараты, такие как леводопа и аго-

нисты дофаминовых рецепторов (прамипексол), 

восстанавливают функцию дофаминовых нейро-

нов в дорсальных стриатальных путях, что улуч-

шает моторные симптомы и когнитивные функции 

(рабочая память и планирование). Однако эти пре-

параты также могут оказывать чрезмерное воздей-

ствие на вентральные стриатальные пути, связан-

ные с обработкой вознаграждений и мотивацией 

(гипотеза о «передозировке» дофамина ‒ overdose 

hypothesis). В таком случае пациенты становятся 

менее чувствительными к естественным стимулам, 

связанным с вознаграждением, что может приво-

дить к апатии или ангедонии. Помимо того, чрез-

мерная стимуляция вентрального стриатума может 

способствовать развитию импульсивного поведе-

ния, включая патологическую склонность к азарт-

ным играм, гиперсексуальность, компульсивные 

не запланированные ранее покупки. 

Сложные эффекты дофаминергической терапии 

при БП, включая улучшение и ухудшение симпто-

мов по мере прогрессирования заболевания, могут 

быть объяснены гипотезой «перевёрнутой U» (in-

verted U hypothesis), которая играет ключевую роль 

в понимании того, как уровни дофамина влияют на 

функционирование разных областей мозга, вклю-

чая мезолимбическую систему и префронтальную 

кору. Согласно этой гипотезе, существует опти-

мальный уровень дофамина, при котором когни-

тивные функции (рабочая память, внимание и ис-

полнительные функции) достигают своего пика. 

Чрезмерно низкий или излишне высокий уровень 

дофамина приводит к ухудшению этих функций. 

То есть на ранних стадиях БП дефицит дофамина 

в дорсальных стриатальных путях приводит к мо-

торным и когнитивным нарушениям. При лечении 

дофаминергическими препаратами чрезмерная 

стимуляция (особенно в мезолимбической системе 

и префронтальной коре) может вызвать когнитив-

ные (ухудшение рабочей памяти, планирования, 

контроля импульсов) и поведенческие (компуль-

сивное поведение) нарушения. Агонисты норадре-

нергических рецепторов (атомоксетин) могут 

улучшать внимание и когнитивную гибкость. До-

казательства, полученные в ходе исследований 

с применением норадренергической деафферента-

ции у крыс, указывают на то, что норадреналин 

участвует в переключении и концентрации внима-

ния и представляет собой компонент дефицита 

исполнительных функций, что согласуется с дан-

ными о ранней и глубокой дегенерации голубого 

пятна при БП [41]. 
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Холинергическая система (базальное ядро 

Мейнерта) также подвергается дегенерации при 

БП, что ассоциируется с нарушениями зрительной 

памяти и исполнительной дисфункцией. Исследо-

вания с антагонистами мускариновых рецепторов 

(тригексифенидилом) подтверждают, что блокада 

холинергической передачи ухудшает когнитивные 

функции, особенно в задачах на обучение и па-

мять. Когнитивные нарушения при БП являются 

результатом сложного взаимодействия дофами-

нергической, норадренергической и холинергиче-

ской систем. Понимание этой взаимосвязи откры-

вает новые возможности для разработки ком-

плексных терапевтических стратегий, направлен-

ных на улучшение когнитивных функций и каче-

ства жизни пациентов. 

Так как когнитивные нарушения при БП неод-

нородны, для лучшего понимания патогенеза 

и разработки персонализированных подходов те-

рапии выделены два основных профиля, каждый 

из которых имеет свои уникальные нейропсихоло-

гические и клинические характеристики, и сфор-

мулированы различные патологические механиз-

мы и прогнозы [42]. В соответствии с гипотезой 

двойного синдрома обособлены две группы паци-

ентов. Группа с доминантой тремора и лобно-

стриарной дисфункцией: как основной моторный 

симптом преобладает тремор. Когнитивные нару-

шения (дефицит в планировании, рабочей памяти, 

исполнительных функциях) связаны с дисфункци-

ей лобно-стриарных путей, поддающейся лечению 

дофаминергическими препаратами, но чувстви-

тельной к эффектам передозировки и модулируе-

мой эффектами полиморфизма COMT (регулирует 

уровень дофамина в префронтальной коре). Эти 

пациенты имеют более благоприятный прогноз 

в отношении когнитивных нарушений, так как 

в основном обусловленный лобно-стриарной дис-

функцией дефицит частично поддаётся коррекции. 

Акинетическая группа с дисфункцией задней коры 
и височной доли: у пациентов преобладают акине-

тико-ригидные симптомы (замедленность движе-

ний, скованность). Ранние когнитивные нарушения 

включают дефицит зрительно-пространственных 

функций и семантической беглости. У пациентов 

наблюдается быстрое снижение когнитивных 

функций, часто приводящее к деменции. Это свя-

зано с более распространённой нейродегенераци-

ей, затрагивающей не только дофаминергическую, 

но и холинергическую, норадренергическую 

и другие системы. Холинергическое лечение (ин-

гибиторы ацетилхолинэстеразы, такие как ри-

вастигмин), может принести некоторую клиниче-

скую пользу, особенно в отношении памяти 

и внимания. Эти пациенты имеют менее благопри-

ятный прогноз из-за быстрого прогрессирования 

когнитивных нарушений и развития деменции. 

Клинические особенности когнитивных нару-

шений при болезни Паркинсона 

Когнитивные нарушения могут возникать как 

на ранних, так и на поздних стадия течения БП 

и клинически характеризуются значительной гете-

рогенностью симптоматики. С большей частотой 

когнитивные изменения при БП проявляются рано, 

их начало незаметно, а развитие прогрессирующее. 

Однако у некоторых пациентов с БП эти расстрой-

ства могут сохраняться в течение длительного пе-

риода на уровне УКР. Среднее время, проходящее 

от начала БП до стадии деменции, составляет при-

мерно 10-15 лет, хотя существуют широкие инди-

видуальные различия [43]. Когнитивные дефициты 

могут присутствовать в продромальной фазе БП. 

По результатам обследования женщин с тремя ос-

новными немоторными признаками продромаль-

ной БП (гипосмия, запоры, расстройство поведе-

ния во время фазы быстрого сна) установлена их 

связь с субъективным когнитивным снижением, 

при этом пациенты сами сообщают о когнитивных 

трудностях, несмотря на нормальные результаты 

когнитивных тестов [44]. Нарушение познаватель-

ных способностей (исполнительная функция, ра-

бочая память и глобальное познание) может быть 

значимым продромальным этапом БП, эти когни-

тивные изменения могут присутствовать задолго 

до появления двигательных симптомов, потенци-

ально влияя на прогрессирование заболевания 

и реакцию на лечение. Описаны когнитивные 

нарушения у здоровых родственников лиц с БП, 

у которых была выявлена гипосмия, у них наблю-

далось снижение в тестах на внимание, беглость 

речи и скорость обработки информации [1]. Ран-

ние когнитивные нарушения при БП в первую оче-

редь проявляются снижением внимания и управ-

ляющих функций из-за дофаминергического де-

фицита и дисфункции фронто-стриарных кругов. 

В целом для КН при БП характерно преобладание 

нейродинамических расстройств, которые прояв-

ляются брадифренией (замедленностью познава-

тельных процессов), также типично раннее присо-

единение зрительно-пространственных нарушений 

(затруднение копирования рисунков и фигур, 

узнавания лиц и предметов). На развернутых ста-

диях присоединяются дизрегуляторные наруше-

ния: неспособность пациентов планировать и кон-

тролировать свою деятельность. С наступлением 

стадии деменции преобладают нарушения памяти. 

Особенностью этих нарушений является расстрой-

ство воспроизведения новой информации, что обу-

словлено регуляторными нарушениями; в то же 

время долгое время остается неповрежденной спо-

собность к хранению информации (собственно 

память). Описаны лингвистические затруднения 

(трудности в подборе слов и назывании предметов, 

сокращение словарного запаса, аспонтанность речи, 

https://pmc.ncbi.nlm.nih.gov/articles/PMC10778722/#B128-ijms-25-00498
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ослабление цельности восприятия сложных пред-

ложений. Снижение выполнения теста на вербаль-

ную беглость считают предиктором развития де-

менции при БП [45, 53]. Прогностическим факто-

ром деменции при БП также может быть непра-

вильное выполнение теста копирования пяти-

угольников, в этом случае у пациентов отмечается 

в два раза более быстрый темп когнитивного сни-

жения и в три раза более частый переход на уро-

вень деменции. В целом КН у пациентов с БП 

схожи с нарушениями, регистрируемыми у паци-

ентов с поражением лобных долей (нарушения 

эмоционально-волевой сферы, поведения, мышле-

ния, моторной активности) [46, 47]. 
Концепция коморбидной связи субъективных 

когнитивных нарушений и аффективных рас-

стройств 

С момента появления концепции субъективно-

го когнитивного снижения, предсказывающего 

последующее ухудшение, обсуждалась возмож-

ность того, что СКН может носить вторичный ха-

рактер и являться проявлением тревоги и депрес-

сии. Тяжесть субъективных когнитивных жалоб 

(опасений по поводу снижения когнитивных спо-

собностей в сравнении с исходным уровнем) мо-

жет быть полезным инструментом для скрининга 

на деменцию при БП, а у пациентов с минималь-

ными изменениями в пожилом возрасте наличие 

СКЖ должно повышать осведомленность о потен-

циальных аффективных расстройствах [48, 49]. 

При депрессии предъявляемые жалобы на когни-

тивные трудности часто отражают снижение моти-

вации, концентрации или психомоторную затор-

моженность, а не истинную нейродегенерацию. 

Продемонстрировано, что у части пациентов с PD-

SCC и депрессией при последующем наблюдении 

обнаружено резкое развитие деменции, что лежит 

в основе рассмотрения СКН как раннего маркера 

хронического нейродегенеративного заболевания, 

который «маскируется» под депрессию [49]. Дру-

гие аффективные нарушения, такие как тревож-

ность и апатия, также часто встречаются при БП. 
Сравнение когнитивных нарушений при бо-

лезни Паркинсона и других нейродегенеративных 

заболеваниях 

В исследованиях когнитивных нарушений при 

БП и деменции (PD-D) выявлены характерные 

особенности, которые отличают их от других 

нейродегенеративных заболеваний, таких как бо-

лезнь Альцгеймера и деменция с тельцами Леви. 

На ранних и умеренных стадиях БП нередко про-

являются нарушения в нескольких когнитивных 

областях, включая исполнительные функции, вни-

мание, беглость речи, при этом исполнительная 

дисфункция является наиболее выраженной. Паци-

енты с БП с нормальным когнитивным развитием, 

но с низкой самооценкой сообщают о более сла-

бых когнитивно-специфических функциональных 

способностях в повседневной жизни и с большей 

вероятностью подвержены их глобальному сниже-

нию в долгосрочной перспективе, в связи с чем 

худшие когнитивно-связанные функциональные 

способности ‒ чувствительный индикатор началь-

ного когнитивного снижения при БП [50]. 

Легкие когнитивные нарушения рассматрива-

ются как переходное состояние между нормаль-

ным познанием и деменцией [51]. Жалобы на па-

мять у 67% больных с постдепрессивным рас-

стройством представляют собой когнитивную 

проблему, затрагивающую кратковременную па-

мять, вербальную, невербальную и зрительную 

сферы. В отличие от БА, нарушения памяти при 

PD-D чаще вызваны дефицитом извлечения ин-

формации, а не проблемами консолидации памяти. 

Конструктивные, праксисные и зрительно-

пространственные функции нарушаются более 

серьезно, чем при БА, но речевой дефицит и афа-

зия менее выражены. Выявленные нарушения свя-

заны с дисфункцией теменных и затылочных обла-

стей мозга, вовлеченных в патологический процесс 

при БП. Колебание когнитивных функций присут-

ствует реже в сравнении с деменцией с тельцами 

Леви, при которой такие колебания являются клю-

чевым диагностическим критерием и наблюдаются 

гораздо чаще [52]. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

Таким образом, на сегодняшний день данные 

литературы доказательно подтверждают, что ко-

гнитивные расстройства ‒ один из ключевых 

симптомов при БП, характеризующийся значи-

тельной гетерогенностью проявлений. С течением 

времени они могут стать показателем, определя-

ющим клиническую картину заболевания. Однако 

до настоящего времени остаются открытыми во-

просы биологической основы, частоты развития 

и степени тяжести этих нарушений, воздействия 

на них аффективных нарушений. Несмотря на 

длительную научную работу в этом направлении, 

на современном этапе знаний остается не ясным, 

имеются ли клинические особенности когнитив-

ных нарушений при разных формах БП, различа-

ется ли время начала и скорость их прогрессиро-

вания. Это делает актуальной раннюю диагности-

ку когнитивных расстройств и определение их 

специфичности при различных формах БП. 

Проведение исследований, направленных на 

выявление среди пациентов с БП группы риска по 

развитию деменции, является приоритетным по 

трем ключевым причинам. Во-первых, по мере 

появления новых методов лечения БП, модифи-

цирующих заболевание, раннее вмешательство 

для замедления или предотвращения деменции 

при БП становится реалистичной перспективой. 

Во-вторых, ранняя диагностика когнитивных 

https://pmc.ncbi.nlm.nih.gov/articles/PMC10778722/#B128-ijms-25-00498
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нарушений дает надежду на получение прогно-

стической информации, что позволит пациентам 

и их родственникам лучше планировать свое бу-

дущее. Кроме того, выявление когнитивных 

нарушений на начальных стадиях может предо-

ставить новые знания о патофизиологических ме-

ханизмах и понимании биологического субстрата 

БП, что в конечном итоге поможет в постановке 

новых терапевтических целей [53]. 

Наиболее перспективным для получения отве-

тов на открытые вопросы ранней диагностики КН 

при БП репрезентирует мультидисциплинарный 

подход, позволяющий сопоставлять клинические 

данные с нейропсихологическим профилем паци-

ентов (психические функции, когнитивные спо-

собности) и результатами нейровизуализацион-

ных исследований. Такой подход позволит углу-

бить понимание биологической основы БП и па-

тогенетической картины развития когнитивных 

нарушений, разработать биомаркеры риска разви-

тия деменции уже на ранних стадиях заболевания. 
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Features of cognitive impairment in Parkinson's disease (review) 

Mikhailov V.A., Lukina L.V., Radnaeva S.M., Fadeev A.I. 

Federal State Budgetary Institution “V.M. Bekhterev National Medical Research Center for Psychiatry 

and Neurology” of the Ministry of Health of the Russian Federation 

Bekhterev Street 3, 192019, St. Petersburg, Russian Federation 

ABSTRACT 

Background. Cognitive impairment in Parkinson's disease (PD) is characterized by significant heterogeneity of 

symptoms and affects the quality of life of patients and caregivers, as well as increases the financial burden on the 

healthcare system. As the disease progresses at later stages, cognitive impairment can become the determining factor in 

the clinical picture, and often doctors initiate specific treatment only at a late stage, when dementia has already devel-

oped. This determines the relevance of early diagnosis of cognitive impairment, recognition of their specificity in various 

forms of PD and dictates the need to search for informative biomarkers that should facilitate the identification of cogni-

tive decline at the initial clinical stage and even in its latent phase, since the earliest possible initiation of treatment will 

delay the development of dementia. The objective of the review is to systematize the literature on the features of cogni-

tive impairment in Parkinson's disease. Materials and Methods. The analysis of modern Russian and foreign scientific 

publications devoted to the features of cognitive impairment in Parkinson's disease, published over the past 10 years, was 

carried out. Scientometric databases (PubMed, eLibrary, Google Scholar) were used to search for literary sources. Re-

sults and Discussion. The article presents current concepts of the epidemiology, etiology, pathogenesis, classifications, 

risk factors and clinical manifestations of cognitive impairment in Parkinson's disease. Currently, this raises a number of 

questions, such as the lack of uniform standards for assessing cognitive impairment in Parkinson's disease, the biological 

basis of cognitive impairment, and the impact of affective disorders on them. It is emphasized that a multidisciplinary 

approach that allows comparing clinical data with the neuropsychological profile of patients and neuroimaging data 

seems to be the most promising for obtaining answers to open questions about the early diagnosis of cognitive impair-

ment in Parkinson's disease. Conclusion. Despite the long history of research, many of the issues discussed remain unre-

solved, which requires further scientific and practical development. 

Keywords: Parkinson's disease, mild cognitive impairment, subjective cognitive impairment, dementia, neuro-

degeneration, neuropsychological examination. 
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