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МОТИВАЦИОННЫЕ НАРУШЕНИЯ ПРИ БОЛЕЗНИ ПАРКИНСОНА

В результате обследования 180 больных с болезнью 
Паркинсона (БП) мотивационные нарушения, обозначае-
мые термином «апатия», были выявлены у 30 % больных, 
на основании использования I части Унифицированной 
шкалы БП и Шкалы апатии (Starkstein), валидизированной 
для больных БП. Апатия положительно коррелировала 
с возрастом больных БП, более выраженным двигатель-
ным дефицитом, наличием постуральной неустойчивости, 
«застываний», показателями депрессии по шкале Бека и 
когнитивными нарушениями.********
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В новой версии I части Унифицированной шкалы 
оценки болезни Паркинсона (УШОБП), предложенной 
Movement Disorders Society в 2008 году, подпункт 1.5 
обозначается как «апатия» и подразумевает уровень 
спонтанной активности, мотивации, инициативы, а во-
прос, задаваемый пациенту, звучит: «Чувствовали ли Вы 
безразличие, выполняя работу или общаясь с людьми 
в течение последней недели?» [1].

Термин «апатия» был привнесен греческими фило-
софами-стоиками для обозначения лишенных эмо ций 
и страстей состояний, таких как страх, боль, влечение, 
удовольствие. В нейропсихиатрической литературе 
апатия определяется как отсутствие или потеря чувств, 
эмоций, интереса, мотивации, не связанных со сниже-
нием уровня сознания, когнитивных функций или эмо-
ционального дистресса [2], позже Levy & Dubois [3] пред-
ложили фе но ме нологический подход к определению 
апатии как количественному снижению самогенерируе-
мого произвольного и целенаправленного поведения. 
Согласно современному взгляду на апатию, причиной 
ее может служить нарушение на любом отрезке пути, 
определяющем целенаправленное поведение: а) на пути 
формирования эмоционального ответа на внутренние 
и внешние импульсы; б) создания намерения (замысла 
действия); в) выбора цели; г) создания плана действия; 
д) его выполнения; е) контроля за выполненным действи-
ем для создания решения о дальнейших действиях. 

Исходя из этого, апатия представляет собой гетеро-
генное состояние, причиной которого может быть нару-
шение аффективно-эмоционального процесса, когнитив-
ного процесса и механизма аутоактивации (рис. 1).

Рис. 1. Модель формирования целенаправленного 
поведения 
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Среди неврологических заболеваний встречаемость 
апатии велика при болезни Альцгеймера, болезни 
Паркинсона, инсультах, травмах мозга; апатия является 
частым синдромом многих психических заболеваний 
и одним из симптомов депрессии. Типичным прояв-
лением апатии является отсутствие как негативных 
эмоций, так и позитивных: жалобы могут вовсе отсут-
ствовать, отражая безразличие к любым проявлениям 
жизни. Больной с болезнью Паркинсона (БП) и апатией 
не выражает желаний и целый день может проводить 
в постели или сидя перед телевизором, просматривая 
все передачи, не отдавая предпочтения какой-либо, 
оставаясь безразличным и не выражая негодования 
при прерывании, казалось бы интересующей его пере-
дачи. Для начала любого вида деятельности больному 
необходимо постороннее поощрение и подталкивание. 
Эмоциональное уплощение, отсутствие желаний, по-
сыла (намерения) к любой деятельности и как итог — 
безразличное и бездеятельное времяпровождение, 
относящееся как к умственной, так и к физической 
деятельности. По данным литературы, когнитивная 
и физическая бездеятельность приводит к нарушению 
процессов нейрогенеза в головном мозге и риску ког-
нитивных нарушений, а больные с апатией и умеренны-
ми когнитивными нарушениями, оказываются в группе 
риска развития деменции [4, 5]. 

Нашей целью было установить, являются ли мо-
тивационные нарушения при БП проявлением самой 
болезни, определяя связь апатии с тяжестью и харак-
тером двигательного дефицита, проявлением депрес-
сии при БП, результатом когнитивных нарушений или 
самостоятельным состоянием. Нашей задачей было 
также определить патогенетическую основу для апатии 
у больных БП, опираясь на собственные клинические 
наблюдения и изучение результатов нейровизуализаци-
онных и экспериментальных исследований по данным 
литературы.

Было обследовано 180 больных БП, среди которых 
у 42 — была выявлена деменция (≤ 24 балла согласно 
тестирования по Краткой шкале оценки психического 
состояния (КШОПС)). Остальным пациентам когнитив-
ные функции тестировали с помощью заданий на бе-
глость речи: семантическая беглость (СБ) оценивалась 
при просьбе назвать как можно больше животных, 
фонемическая беглость (ФБ) — как можно больше слов 
на букву «С» и альтернирующая беглость (АБ) —за-
дания с чередованием первого и второго условия, но 
с заменой животных на растения, а буквы «С» — на «К». 
На выполнение каждого задания давалась 1 минута. 
Критерием снижения исполнительных функций явля-
лось: СБ < 10; ФБ < 15; АБ < 8 правильно названных слов 
за минуту (19, 20 —№ 4). Этот тест считается наиболее 
чувствительным для оценки исполнительных функций 
у больных БП (7).

Для оценки наличия депрессии у больных БП для 
скрининга использовали I часть УШОБП, для оценки 
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степени тяжести — критерии депрессии МКБ-10 и шкалу 
депрессии Бека (ШДБ). Критерием клинически значимой 
депрессии у больных БП считали количество баллов 
≥ 14. Учитывали наличие симптомов апатии у больных 
БП с депрессией (по ШДБ —12, 13, 15 вопросы). 

Для оценки наличия и степени выраженности апатии, 
использовали специальную Шкалу апатии (Starkstein, 
1992) (ША), в которой отсутствуют вопросы, касающиеся 
ключевых симптомов депрессии, такие как тоска, не-
гативные мысли, а также соматические проявления 
депрессии, которые к тому же могут перекрываться 
с проявлениями БП, что дало возможность выделить 
апатию как изолированное проявление, а не только 
в структуре депрессивного синдрома.

ША содержит 14 вопросов, объединяющих 4 доме-
на — поведенческий (снижение прилагаемого усилия, 
энергичности для повседневной активности, зависи-
мость от чужих напоминаний, подсказок, поощрений 
в отношении планирования дня), когнитивный (сниже-
ние интереса в постижении, узнавании нового) и эмо-
циональный (обеднение эмоциональных реакций на 
любые события, безразличие к близким ) (5.6 — №3, №4). 
Количество баллов ≥ 14 оценивалось как клинически 
значимая апатия.

Демографические и клинические особенности об-
следуемых пациентов с БП указаны в табл.1 и 2.

Таблица 1
Распределение больных по демографическим показателям

Общее 
к-во

больных

Распределение 
по полу

Средний 
возраст, 

лет

Продолжит.
болезни

Стадия 
по Hoehn &Yahr

180

Мужчин — 94 
(52,2%)
Женщин — 86
(47,7%)

68,5 ± 7,5 5,6±4,8

1 — 3 (1,6%)
2 — 60 (33%)
3 — 117 (62%)
4 — 0

Согласно оценке апатии по I части УШОБП (пункт 
1.5) больные были распределены на две группы. 
Первую группу составили больные, не отметившие 
у себя признаков нарушения мотивации, вторую — 
с баллом ≥1. 

Таблица 2
Распределение больных по клиническим показателям

Больные 
без апатии

Больные 
с апатией

Количество больных
Возраст
КШОПС
Беглость речи (общий балл)
УШОБП (общий балл)
ШД Бека
Шкала апатии
Стадии по Hoehn &Yahr:

1—2
3

Прием АДР*

125
64,1±9,8
27,4±3,9
35,6±6,7

35,9±20,1
9,2±7,4

10,4±5,3

49 (27,2%)
76 (42,2%)
34 (18%)

55
69,8±9,4
23,6±6,1
29,3±2,6

54,2±21,8
15,0±7,2
25,0±4,7

10 (5,5%)
45 (25%)
2 (1,1%)

Примечание: АДР — агонисты дофаминовых рецепторов

Как видно из таблицы 2, больные с апатией были 
старше, имели более высокие показатели по УШОПС, т. е. 
более выраженный двигательный дефицит, имели более 
высокие показатели депрессии по шкале Бека и более 
выраженные когнитивные нарушения. При оценке 
взаимосвязи апатии с клиническим вариантом БП, 
было выявлено сочетание апатии с преимущественно 
акинетико-ригидным вариантом БП, более выраженны-
ми нарушениями равновесия и наличием «застываний». 
Хотя если рассматривать отдельные клинические слу-
чаи, апатия наблюдалась и у пациентов в возрасте до 
50 лет, с недавним началом болезни, без клинически зна-
чимой депрессии, но с проявлениями ангедонии, при-
чем наблюдавшейся на протяжении всей жизни и фор-
мировавшей определенный личностный портрет (при 
заполнении шкалы удовольствия Снайта — Гамильтона 
они выражали недоумение, т. к. им было не свойственно 
испытывать удовольствие от обычных, но приятных ве-
щей; они отличались исполнительностью, с одинаковым 
желанием выполняли и рутинную, и творческую работу, 
причем всегда — при дополнительном поощрении со 
стороны членов семьи или следуя выполнению четко 
очерченных обязанностей). Клинические проявления 
БП у этих больных соответствовали вышеизложенным, 
характерным для группы больных с апатией. 

Сопоставление результатов экспериментальных 
исследований и данных функциональной МРТ по во-
просам изучения патогенетических механизмов апатии 
согласно литературным источникам с данными нашего 
клинического исследования позволило создать пред-
ставление о патогенезе мотивационных нарушений при 
БП и объяснить полученные клинические параллели 
двигательных и эмоционально-когнитивных нарушений 
у больных БП.

Если обратиться к схеме (рис. 2), целенаправленное 
поведение начинается с принятия решения о характере 
предстоящего действия на основе предвидения будуще-
го вознаграждения, учитывая текущие обстоятельства. 
Этот процесс регулируется дофаминергической иннер-
вацией прилежащего ядра (Nacc) из вентральной по-
крышечной области (VTA). Снижение чувствительности 
к вознаграждающим стимулам, называемое ангедонией, 
уже на первой ступени формирования поведенческого 
акта может нарушить целенаправленное поведение. 
VTA и Nacc получают сигналы из множества источников, 
наиболее выдающимися из которых являются пре-
фронтальная кора (PFC), миндалина (Amg) и гиппокамп 
(Hipp), т. е. областей, имеющих отношение к вниманию, 
исполнительным функциям (планированию действия, 
осуществлению его и оценке выполненного действия), 
эмоциональной памяти.

Рис. 2. Мезолимбическая дофаминергическая система 
«вознаграждения»
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Доказано, что дофамин является основным нейро-
медиатором, модулирующим систему вознаграждения. 
Исследования с использованием фМРТ показали, что 
не только наркотические вещества, но и другие виды 
приятной деятельности у людей увеличивают уровень 
дофамина в Nacc. Предполагается, что тот же механизм 
заложен в другие виды поведения, приносящего удо-
вольствие (шопинг, азартные игры, нанесение пораже-
ния заклятому врагу), которые трудно смоделировать, 
используя фМРТ. Подобное поведение мы невольно 
моделируем у пациентов с БП: при приеме агонистов до-
фаминовых рецепторов у некоторых из них развивается 
непреодолимое желание совершать определенный вид 
деятельности (игра в азартные игры, шопинг, гиперсек-
суальное поведение, увлечение компьютером, порно-
графией), порой в ущерб целесообразной деятельности 
(еде или сну). Этот синдром, называемый синдромом до-
фаминовой дисрегуляции, развивается менее чем у 10% 
больных, принимающих дофаминовые агонисты, и сви-
детельствует о сохранности VTA, которая по сравнению с 
черной субстанцией менее уязвима при БП. И наоборот, 
ангедония, депрессия, апатия — состояния, клинически 
подтверждающие вовлечение в нейродегенеративный 
процесс не только черной субстанции, но и вентрально 
расположенной VTA, обеспечивающей дофаминерги-
ческую иннервацию лимбических структур и коры.

В Nacc оценка действия превращается в само дей-
ствие, запускаемое системой вознаграждения. Между 
ней и дорзолатеральной фронтальной корой (ДЛФК), 
являющейся исполнительной структурой, принимаю-
щей непосредственное участие в совершении действия, 
процесс планирования действия происходит в базаль-
ных ганглиях, играющих роль «фильтра» и выделяющих 
наиболее существенный стимул среди всех поступаю-
щих, для отправления его в ДЛФК. Если система возна-
граждения играет роль эмоционально-аффективного 
звена в процессе совершения действия, ДЛФК — когни-
тивного, исполнительного, то БГ обеспечивают процесс 
аутоактивации. 

Учитывая то, что апатия — это дофаминзависимый 
синдром, следует предположить, что при БП она отно-
сится к эмоционально-аффективному подтипу наруше-
ния целенаправленной деятельности и часто сочетается 
с депрессивным синдромом. Этим можно объяснить 
наличие апатии на ранних этапах болезни у относи-
тельно молодых больных без значимых когнитивных 
нарушений, но, как показали наши исследования, с 
явно более низкими показателями исполнительных 
функций по оценке теста на беглость речи. Однако 
этим не ограничивается патогенез нарушения целе-
направленной деятельности при БП. Недостаточная 
дофаминергическая иннервация БГ приводит к дис-
балансу между их гиперактивностью и относительно 
сниженной активностью коры, следствием чего явля-
ется нарушение процесса аутоактивации и больному 
для осуществления действия нужен стимул извне 
(подталкивание, поощрение, помощь в планировании 
дня). В экспериментах последних лет было показано, 
что при осуществлении двигательного задания на 
свободный выбор действия у больных БП наблюдался 
гипометаболизм ДЛФК, который восстанавливался при 
назначении АДР. Наше исследование демонстрирует, 
что в группе больных с апатией значительно меньше 
применялись АДР. Это может объясняться старшим 
возрастом этих пациентов и наличием когнитивных 
нарушений, учитывая риск развития психозов у этих 

больных при назначении АДР. Однако наш опыт демон-
стрирует положительные клинические эффекты при на-
значении АДР больным старших возрастных групп без 
деменции, но в минимальных терапевтических дозах. 
Это подтверждают и данные Всероссийского много-
центрового исследования «Прометей» (2004—2005 гг.), 
согласно которым пирибедил (Проноран) оказывает по-
зитивное влияние на когнитивные функции у больных 
БП при назначении минимальных доз — 50 мг в сутки 
(1 табл.). Это, вероятно, связано с влиянием Пронорана 
не только на дофаминовые D3-рецепторы лимбических 
структур, но и с его дополнительным влиянием на но-
радренергическую систему, что приводит к повышению 
энергичности и общей активности больных. 

Нельзя обойти вопрос нарушения холинергических 
проекций из среднего мозга на корковые регионы, 
обусловленного нарушением дофаминергической 
иннервации структур мозга, являющихся источника-
ми ацетилхолина. Именно этим механизмом можно 
объяс нить облигатность когнитивных нарушений при 
БП, но не сразу (что диагноз БП ставит под сомнение), 
а в результате прогрессирования нейродегенеративно-
го процесса. Поэтому апатия чаще встречалась у наших 
больных старших возрастных групп с большей длитель-
ностью заболевания.

Заинтересованность мезолимбических дофаминер-
гических образований при БП (гибель дофаминергичес-
ких нейронов VTA) обусловливает высокую коморбид-
ность депрессии и апатии у больных БП, которую можно 
трактовать как единый процесс и выделить особый «апа-
тический» вариант депрессии при БП. Даже при наличии 
когнитивных составляющих депрессии, таких как тоска, 
чувство вины, безысходности, суицидальных мыслей 
и высказываний, у больных БП суициды являются боль-
шой редкостью, что можно объяснить наличием апатии, 
т. е. нарушением целенаправленной деятельности на 
всех этапах (эмоционально-аффективном, когнитивном, 
этапе аутоактивации). При этом варианте депрессии 
не рекомендуется назначение ингибиторов обратного 
захвата серотонина (СИЗС) из-за риска «обнажения» 
апатии при нивелировании депрессивного настроения. 
Лучшим медикаментозным сочетанием считаем АДР 
с антихолинэстеразными препаратами.

Дополнительным вкладом в механизм развития 
апатии могут являться эндокринные нарушения. 
Про ве денное дополнительное исследование уровня 
тесто стерона у больных БП мужского пола показало, 
что уровень тестостерона в группе больных с апатией 
был ниже (1,8 ± 0,7), чем у больных без нее (3,2 ± 2,5), 
р ≤ 0,05. Эти данные открывают новые перспективы 
для понимания патогенеза и лечения мотивационных 
нарушений.

Проведенное исследование позволяет сделать сле-
дующие выводы.

Апатия при БП является проявлением эмоциональ-
ной и когнитивной составляющей единого дисрегуля-
торного процесса.

При БП следует выделить особый вариант депрессии, 
«апатический», сопровождающийся когнитивными про-
явлениями депрессии в виде ощущения тоски, чувства 
вины и безнадежности при отсутствии суицидов из-за 
проявлений апатии.

Следует отказаться от назначения селективных ин-
гибиторов обратного захвата серотонина при наличии 
симптомов апатии в структуре депрессивного синдрома 
из-за возможного усугубления проявлений апатии.



УКРАЇНСЬКИЙ ВІСНИК ПСИХОНЕВРОЛОГІЇ — ТОМ 17, ВИП. 4 (61) — 2009 55

НА ДОПОМОГУ ПРАКТИЧНОМУ ЛІКАРЮ

Препаратами выбора при наличии апатии являются 
агонисты дофаминовых рецепторов, даже у пациен тов 
старших возрастных групп, но без деменции. Целе-
сообразно их сочетание с холинергическими препа-
ра тами. При сочетании апатии с деменцией у больных 
БП рекомендуется применение холинергической 
терапии.

Снижение уровня тестостерона вносит вклад в пато-
генез мотивационных нарушений при БП.
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Мотиваційні порушення при хворобі Паркінсона

У результаті обстеження 180 хворих на хворобу Паркінсона 
(ХП) мотиваційні порушення, позначувані терміном «апатія», 
були виявлені у 30 % хворих, на підставі використання I частини 
Уніфікованої шкали ХП і Шкали апатії (Starkstein), валідизова-
ної для хворих на ХП. Апатія позитивно корелювала з віком 
хворих ХП, більш вираженим руховим дефіцитом, наявністю 
постуральної нестійкості, «застигань», показниками депресії 
по шкалі Бека й когнітивних порушень. 

Ключові слова: хвороба Паркінсона, мотиваційні пору-
шення.
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Disorders of motivations in Parkinson’s disease

On the base of application of the Part I of the Unifi ed PD Rating 
Scale and Apathy Scale (Starkstein) validated for patients with 
Parkinson’s disease (PD) in 30 % of 180 patients with PD examined 
disorders of motivations (called as “apathy”) were defected. Apathy 
correlated positively with age of the patients, a signifi cant movement 
defi cit , a presence of postural instability, “freezings”, scores on Beck 
Depression Scale, and cognitive impairments.

Keywords: Parkinson’s disease, impairments of motivations.


