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Аннотация
Нейропсихические симптомы болезни Паркинсона являются одними из определяющих качество жизни пациента, но за-

частую остаются недооцененными со стороны клиницистов, особенно в продроме заболевания, когда аффективные симптомы 

могут оцениваться вне связи с неврологическим заболеванием.

Цель: изучение клинических особенностей аффективных расстройств и коморбидных им патохарактерологических осо-

бенностей, манифестирующих в продроме болезни Паркинсона (БП) в течение 10-15 лет до диагностики БП, а также их вли-

яния на приверженность к лечению.

Материалы и методы: обследованы 29 пациентов с диагностированной болезнью Паркинсона с помощью опросни-

ков [Торонтская шкала алекситимии (TAS); Личностный опросник Мини-мульт (Minimult questionnaire); Личностный опросник 

по критериям DSM-IV (SCID-II); Госпитальная шкала тревоги и депрессии (HADS); Шкала Гамильтона для оценки депрессии  

(HAM-D)], клинико-психопатологического метода со сбором объективных сведений, неврологического осмотра. 

Результаты: среди больных с БП чаще диагностировались личностные преморбидные особенности кластера С (48%). 

Аффективные расстройства в продромальном периоде БП представлены следующими нозологиями: дистимия (13.7%), цикло-

тимия (6.8%), рекуррентное депрессивное расстройство (34.4%), единственный депрессивный эпизод (44.8%).

Аффективные расстройства при БП характеризуются поздним началом, преобладанием тревоги, астено-апатических 

расстройств, а также высоким уровнем алекситимии и соматизации.

Ключевые слова: психиатрия, неврология, болезнь Паркинсона, депрессия, психоневрология, нейропсихические 

симптомы.

Abstract
Neuropsychiatric symptoms of Parkinson's disease are some of the factors determining the patient’s quality of life, but often re-

main underestimated by clinicians, especially in the prodromal stage, when affective symptoms can be assessed without regard to the 

neurological disease.

Objective: to study the clinical characteristics of affective disorders and their comorbid pathological characteristics, manifesting 

in the prodromal phase of Parkinson's disease (PD) within 10-15 years before the diagnosis of PD, as well as their effect on adherence 

to treatment.

Materials and methods: 29 patients with diagnosed Parkinson's disease were examined using questionnaires (Toronto alexi-

thymia scale (TAS); Minimult questionnaire; Structured Clinical Interview for DSM-IV Axis II Personality Disorders (SCID-II); Hospital 

Anxiety and Depression Scale (HADS); Hamilton Scale for Evaluation of Depression (HAM-D)), a clinical psychopathological method 

with collection of objective information, a neurological examination. 

Results: premorbid features of cluster C personality disorders were more often diagnosed (48%) in patients with PD. Affective 

disorders in the prodromal period of PD are represented by the following conditions: dysthymia (13.7%) cyclothymia (6.8%), recur-

rent depressive disorder (34.4%), single depressive episode (44.8%).

Affective disorders in PD are characterized by a late onset, predominance of anxiety, asthenic and apathetic disorders, as well as 

a high level of alexithymia and somatic symptom disorder.

Key words: psychiatry, neurology, Parkinson's disease, depression, psychoneurology, neuropsychiatric symptoms.
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Болезнь Паркинсона (БП) встречается у 0.5-

5% лиц старше 65 лет [1,2]. БП –клинически ге-

терогенное заболевание, что отображает неодно-

родность последовательности вовлечения струк-

тур головного мозга в дегенеративный процесс 

[3,4]. Немоторные симптомы встречаются у 60-

100% пациентов с БП [5]. Согласно исследова-

нию C. Juri (2006), немоторная манифестация за-

болевания присутствовала у 81.5% пациентов, 1 

ведущий симптом имелся в 25.8% случаев, 2 сим-

птома – в 25%, 3 и более симптомов – в 30.7%. 

Нейропсихические проявления присутствова-

ли в 50,8% случаев, когнитивные нарушения – в 

30.6%, вегетативные нарушения – у 43.5%, нару-

шения сна - у 54.8% пациентов [6]. По данным 

исследования L.M. Chahine (2014), информатив-

ными немоторными проявлениями БП являют-

ся: изменение функции обоняния, нарушения 

быстрой фазы сна, повышение дневной сонли-

вости, нарушение работы желудочно-кишечного 

тракта (ЖКТ), а также ряд нейропсихических 

симптомов: тревога, снижение настроения, ха-

рактерологические изменения [7]. Хотя нейроп-

сихические симптомы при БП встречаются реже, 

чем при деменции с тельцами Леви и болезни 

Альцгеймера, комплексное психиатрическое из-

учение больных с БП продиктовано негативным 

влиянием невролого-психпатологических про-

явлений  на течение нейродегенеративного про-

цесса, качество жизни и тяжесть симптомов БП. 

Пациенты с БП и с коморбидной психопатоло-

гической симптоматикой отличаются большей 

«хрупкостью», нежели пациенты без нее. У паци-

ентов с БП и коморбидной психопатологической 

симптоматикой чаще наблюдаются парадоксаль-

ные ответы на медикаменты, а также делирии [8, 

9]. У пациентов с БП зарегистрировано повыше-

ние частоты обращения за психиатрической по-

мощью в премоторный период заболевания, а у 

пациентов с психическими заболеваниями по-

вышен риск манифестации БП [10]. Несмотря 

на коморбидность БП и ряда психических нару-

шений, внимание клиницистов акцентировано 

на моторной сфере, а психопатологическая сим-

птоматика остается нераспознанной, в том чис-

ле за счет симптоматического «перекрытия» пси-

хиатрических и моторных жалоб [11]. Отмечает-

ся расхождение взглядов на вопрос происхожде-

ния нейропсихических симптомов БП. С одной 

стороны, существует подход, основанный на де-

лении жалоб в зависимости от действия дофами-

нергической терапии: симптомы периода «OFF» 

(период отсутствия действия препарата) и «ON» 

(период действия препарата). На начальных ста-

диях заболевания для периода «OFF» характер-

ны снижение исполнительных функций, утом-

ляемость, тревожные и депрессивные расстрой-

ства, которые по мере прогрессирования заболе-

вания замещаются на деменцию, болевые ощу-

щения, выраженные тревожные расстройства. В 

период «ON» на ранних этапах заболевания мо-

гут отмечаться расстройства импульс-контроля, 

депрессия, в то время как на поздних стадиях в 

связи с истощением нейрогуморальных ресурсов 

головного мозга преобладают галлюцинаторные 

расстройства, психозы [12].

С другой стороны, согласно теории H. Braak 

(2004), премоторные симптомы при БП возника-

ют в среднем за 17 лет до появления первых мо-

торных симптомов за счет поражения недофа-

минергической системы головного мозга и дис-

функции мезокортико-лимбических и стриар-

ных кругов [4, 7, 12–14].

Изменение личностных свойств как 
характеристика премоторной фазы
Особые «преморбидные» личностные чер-

ты, характерные для пациентов с БП, наблюда-

лись разными авторами начиная с 1913 г.: опи-

саны ананкастные, зависимые, паранойяльные 

и ригидные дименсии с низким эмоциональ-

ным интеллектом и склонностью к «подавле-

нию» или вытеснению эмоциональных пережи-

ваний [15–22]. Подобные характеристики по-

лучили подтверждение при изучении рабочего 

маршрута больных. Будущие пациенты с БП луч-

ше справлялись с организаторской работой, тру-

довой деятельностью в рамках регламентирован-

ных правил, не были склонны к творческому ис-

полнению задания, построению теоретических 

концепций и обману, реже выказывали карьер-

ные амбиции [23–29].

Согласно ретроспективным исследованиям 

объективного анамнеза у пациентов с БП выяв-

лены черты самоконтроля, ригидности, интро-

версии, зависимости от оценки и мнения окру-

жающих, тревоги задолго до появления первых 

симптомов паркинсонизма [30, 31].

При использовании метрических инструмен-

тов данные о личностных характеристиках зна-

чительно раличались в зависимости от применя-

емых опросников. Так, при применении опро-

сника Big Five Model (BFM) («Опросник большой 

пятерки», валидизирован в РФ) преимуществен-

но описывались черты нейротизма и снижения 

характеристик экстраверсии, в то время как при 

применении Cloninger Psychobiological Model 

(CPM)  («Психологическая модель Клонеджера», 

нет валидизации в РФ)   отмечалось снижение 

функции поиска новизны и повышение избега-
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ния вредности [32–34]. Несмотря на обилие ра-

бот, использующих описанные выше опросники, 

отмечается редкое применение инструментов, 

позволяющих рассмотреть «паркинсоническую 

личность» в соответствии с критериями DSM 

[35]. По данным А. Nicoletti (2013), было отмече-

но накопление обсессивно-компульсивных черт 

у пациентов с БП по сравнению с сопостави-

мой по возрасту группой контроля и их распро-

страненность увеличивалась с увеличением воз-

раста и давности болезни. Подобное накопле-

ние обсессивно-компульсивных черт отмечает-

ся только при прогрессирующем супрануклеар-

ном параличе, что может свидетельствовать  о 

дисфункции лобно-стриатальных путей до нача-

ла заболевания [36, 37].

Благодаря прогрессу нейронаук стало до-

ступно больше данных, подтверждающих пря-

мое влияние БП на личность.  Например, у па-

циентов с БП, не получавших терапию, подкор-

ковая атрофия коррелировала с расторможенно-

стью поведения, атрофия зоны островка – с апа-

тией [38].  Типичные для пациентов с БП лич-

ностные характеристики имеют также нейро-

гуморальные корреляты: характеристика поис-

ка новизны ассоциирована с дофаминергиче-

ской системой, избегание ущерба – с серотони-

нергической активностью и функционировани-

ем орбитофронтальной, теменной и затылочной 

коры, зависимость от вознаграждения– с нора-

дренергической активностью [38].

Изменения функции поиска новизны изу-

чены и на модели формирования привычек, т.е. 

действий, обусловленных определенной моде-

лью поведения (model-based decision making) 

[39]. При подъеме уровня дофамина (путем вве-

дения L-dopa) повышается вероятность совер-

шения «привычных» действий, что подтвержде-

но  с помощью нейровизуализационных исследо-

ваний, которые показали, что только увеличение 

активности латеральной префронтальной коры 

обусловливает привычное поведение, а повыше-

ние плотности дофамина в вентральном стриату-

ме увеличивает свободное от модели поведение 

(model-free decision making) [40, 41].

Именно нарушения в привычном поведении 

считаются вовлеченными в патологический про-

цесс у пациентов с БП. Так, по данным M.E. Sharp 

(2015), на модели машинного обучения пока-

зано, что у пациентов в период «OFF» ухудша-

лась функция оперативной памяти при сохране-

нии функции предсказания негативного резуль-

тата, исходя из окружающей обстановки. Нару-

шение прогнозирования отрицательного резуль-

тата и увеличение реакции на него обусловлено 

уменьшением ингибирующего действия серото-

нина на дофаминергическую систему головного 

мозга [39, 43].

Становление премоторной фазы БП также 

характеризуется изменением субъективного вос-

приятия собственного тела, физического здоро-

вья и собственных возможностей: пациенты с БП 

чаще предъявляют жалобы на слабость и утомля-

емость в сочетании с ощущением несостоятель-

ности, неспособности контролировать как тело, 

так и собственную волю к действиям [42]. Нару-

шение самовосприятия у пациентов с БП корре-

лирует с психическим статусом пациента и вклю-

чает в себя изменения во внутренней оценке 

энергетических резервов, нарушения в зритель-

ном анализаторе, снижение ощущения громко-

сти собственного голоса, притупление вкусо-

вых и обонятельных стимулов (которые зави-

сят не только от нарушения работы рецепторов, 

но от снижения пластичности дофаминергиче-

ской системы в ответ на положительные стиму-

лы) [15,42].

Фактором, определяющим трудность диагно-

стики изменений психической деятельности в 

период становления заболевания, является алек-

ситимия (трудность распознания как собствен-

ных, так и посторонних эмоций) - у 26% паци-

ентов с диагностированной БП и 21% пациентов 

в начальной стадии заболевания [14]. Наиболее 

распространена «лобная» теория происхождения 

алекситимии, которая подтверждается наруше-

нием выполнения зрительно-пространственных, 

исполнительных и невербальных заданий при 

нейрокогнитивном тестировании [42].

Тревога и спектр тревожных расстройств
Тревога встречается на всех этапах БП: от 

премоторного периода до выраженных стадий 

болезни [11, 45, 46]. В классическом «Эссе о дро-

жательном параличе» J. Parkinson была отмечена 

важность симптомов тревоги в динамике БП [47].

Факторами, предрасполагающими к появле-

нию спектра тревожных расстройств у пациен-

тов с БП, являются раннее начало БП, мужской 

пол, наличие выраженных симптомов постураль-

ной нестабильности, а также высокие дозировки 

дофаминергической терапии. Согласно резуль-

татам эпидемиологических исследований, паци-

енты с БП более склонны к развитию тревожных 

расстройств и приему анксиолитических средств 

до установления диагноза по сравнению с попу-

ляций соответствующего возраста [48]. Распро-

страненность тревожных расстройств у пациен-

тов с БП составляет до 60%, однако тревога оста-

ется нераспознанной за счет сходства симпто-
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мов с неврологическим заболеванием и комор-

бидности с депрессивными расстройствами – у 

92% пациентов с БП с диагностированной трево-

гой было выявлено депрессивное расстройство, а 

у 62% депрессивных пациентов с БП – тревож-

ное расстройство [11, 30, 49, 50]. Подобное пе-

рекрытие симптомов объясняется общим нейро-

биологическим субстратом: дегенерацией под-

корковых ядер, дофаминовых, норадренергиче-

ских и серотониновых путей в контурах лобно-

базальных ганглиев со специфической потерей 

дофаминергической и норадренергической ин-

нервации в locus coeruleus и лимбической систе-

ме головного мозга [51]. Несвоевременное рас-

познавание анксиозных жалоб у склонных к со-

матизации пациентов ведет к повышенной обра-

щаемости за медицинской помощью. Влияние 

тревоги на течение БП, качество жизни и адап-

тацию пациента более существенно, чем когни-

тивное снижение: до 67% больных БП отмечали 

негативное влияние тревожных расстройств на 

моторные симптомы [52–55]. При исследовании 

тревожных пациентов с БП у 36% тревога мани-

фестировала до начала заболевания и у 64% - по-

сле постановки диагноза. До начала моторных 

симптомов БП паническое расстройство встре-

чалось в 17.8%, агорофобия – в 14.4% [56, 57]. 

По данным исследования B.K. Gultekin (2014), у 

42.5% пациентов с БП обнаружены признаки аг-

рофобии, при этом у 8.8% (n=3) она существова-

ла и до манифестации БП; у 26.5 % (n=34) отме-

чались симптомы социальной фобии, из кото-

рых 16,4% получали терапию СИОЗС в домотор-

ном периоде; у 52.9% (n=18) – генерализованно-

го тревожного расстройства; у 17.6% (n=6) – па-

нического расстройства [58, 59].

Аффективные расстройства
Депрессивные расстройства при БП встреча-

ются в 20-35%, а риск возникновения за период 

одного года болезни составляет 18%. История де-

прессивных расстройств в течение 10 лет являет-

ся достоверным фактором риска возникновения 

БП наряду с воздействием гербицидов и наслед-

ственностью [59]. В исследовании A.F. Leentjens 

(2013) показано, что депрессия в анамнезе у па-

циентов с БП встречалась в 9.2% по сравнению с 

4% в группе контроля [60, 61]. При изучении 1358 

пациентов с БП, депрессия выявлена у 14%, тог-

да как в 67 570 наблюдений здоровой, сопоста-

вимой по возрасту группы контроля она встре-

чалась только у 0.38%. Факторами риска возник-

новения депрессивных расстройств являются 

женский пол, тяжесть двигательных симптомов, 

трудности дозировки дофаминергических препа-

ратов, снижение когнитивных функций/демен-

ция, психотические эпизоды, беспокойство и на-

рушение сна [48]. Большой депрессивный эпизод 

чаще отмечается до манифестации БП – в 27.8%, 

дистимиюя – в 7.8%, малая депрессия – в 7.8% 

наблюдений [57, 58].

Как и в случае спектра тревожных рас-

стройств, отмечается клиническая гетороген-

ность депрессивных расстройств при БП, в част-

ности, авторы выделяют расстройство адапта-

ции как реакция в ответ на постановку диагноза, 

большое депрессивное расстройство, дистимию 

[48]. Отмечается снижение дофаминергического 

обмена в лимбической системе головного мозга, 

таламуса, уменьшение норадренергической ин-

нервации голубого ядра, уменьшение серотони-

новой иннервации переднего мозга [52].

Гипомания и мания в структуре биполярно-

го аффективного расстройства (БАР), предвеща-

ющего манифестацию БП, является редкостью, 

однако в литературе имеются данные о единич-

ных клинических случаях [10, 62]. По данным за-

рубежной литературы, распространенность БАР 

варьирует от 1% в случае БАР I до 5% при БАР 

II, примечательно, что как маниакальные, так и 

гипоманиакальные эпизоды были зафиксирова-

ны больными или ухаживающими за ними лица-

ми исключительно до манифестации моторных 

симптомов и не повторялись после начала до-

фаминергической терапии, у 3% из пациентов с 

БАР после манифестации БП отмечалось насту-

пление депрессии, требующей медикаментозной 

терапии [63]. Своевременное выявление БАР 

позволяет своевременно получить информа-

цию о повышенном риске расстройств импульс-

контроля, злоупотребления препаратами, разви-

тия лекарственной гипомании [64].

Шизофрения
Шизофрения и БП – социально значимые за-

болевания [65]. Оба заболевания вызывают  пре-

ждевременную дезадаптацию и ухудшение соци-

ального функционирования. Как для шизофре-

нии, так и для БП характерно нарастание нега-

тивных расстройств, зачастую определяющих ка-

чество жизни и остающихся нераспознанными в 

ходе рутинного клинического обследования. Об-

щими для этих двух заболеваний являются сим-

птомы апатии, снижения мотивации, способ-

ности к инициации действия, измененная эмо-

циональная реактивность, которые зачастую не 

отображают динамики неврологических нару-

шений (или в случае шизофрении позитивных 

расстройств), а имеют собственную динамику и 

предвещают появление позитивных/моторных 
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симптомов. В качестве нейрокогнитивного суб-

страта появления негативных расстройств пред-

ставляется теория изменения в контроле внима-

ния за выделением основной информации из об-

щего потока информации («salience dysregulation» 

англ.) [66]. Данные о сходных нарушениях в кон-

нектоме головного мозга получены при нейрови-

зуализационных исследованиях [67].

На данный момент отсутствуют данные о 

распространенности спектра эндогенных рас-

стройств у пациентов с БП. При ретроспектив-

ном исследовании больных БП не обнаружива-

ется связи между шизофренией и БП, однако при 

изучении больных психиатрических клиник отме-

чается накопление больных БП, которые до мани-

фестации моторных симптомов обращались амбу-

латорно или госпитализировались в психиатри-

ческий стационар с диагнозом шизофрении. По 

данным Hsiu-Li Lin и соавт. (2014), 6.8% пациен-

тов с шизофренией заболевают БП в течение 6 лет 

наблюдения. Своевременная диагностика дебю-

та неврологического заболевания крайне важна в 

связи с увеличением смертности у пациентов с ко-

морбидной БП шизофренией. В качестве терапии 

психических расстройств у пациентов с БП в пер-

вую очередь предполагается назначение дофами-

нергических препаратов, а использование психо-

тропных средств позволяет корректировать пер-

систирующие симптомы [48].

Ниже представлены результаты собственно-

го исследования особенностей аффективных за-

болеваний у пациентов в преморбиде БП, а так-

же их личностные характеристики, предшеству-

ющие появлению моторных симптомов невроло-

гического заболевания.

Цель исследования: изучение клинических 

особенностей аффективных расстройств, пато-

характерологических черт у больных в продроме 

болезни Паркинсона в течение 10-15 лет до диа-

гностики БП, а также их влияние на привержен-

ность к лечению.

Задачи:
1) Установление преморбидной структуры лич-

ности больных аффективной патологией с 

последующим развитием БП. 

2) Изучение особенностей аффективных рас-

стройств на доманифестном этапе БП.

3) Уточнение особенностей клинической кар-

тины аффективных расстройств после уста-

новки диагноза БП и проявления моторных 

симптомов.

4) Изучение влияния личностных свойств и 

психических расстройств на привержен-

ность к терапии.

• Критерии включения: информированное со-

гласие; возраст до 85 лет при отсутствии при-

знаков явного когнитивного снижения; 1-2.5 

стадия по Хен-Яру; наличие аффективных 

расстройств в продромальной фазе БП за 0.5-

10 лет до начала моторных признаков БП.

• Критерии исключения: тяжелая соматическая 

или психическая патология (психоз, выра-

женные когнитивные нарушения любого ге-

неза); вторичная болезнь Паркинсона, раз-

вившаяся вследствие любого другого забо-

левания; наличие сопутствующего заболева-

ния, требующего назначения гормонально-

го/ хирургического лечения, планируемого в 

период исследования.

Материалы и методы
Исследованы 29 пациентов с недавно установ-

ленным диагнозом БП, у которых в продромаль-

ном периоде за 0.5-15 лет до начала моторных 

симптомов были зафиксированы в анамнезе аф-

фективные расстройства. Средний возраст боль-

ных составил 69±8.3 года; мужчин 14 (48.2%), 

женщин 15 (51.8%). Стадии заболевания по Хен-

Яру: у 20 (69%) - 2-я стадия; у 9 (31%)– 2.5 ста-

дия. Формы заболевания БП: у 22 – смешанная, 

у 3 – дрожательная, у 4 – акинетико-ригидная.

Исследование проводилось с помощью опро-

сников: 

• Торонтская шкала алекситимии (TAS).

• Личностный опросник Мини-мульт 

(Minimult questionnaire). 

• Личностный опросник по критериям DSM-

IV (SCID-II).

• Госпитальная шкала тревоги и депрессии 

(HADS).

• Шкала Гамильтона для оценки депрессии  

(HAM-D).

При обследовании использовался клинико-

психопатологический метод со сбором объектив-

ных сведений, всем пациентам проведен невро-

логический осмотр. 

Исследование проводилось на базе Федераль-

ного государственного бюджетного учреждения 

“Клиническая больница” Управления делами 

Президента Российской Федерации.

В связи с тем, что данное исследование явля-

ется пилотным и требует дальнейшего набора ма-

териала и контрольной группы, статистическая 

обработка полученного материала на данный мо-

мент не является возможной. 

Особенности депрессий в продроме БП
У всех обследованных больных с аффектив-

ной патологией в  дебюте БП отмечалось позднее 
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начало первого эпизода аффективной симптома-

тики (59±13,6 года). Депрессия в продроме БП 

носила эндореактивный характер и отличалась 

большой выраженностью тревожных черт: ипо-

хондрическая тревога имела место у 22 (75.8%), 

моральная ипохондрия (тревога за когнитивные 

способности) – у (27.5%), тревога по поводу сим-

птомов БП – у 10 (34.4%), тревога по поводу об-

щего состояния здоровья – у 4 (13.7%), паниче-

ские атаки – у 5 (17.2%) пациентов. Для многих 

пациентов – n= 16 (55.1%) были характерны чув-

ство собственной измененности, неуверенность 

в когнитивных функциях, потребность в под-

держке близкими, неуверенность в выполнении 

повседневных действий, что чаще всего выступа-

ло главной причиной увольнения с работы и су-

жению круга деятельности задолго до манифе-

стации первых моторных симптомов.

Ощущение неуверенности в собственных си-

лах зачастую сочеталось с апатией и утомляемо-

стью, которые встречалась при депрессиях в про-

дромальном периоде у 12 (41.3%) и 23 (79.3%) па-

циентов соответственно. Апатия – n= 12 (41.3%) 

была представлена снижением интереса интере-

са к окружающим событиям трудностью эмоци-

онального вовлечения и зачастую сопутствовала 

утомляемости – n= 23 (79.3%) и раздражительно-

сти – n=15 (50%), которые возникли на фоне по-

вышенных нагрузок с тенденцией к быстрому ис-

тощению умственных и физических сил.  

Снижение способности к мотивационной де-

ятельности – n= 14 (48.2%) также сопутствовало 

ухудшению настроения в продромальном пери-

оде. Если до аффективной фазы пациенты само-

стоятельно планировали и осуществляли списки 

ежедневных дел, то на фоне снижения настрое-

ния больше ответственности перекладывали на 

окружающих, реже отстаивали свою точку зре-

ния, принимались за масштабные проекты.

Соматизация и алекситимия (трудность рас-

познания как своих переживаний, так и эмоций 

посторонних) встречались в рамках личностных 

характеристик в преморбиде, а также прослежи-

вались в структуре депрессий в продроме БП.

По данным Торонтской шкалы алекситимии 

(TAS) развернутые характерологические черты 

алекситимии на момент осмотра наблюдались 

у 15 (52%), субклинические черты - у 10 (34%), 

не отмечалось алекситимии у 4 (14%). На фоне 

снижения способности к осознанию собствен-

ных аффективных симптомов на фоне снижения 

настроения у пациентов отмечались распростра-

ненные симптомы соматизации (см. рис. 1).

По данным HADS самоопросник тревога на-

блюдалась у 29 (100%) пациентов, в то время как 

депрессия на момент осмотра встречалась лишь 

в 14 (48.3%) случаях. По данным HAMD (объек-

тивный опросник) депрессия наблюдалась у  19 

(65.5%) больных. Возможная причина расхожде-

ния  – высокий уровень алекситимии и трудно-

сти распознания эмоций среди пациентов с БП, 

что, однако, требует дальнейшего изучения на 

больших выборках.

Среди изученных пациентов в продроме БП 

были отмечены следующие варианты аффектив-

ных заболеваний: дистимия у 4 (13.7%) циклоти-

мия у 2 (6.8%), рекуррентное депрессивное рас-

стройство у 10(34.4%), единственный депрессив-

ный эпизод у 13 (44.8%).

Дистимия n=4 (13.7%), длительность 
11.5±7.2 года
Проявления инициального этапа дистимии 

соответствовали клинической картине тревож-

ной депрессии, сопровождающейся вегетатив-

ными пароксизмами по типу «панических атак». 

Рис. 1. Распространенность  соматических симптомов в рамках депрессивных фаз у пациентов в дебюте  болезни 
Паркинсона (n=29).
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Характерна также  «сосредоточенность депрес-

сивного самосознания на соматической сфере».  

Во всех случаях отмечался соматизированный ха-

рактер дистимии (сердцебиение, головные боли, 

нарушения сна, снижение аппетита, запоры, ме-

теоризм и т.д.) и высокий риск обострения хро-

нической соматической патологии или манифе-

стации (впервые) соматических заболеваний (га-

стрит, гатродуодентит, заболевания сетчатки, ГБ, 

пародонтоз и т.д.). В представленных случаях на-

блюдаются астеноадинамические нарушения на 

фоне тревожных расстройств (падение актив-

ности, утомляемость, вялость, снижение жиз-

ненного тонуса – «адинамическая астения» по 

Е.А.Осиповой). 

Циклотимия n=2 (6.8%), длительность 
5±2.3 года
Клиническая картина полярных эпизодов 

была представлена эндореактивными симпто-

мокомплексами. В ряду признаков циркуляр-

ной меланхолии в структуре первого депрессив-

ного эпизода на первый план выступает виталь-

ная тоска, тревога с апатией и ангедонией с от-

четливым суточным ритмом (усилением тоски в 

утренние часы), нарушением витальных функ-

ций (нарушение сна, снижение аппетита). Стой-

кий психогенный комплекс представлен доми-

нированием ситуации потери близких, развода 

и т.д.  со стойким персистированием тревожно-

фобической симптоматики. В рамках гипома-

ниакального эпизода выявляется относитель-

но равномерное, стабильное ускорение ассоциа-

тивных и моторных процессов с явлениями сен-

сорной гиперестезии, общим повышением ви-

тального тонуса, гиперактивностью. Наблюдает-

ся витализация аффекта с ощущением прилива 

сил, энергии, чувством омоложения, ощущени-

ем «сверхвозможностей». Отмечается сокраще-

ние потребности во сне (до 5-6 ч в сутки), по-

вышенная работоспособность, расширение сфе-

ры деятельности, но в пределах конвенциональ-

ных норм. В структуре последнего депрессив-

ного эпизода (перед диагностикой БП) высту-

пают астеноадинамические нарушения (паде-

ние активности, утомляемость, вялость, сниже-

ние жизненного тонуса) на фоне тревожных опа-

сений, адресованных событиям будущего (пред-

чувствие беды, боязнь неприятностей).

Рекуррентное депрессивное расстройство 
n=10 (34.4%), длительность 7±3.2 года
В представленных 10 случаях (34.4%) психопа-

тологические расстройства манифестируют после 

психотравмирующей ситуации (переезд, развод, 

смерть близкого родственника, конфликт на ра-

боте и т.п.). В 8 случаях (27.6%) наблюдались 2 де-

прессивных эпизода, в 2 случаях (6.8%) – 3. Дли-

тельность первой депрессивной фазы варьировала 

от 3 до 14 мес. (в среднем 8.64±2.39 мес.). Во всех 

случаях наблюдалась симптоматическая ремис-

сия средней длительности – 3.25 года ± 8.06 мес. 

Средняя длительность второй депрессивной фазы 

составила 14.27±3.6 мес. 

Последняя депрессивная фаза возникала за  

10 ± 3.7 мес. до появления первых моторных сим-

птомов.  

Единственный депрессивный эпизод n=13 
(44.8%), длительность 2±0.7 года
Единственный депрессивный эпизод отли-

чался реактивной природой и возникал после 

значимых психотравмирующих ситуаций (смерть 

родственника, увольнение с работы, развод), от-

личался преобладающими апатическими черта-

ми, на фоне которых нарастала замедленность 

движений, появлялись психосоматические сим-

птомы, которые длительно воспринимаются 

врачами-клиницистами как проявление аффек-

тивного, а не неврологического заболевания: по-

теря аппетита, нарушение работы ЖКТ, подъемы 

АД, нарушения сна. К врачу-неврологу данные 

пациенты попадали на фоне выраженных мотор-

ных симптомов, которые зачастую не воспри-

нималась пациентами как что-то болезненное, 

а расценивались в качестве проявлений перене-

сенного депрессивного эпизода. 

Личностные особенности 
Личностные особенности были исследованы 

с помощью личностного опросника Мини-мульт 

(Minimult questionnaire) и личностного опросни-

ка по критериям DSM-IV (SCID-II).

У 13 (44.8%) пациентов при использова-

нии SCID-II регистрировалось обсессивно-

компульсивное расстройство личности, что хо-

рошо согласуется с данными литературы, обсуж-

денными выше в рамках настоящей публикации. 

Существенно реже фиксировалось истерическое 

расстройство личности – n= 4 (13.8%). С при-

мерно равной небольшой частотой также были 

выявлены параноидное – n= 3 (10.3%), шизо-

типическое – n= 3 (10,3%), шизоидное – n= 3 

(10.3%) и избегающее – n= 3 (10.3%) расстрой-

ства личности.

Результаты опросника Мини-мульт (рис. 2) 

в целом подтверждают данные, полученные при 

использовании SCID-II с пиком по шкале психа-

стении. Второй пик по шкале ипохондрии харак-

теризует не личность как таковую, а особенность 
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реагирования на болезнь. При этом отдельного 

обсуждения заслуживают пики по шкалам лжи-

вости и коррекции при относительно низком 

уровне шкалы достоверности. В свете особенно-

стей личности пациентов с БП можно предпо-

ложить, что такие результаты связаны не с соб-

ственно лживостью, а со склонностью давать со-

циально приемлемые ответы и ориентироваться 

на общественные нормы. 

Важным следствием полученных результатов 

является тот факт, что выявление личностных 

особенностей пациентов с БП должно осущест-

вляться с привлечением клинического опроса, 

позволяющего скорректировать неизбежные у 

таких пациентов систематические искажения ре-

зультатов опросников. 

Расстройства сна при БП

До включения в настоящее исследование рас-

стройства сна были диагностированы у 5  (17.2%) 

пациентов, терапию по поводу расстройств сна 

принимали только 2 (6.8%). Столь низкие по-

казатели, вероятно, связаны с тем, что в насто-

ящем исследовании использовалось подробное 

клинико-психопатологическое обследование, 

которое не применялось у пациентов настоящей 

выборки в рутинной клинической практике.

При ретроспективной оценке было выявлено, 

что нарушения сна чаще формировались за не-

сколько лет до дебюта БП – за 1-2 года в 12 на-

блюдениях (41.3%) и за 3-5 лет в 10 наблюдениях 

(34.4%), всего у 22 (75.8%) пациентов выборки, 

что позволяет считать их в ряде случаев одним из 

продромальных симптомов БП. 

На момент осмотра нарушения ночного сна 

были отмечены у большинства пациентов – 24 

(82.7%). Структура инсомнических расстройств 

в изученной выборке была неоднородной. Наи-

более часто отмечались трудности при засыпа-

нии – у 11 (38%), пробуждения в течение ночи 

и ранние окончательные пробуждения регистри-

ровались реже - у 7 (24%) и 3 (10.3%) пациентов 

соответственно. Наконец, в 3 (10.3%) случаях со 

Рис. 2. Результаты опросника Мини-мульт. Среднее значение показателелй для всех пациентов (n=29).

Рис. 3. Расстройства сна при начальных стадиях БП (n=29).

17%

38%
24%

11%

10%

REM

Рис. 4. Реакция на диагноз болезни Паркинсона (n=29).
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слов больных и их родственников были зареги-

стрированы симптомы, относящиеся к наруше-

ниям поведения в REM-фазу сна: повышенная 

двигательная активность, снохождение, сного-

ворение (рис. 3). 

При оценке типа реагирования на диагноз БП 

была выявлена высокая распространенность дис-

социативного отношения к болезни. В 11 (38%) 

случаях регистрировались легкие диссоциатив-

ные реакции, не сопровождающиеся поведенче-

скими нарушениями. Клинически такие реакции 

характеризовались так называемой «позой браво-

го солдата», при которой на первый план выходи-

ли наигранные сомнения в серьезности диагно-

за, попытки убедить себя, родственников и ме-

дицинский персонал в том, что болезнь не пред-

ставляет собой существенной угрозы для благо-

получия. При детальном клиническом обследо-

вании у таких пациентов все же определялись яв-

ления латентной тревоги и лабильность аффекта 

– транзиторные нарушения засыпания, раздра-

жительность, избирательное избегание инфор-

мации, касающейся неврологической патологии.

В 5 (17%) случаях были выявлены более тяже-

лые диссоциативные реакции, в структуре кото-

рых отмечались явления избегания/откладыва-

ния. Такие пациенты изредка посещали невроло-

гов, в основном во время госпитализации в сома-

тический стационар по другой причине, отказы-

вались верить в поставленный диагноз. Несмо-

тря на наличие очевидных неврологических сим-

птомов (падения, брадикинезия, тремор), отка-

зывались принимать терапию вопреки положи-

тельному эффекту от ее использования.

Реагирование в пределах ресурсов личности 

(гармоническое) было выявлено в 10 (35%) наблю-

дениях. У 3 пациентов  (10.3%) были зарегистри-

рованы явления ипохондрии здоровья – охотное 

согласие на дополнительные, в том числе ненуж-

ные, обследования, стремление получить мак-

симально эффективное лечение, игнорирование 

возможных побочных эффектов терапии.

Суммарная распространенность диссоциа-

ции – n= 16 (55%) в выборке пациентов с БП су-

щественно превышает таковую при большинстве 

соматических заболеваний и сопоставима с он-

кологической практикой, где диссоциация реги-

стрируется наиболее часто [68,69]. Также заслу-

живает упоминания тот факт, что у всех пациен-

тов выборки в анамнезе были хронические сома-

тические заболевания (сердечно-сосудистые, га-

строэнтерологические), но даже при их большой 

тяжести ни у одного из пациентов не выявлено 

диссоциативного реагирования на них. В связи 

с этим высокая частота диссоциации при БП не 

может быть объяснена только семантикой и тя-

жестью неврологической патологии, а данный 

вопрос заслуживает дополнительного изучения. 

Приверженность к терапии
Среди пациентов настоящей выборки, у ко-

торых БП началась с психиатрических симпто-

мов, степень приверженности к терапии была 

невысокой. Лишь 17 (58.6%) пациентов придер-

живались рекомендованной неврологом схемы 

приема противопаркинсонической терапии. В 

остальных случаях – n=12 (41.3%) имели место 

как пропуски терапии, так и манипулирование 

лечением со злоупотреблением дофаминергиче-

скими препаратами. При этом наиболее склон-

ными к злоупотреблению дофаминергической 

терапией были пациенты с истерическими – n= 3 

(10.3%)  и шизотипическими личностными чер-

тами – n=2 (6.9%), обостренно ощущающие эф-

фект от стимуляции дофаминовых рецепторов. 

Назначаемая терапия после осмотра
На момент осмотра лишь 5 (17.2%) больных 

принимали психофармакотерапию (антидепрес-

сивные, противотревожные препараты), осталь-

ные пациенты – n=24 (82.7%), несмотря на нали-

чие показаний (депрессия, инсомния и т. д.), те-

рапию не получали. Из этих 24 пациентов пси-

хофармакотерапия была назначена в 22 случа-

ях (75.8%), у 2 пациентов было зарегистрирова-

но улучшение психического статуса на фоне на-

чала приема или коррекции противопаркинсо-

нической терапии. С учетом анализа соотноше-

ния безопасности и эффективности пациентам 

назначались преимущественно антидепрессан-

ты из группы СИОЗС (эсциталопрам, пароксе-

тин) – n=11 (38%), а также тразадон (антагонист 

рецепторов серотонина/ингибитор обратного за-

хвата серотонина) – n=11 (38%). Для коррекции 

тревожных расстройств и инсомнии также в ма-

лых дозах использовался кветиапин, один из двух 

антипсихотиков, разрешенных для применения 

при БП, – n=5 (17.2%).

Выводы 
1. В группе больных с БП чаще диагностиро-

вались личностные преморбидные особен-

ности в рамках РЛ кластера С (обсессивно-

компульсивное и избегающее РЛ) – 48%, 

что соответствует международным публи-

кациям.

2. Аффективные расстройства в продромаль-

ном периоде БП представлены дистимией 

– n= 4 (13.7%), циклотимией – n=2 (6.8%), 

рекуррентным депрессивным расстройством 
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– n=10 (34.4%), единственным депрессив-

ным эпизодом – n=13 (44.8%), что несколь-

ко больше, чем в зарубежных публикациях, 

где большой депрессивный эпизод отмечал-

ся в 27.8%, а дистимия – в 7.8% случаев.

3. Аффективные расстройства при БП характе-

ризуются поздним началом, преобладанием 

тревоги, астеноапатических расстройств, а 

также высоким уровнем алекситимии и со-

матизации.

4. В нашем исследовании впервые была отме-

чена связь личностных черт и привержен-

ности к терапии: наименее комплаентными 

являются пациенты с истерическими – n= 3 

(10.3%)  и шизотипическими личностными 

чертами – n=2 (6.9%) из всех n=12 (41.4%).

5. Была отмечана высокая распространенность 

диссоциативных реакций (55%) в ответ на 

постановку диагноза БП, сопоставимая с та-

ковой в онкологической практике. 
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