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Апатия является одним из наименее изученных феноменов болезни Паркинсона (БП). В статье приводится обзор данных литерату-
ры о частоте, диагностике, патофизиологии, подходах к терапии апатии при БП. 
Задачи исследования: оценка частоты апатии у пациентов с БП без деменции, уточнение связи апатии с нервно-психическими и 
двигательными нарушениями, влияния на качество жизни, динамики на фоне проведения дофаминергической терапии. В исследова-
ние были включены 115 пациентов с диагнозом БП без деменции ( возраст — 63,84 ± 0,6 года, стадия болезни – 2,6 ± 0,3). Применя-
лись оценка стадии по Hoehn-Yahr, УШОБП (разделы «Бытовые виды деятельности», «Двигательные функции»); опросник депрес-
сии Бека, тревоги Спилбергера, шкалы оценки сна ШСБП, сонливости Эпуорта, утомляемости ШУБП-16, когнитивных функции 
ШОБП-Ког, апатии Лилли ЛАШ; апатии S.E. Starkstein САШ (AS).
Частота апатии составила 25%. Частота и тяжесть апатии не зависели от стадии и длительности БП. Отмечена связь апатии 
с гипокинезией. Выявлена вариабельность связей апатии с депрессией, управляющими когнитивными функциями, нарушениями сна 
на разных стадиях БП. Выявлено негативное влияние апатии на повседневную активность пациентов, эмоционально-когнитивные 
и социальные аспекты качества жизни.

К л ю ч е в ы е  с л о в а: болезнь Паркинсона; нервно-психические нарушения; апатия.
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Apathy is one of the least studied symptoms of Parkinson’s disease (PD). The article presents a literature review of frequency rate, diagnosis, 
pathophysiology and management strategies of apathy in PD patients.
The purposes of the research: to estimate the frequency rate of apathy in PD patients without dementia, to clarify the correlation between apathy, 
neuropsychiatric and movement disorders, to find out the impact of apathy on quality of life and apathy transformation under dophaminergic 
therapy.
One hundred and fifteen (115) patients with Parkinson’s disease without dementia (mean age — 63, 84±0,6 years, stage of disease — 2,6±0,3 
according Hoen and Yahr scale) were enrolled into the study. We used the following tests and scales for access of motor and neuropsychiatric 
functions: Hoehn and Yahr scale, UPDRS (part «Motor Examination» and «Activities of Daily Living»), Beck’s depression Inventory, the 
Spielberger State-Trait Anxiety Inventory, sleep scale, the Epworth sleepiness scale, fatigue scale (FSPD-16), cognitive functions scale in PD, 
the Lille apathy rating scale and SE Starkstein apathy scale.
The research showed that frequency of apathy consisted 25%. The frequency and severity of apathy did not influence on the stage and duration 
of PD. We revealed the strict correlation between apathy and hypokinesia and variable correlation between apathy and depression, executive 
functions and sleep disorders depending on the stage of the disease. We revealed the impact of apathy on everyday activity and emotional and 
social aspects of quality of life.
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Патофизиология большинства НПН у пациентов 
с БП многофакторна, являясь результатом струк-
турных, нейрохимических нарушений, лежащих в 
основе БП, ее двигательных и недвигательных про-
явлений. Высокая коморбидность отдельных клини-
ческих проявлений НПН лежит в основе возможных 
затруднений диагностики и оценки феноменологии 
ряда расстройств при БП [6].

Одним из наименее изученных аспектов НПН в 
рамках БП является апатия. Термин «апатия» берет 
начало от греческого apatheia (бесстрастие) — одно-
го из основных понятий этики философов-стоиков, 
состоящего в стремлении к полному освобождению 
души от всех страстей. В клиническом контексте апа-
тия рассматривается как нарушение мотиваций. Она 
характеризуется уплощенностью эмоциональных 
реакций, сужением круга интересов, ограничением 
целенаправленного поведения, когнитивной актив-
ности [7]. Апатия наблюдается в клинической карти-
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Актуальным направлением изучения болезни Пар-
кинсона (БП) является уточнение факторов, ухудша-
ющих качество жизни пациентов. В поле активного 
внимания исследователей находятся нервно-психи-
ческие нарушения (НПН) — эмоциональные, когни-
тивные, поведенческие расстройства, утомляемость, 
нарушения сна и бодрствования. Интерес к проблеме 
НПН обусловлен высокой частотой этих расстройств, 
а также значимым негативным влиянием на качество 
жизни как пациентов, так и их близких [1–5]. 
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не цереброваскулярных расстройств, ряда нейроде-
генеративных заболеваний — болезни Альцгеймера 
(БА), деменции с тельцами Леви, лобно-височной 
деменции, прогрессирующем надъядерном парали-
че, болезни Гентингтона и других неврологических 
заболеваний. 

Диагностические критерии апатии, используе-
мые в неврологической практике, были предложены 
R.S. Marine и соавт. [8] и впоследствии модифици-
рованы S.e. Starkstein и соавт. [9]. В 2009 г. эти кри-
терии были дополнены, а затем валидизированы на 
популяции пациентов с различными нейропсихиа-
трическими заболеваниями международной группой 
специалистов. В основе этих критериев лежит диа-
гностика снижения мотивации (в течение периода не 
менее 4 нед) наряду с наличием, по крайней мере, 2 
из 3 характеристик апатии: ограничения целенаправ-
ленного поведения, снижения когнитивной актив-
ности, эмоциональных реакций (как на позитивные, 
так и на негативные стимулы). Симптомы апатии 
должны достигать степени клинической значимо-
сти с нарушением какого-либо аспекта повседнев-
ной активности пациента, не должны объясняться 
изменениями физического или психического состо-
яния (нарушением зрения, слуха, двигательными 
расстройствами, действием фармакотерапии и др.) 
[10]. Результаты диагностики апатии в популяции 
пациентов БП, полученные согласно этим критери-
ям, были весьма близки к результатам обследования 
по «Шкале оценки апатии при БП Лили» (lARS) 
[11], а также подразделу, посвященному апатии, в 
многосимптомном нейропсихиатрическом опрос-
нике (NPI) J. cummings и соавт. Помимо этих шкал, 
согласно рекомендациям Ассоциации двигательных 
расстройств 2008 г., для диагностики апатии при БП 
предлагается использовать шкалу апатии (AS), раз-
работанную S.e. Starkstein [12]. 

По данным наблюдательных исследований, апа-
тия отмечается у 17—80% пациентов с БП [13]. 
Такой большой разброс, вероятно, обусловлен при-
менением различных методов оценки феномена и 
неоднородностью групп обследованных пациентов. 
Согласно данным популяционного норвежского ис-
следования, апатия отмечалась у 38% пациентов. 
При этом в 5% случаев этот симптом встречался как 
самостоятельный феномен, независимо от наличия 
депрессии, умеренных когнитивных нарушений или 
деменции, приема антидепрессантов и антипсихо-
тических препаратов [14]. В недавнем поперечном 
исследовании частоты апатии при различных ней-
ропсихиатрических заболеваниях с использованием 
новых дополненных критериев, в подгруппе пациен-
тов с БП симптом был выявлен в 27% случаев [15].

Установлено, что частота апатии у пациентов с БП 
значительно превышает ее встречаемость в возраст-
ной популяции. Так, в ряде сравнительных исследо-
ваний апатия встречалась у 40–44% пациентов с БП 
наряду с ее отсутствием в группе контроля [16]. Апа-
тия при БП встречается чаще, чем при другом хрони-
ческом заболевании — остеоартрите, сопоставимом 
с БП по ограничению двигательной активности [17]. 

Таким образом, апатия не может объясняться лишь 
возрастными факторами или психологической ре-
акцией на хроническую болезнь, а является прояв-
лением морфофункциональных и нейрохимических 
изменений при БП. 

Роль дисфункции базальных ганглиев в патофи-
зиологии апатии была выявлена при наблюдении 
пациентов с двусторонним поражением скорлупы, 
хвостатого ядра, бледного шара, медиодорсальных 
отделов зрительного бугра [18]. Предполагается, что 
мотивационные компоненты поведения регулиру-
ются дофаминергическими проекциями, связываю-
щими вентральную покрышку ствола, вентральную 
часть бледного шара с мезолимбическими и пре-
фронтальными мезокортикальными структурами 
мозга. Одной из ключевых структур, обеспечиваю-
щей функциональное взаимодействие этих отделов 
мозга и модуляцию целенаправленного поведения, 
считается прилежащее ядро (n.accumbence) [19]. 
c привлечением методов функциональной нейрови-
зуализации у пациентов с БА показана связь апатии с 
дисфункцией префронтальной медиально-орбиталь-
ной коры, передней части поясной извилины [13]. 
В развитии апатии и брадифрении предполагается 
также нарушение связей между внутренним сегмен-
том бледного шара и педункулопонтинным ядром 
ствола мозга [20]. 

Вопросы феноменологической самостоятельно-
сти апатии у пациентов с БП тесно связаны с оцен-
кой ее взаимоотношения с депрессией. С одной 
стороны, апатия является симптомом — одним из 
дополнительных критериев депрессии, с другой — 
выявляется у пациентов с БП и без ключевых при-
знаков депрессии (чувства печали, ангедонии), отли-
чаясь от депрессии эмоциональной уплощенностью 
[21]. При БП отмечена высокая степень корреляции 
этих расстройств. В частности, в исследовании па-
циентов с БП, БА, прогрессирующим надъядерным 
параличом и фронто-темпоральной деменцией — 
лишь в популяции пациентов с БП была выявлена 
корреляция депрессии и апатии [21]. При БП, как 
и при других нейропсихиатрических заболеваниях, 
выявлена ассоциация апатии и когнитивных (де-
ментных и недементных) нарушений. Проявления 
апатии, наряду с замедленностью мышления, нару-
шением внимания были описаны f. Naville в 1922 г. в 
рамках симптомокомплекса «брадифрения». Совре-
менные исследования обнаруживают связь апатии с 
нарушениями лобных управляющих функций, в том 
числе с учетом временных параметров когнитивной 
деятельности, что позволяет обсуждать сопряжен-
ность апатии и брадифрении [12]. 

Связь апатии с тяжестью двигательных симпто-
мов БП изучена недостаточно. Показана ассоциация 
апатии (наряду с сопутствующими депрессией и ког-
нитивными нарушениями) с более тяжелой стадией 
БП и преимущественно акинетико-ригидной формой 
заболевания [22].

Диагностика апатии у пациентов с БП имеет важ-
ное прогностическое значение. Результаты проспек-
тивных лонгитудинальных исследований демон-
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стрируют, что наличие апатии ухудшает прогноз и 
ассоциируется с более быстрыми темпами прогрес-
сирования когнитивных нарушений, развитием де-
менции, ухудшением повседневной активности [23]. 
Ослабление пищевой мотивации у пациентов с БП 
может быть причиной избыточного снижения массы 
тела, дефицитарных соcтояний [24].

Таким образом, очевидна необходимость иссле-
дования синдрома апатии в структуре нервно-психи-
ческих расстройств при БП, ее вклада в ухудшение 
качества жизни, связи с другими двигательными и 
недвигательными проявлениями заболевания.

Задачами нашего исследования являлось изу-
чение встречаемости апатии у пациентов с БП без 
деменции, уточнение связи апатии с основными 
демографическими и анамнестическими данными, 
другими нервно-психическими и двигательными на-
рушениями, влияния апатии на качество жизни. 

Пациенты и методы исследования
В исследование были включены 115 пациентов с 

диагнозом БП без деменции. Средний возраст соста-
вил 63,8 ± 0,6 года, средние показатели тяжести за-
болевания: стадия — 2,6 ± 0,3, длительность БП — 
6,3 ± 4,1 года. Для оценки двигательных нарушений 
применялись шкала оценки стадии БП по hoehn-yahr, 
раздел «Двигательные функции» Унифицированной 
шкалы оценки БП УШОБП, шкалы оценки двига-
тельных флюктуаций и дискинезий. НПН оценива-
лись с помощью опросника депрессии Бека, тревоги 
Спилбергера, шкалы оценки сна при БП (ШСБП) 
— Parkinson Disease Sleep Scale (PDSS), сонливости 
Эпуорта, шкалы утомляемости при БП ШУБП-16 — 
Parkinson fatigue Scale (PfS-16), шкалы оценки ког-
нитивных функций при БП (ШОБП -Ког) — Scales 
for Outcomes of Parkinsons disease-cognition (ScOPA-
cog). Для оценки частоты, степени тяжести апатии 
применялась Шкала оценки апатии Лилли (ЛАШ) 
— lilli Apathy Rating Scale (lARS), состоящая из 9 
разделов : «Ежедневная активность», «Интересы», 
«Инициативность», «Интерес к новому», «Эмоцио-
нальные реакции», «Мотивация к произвольным дей-
ствиям», «Вовлеченность», «Общественная жизнь», 
«Самооценка». Оценка результатов для каждого раз-
дела составляет от -4 до 4 баллов, суммарный балл 
по шкале — от -36 до 36. Для оценки связи апатии с 
другими симптомами и параметрами качества жизни 
применялись ЛАШ и шкала апатии Starkstein CAШ. 
CAШ состоит из 14 вопросов (оценка для каждого 
вопроса 0–4). Большему значению всех шкал соот-
ветствует большая тяжесть апатии. Для оценки вли-
яния апатии на аспекты качества жизни и повседнев-
ную активность применяли опросник качества жизни 
PDQ-39 (КЖБП-39) — Parkinson’s Disease Quality of 
life questionnaire (PDQ-39), раздел «Бытовые виды де-
ятельности» УШОБП. 

Статистическая обработка проведена с участием 
М.А. Куликова. Для оценки связи симптомов БП рас-
считывались значения коэффициентов линейной кор-
реляции. Для выявления более точных соотношений 
между и внутри групп переменных применялся метод 

иерархического кластерного анализа, позволяющий 
их группировать путем последовательного определе-
ния расстояния переменных. Мерой близости выби-
ралась величина 1-r, где r — коэффициент корреляции 
между значениями признаков по всем больным. Объ-
единение проводилось по методу Варда. 

Результаты
По показателям шкалы ЛАШ апатия выявлена у 

29 (25%) пациентов. Апатические расстройства лег-
кой степени имелись у 10, умеренной степени — у 
14, тяжелой степени — у 5 больных (что составило 
8,7, 12,2 и 4,3% от общей группы обследованных па-
циентов соответственно). У 80% пациентов с апати-
ей наблюдалась коморбидность с депрессией и, со-
ответственно, в 20% случаев (то есть в 5% случаев 
от общей группы обследованных пациентов) апатия 
встречалась отдельно от депрессии. Статистически 
значимой связи апатии с полом, возрастом, длитель-
ностью БП, ее стадией, стороной дебюта двигатель-
ных симптомов, обнаружено не было (табл.1). Об-
наружена положительная статистически значимая 
коррелляция апатии с возрастом начала БП (n = 0,45, 
p < 0,05); выраженностью депрессии (n = 0,33, p < 
0,05), нарушениями сна (n = 0,28, p < 0,05).

Выявлена статистически значимая положитель-
ная связь между апатией и суммарным показателем 
УШОБП «Двигательные функции» и проявлениями 
гипокинезии (гипомимией, нарушениями речи, ги-
покинезией при выполнении динамических проб, 
туловищной гипокинезией, нарушениями ходьбы) 
на 3-й стадии БП. Обнаружены статистически значи-
мые положительные связи между апатией и депрес-
сией на 2—3-й стадиях БП, апатией и утомляемо-
стью, когнитивными управляющими функциями на 
2-й стадии; нарушениями сна на 3-й стадии. Отмече-
на тенденция к наличию связей апатии и личностной 
тревоги на 4-й стадии БП, не достигшая, однако, сте-
пени статистической значимости (табл. 2). 

Оценка влияния апатии на повседневную актив-
ность и аспекты качества жизни показала положитель-
ную статистически значимую связь между суммарной 
оценкой апатии и показателями повседневной актив-
ности УШОБП, качества жизни КЖБП-39 (табл. 3). 

В результате применения метода кластерного ана-
лиза основные характеристики НПН, двигательных 
нарушений и качества жизни оказались сгруппиро-

Т а б л и ц а  1
Распределение пациентов по степени тяжести апатии на разных 
стадиях БП по шкале ЛАШ

Стадии БП Легкая 
степень

Умеренная 
степень

Тяжелая 
степень

Всего, абс. (%)

1-я 2 1 1 4 (13,8)
2-я 4 7 2 13 (44,8)
3-я 2 4 2 8 (27,6)
4-я 1 1 2 4 (13,8)

П р и м е ч а н и е. Оценка степени тяжести апатии по ЛАШ: -36; -22 
— отсутствие апатии; -21; -17 –минимальная апатия; -16; -10 — уме-
ренная апатия; -9; 36 — тяжелая апатия. 
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ваны следующим образом. В одну группу объедини-
лись суммарные оценки апатии и возраст начала БП, 
а также оценки когнитивных нарушений (управля-
ющих функций, суммарный балл) и нарушений сна. 
Вторая группа признаков объединила показатели 
депрессии, тревоги, утомляемости, тесно связанные 
с суммарной оценкой качества жизни, а также под-
группу оценок двигательных нарушений и повсед-
невной активности УШОБП (рис. 1).

Обсуждение
Установлена высокая частота (25%) апатии у па-

циентов с БП без деменции, что согласуется с данны-
ми других исследований [15]. У большинства паци-

ентов с апатией ее тяжесть соответствовала легкой и 
умеренной степени. Показана положительная связь 
апатии с возрастом начала БП. Возрастной фактор 
в проявлении апатии у пациентов с БП, вероятно, 
не является ведущим, однако, безусловно, оказыва-
ет влияние на эмоционально-волевую сферу паци-
ентов. Обсуждая многоплановость связей апатии и 
возраста, уместно привести образное определение 
e. Singer (1973 г.), согласно которому апатия у паци-
ентов с БП является примером «преждевременного 
социального старения» [25]. По нашим данным, раз-
личия степени тяжести апатии на разных стадиях БП 
не достигли степени статистической значимости, что 
можно объяснить малочисленностью наблюдений 
пациентов с апатией на 1-й и 4-й стадиях заболева-
ния. Однако нельзя исключить и отсутствие значи-
мых различий между выраженностью апатии на раз-
личных этапах БП в обследуемой группе пациентов. 

Для уточнения патофизиологии апатии при БП 
представляется значимой выявленная связь апатии 
с гипокинезией. В этой связи актуально вспомнить 
о неоднородности симптома гипокинезии и его со-
ставляющих. Традиционно гипокинезия рассматри-
вается как ведущий двигательный симптом паркин-
сонизма. По классификации гипокинезии при БП 
N. Narabayashi [26], этот вариант именуется первич-
ной гипокинезией. Согласно современным представ-
лениям, первичную гипокинезию можно связать с 
нарушением функции корково-подкоркового кольца 
и разобщением базальных ганглиев и премоторной 
коры. Тяжесть двигательных аспектов гипокинезии 
(замедление темпа движений, затруднение инициа-
ции произвольных движений, снижение амплитуды 
движений и др) уменьшается при заместительной 
дофаминергической терапии. Выделяют и так назы-
ваемую «психомоторную гипокинезию», проявляю-
щуюся недостаточностью побуждения к действию, 
инициации двигательных программ [26]. При БП 

Т а б л и ц а  2
Наличие связи апатии по шкале ЛАШ с двигательными и нерв-
но-психическими нарушениями на разных стадиях БП

Нарушения 1-я
стадия

2-я
стадия

3-я
стадия

4-я
стадия

Двигательные 
функции
(гипокинезия)

n = 0,50

Депрессия n = 0,59,
p < 0,001

n = 0,46,
p < 0,001

Утомляемость n = 0,59,
p < 0,001

Тревога  
Сон и ночные 
симптомы

n = 0,58,
p < 0,001

Когнитивные на-
рушения (наруше-
ния управляющих 
функций)

n = 0,52,
p < 0,001

П р и м е ч а н и е: n — коэффициент линейной корреляции: сильные 
связи (1,0—0,7); связи средней силы (0,69—0,40); слабые (0,39—
0,20); p — значимость коэффициентов линейной корреляции.

Т а б л и ц а  3
Влияние проявлений апатии на показатели качества жизни

Субшкалы PDQ
И УШОБП

ЛАШ, «Интересы» ЛАШ, «Новизна» ЛАШ, «Мотивация 
к произвольной 
деятельности»

ЛАШ,
сумм. оценка

САШ,
сумм. оценка

PDQ- сумм. оценка n = 0,73, 0,05 < p < 0,1
(1-я стадия) 

PDQ-«Эмоциональная
жизнь»

n = 0,76, p < 0,05
(1-я стадия)

PDQ-«Стигмы» n = 0,89, p < 0,05
(1-я стадия) 

n = 0,69,
0,05 < p < 0,1
(4-я стадия)

n = 0,52, p < 0,05
(2-я стадия )

PDQ-«Когнитивные
нарушения»

n = 0,75, 0,05 < p < 0,1 
(1-я стадия)

n = 0,54, p < 0,05
(2-я стадия )

n =0,52, p < 0,05
(2-я стадия)

PDQ-«Социальные
контакты»

n = 0,63, 0,05 < p < 0,1
(4-ч стадия)

PDQ-«Телесный
дискомфорт»

n = 0,71, 0,05 < p < 0,1
(1-я стадия)

УШОБП «Повседнев-
ная активность»)

n = 0,52, p <0,05
(3-я стадия)

n = 0,52, p < 0,05
(2-я стадия)
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гипокинезия может быть обусловлена обоими этими 
компонентами. Основой патофизиологической общ-
ности апатии и гипокинезии являются, вероятно, 
двусторонние нарушения функциональных связей 
стриатума и дорсолатеральных, медиальных отделов 
префронтальной коры [31]. 

В нашем исследовании подтверждена высокая ко-
морбидность апатии и депрессии. Выявлены стати-
стически значимые положительные корреляции апа-
тии и депрессии на 2-й и 3-й стадиях БП наряду с их 
отсутствием на 1-й и 4-й стадиях. Данные различия 
отношений апатии и депрессии на разных стадиях 
БП могут отражать феноменологическую неоднород-
ность апатии, то есть она может рассматриваться как 
составляющая депрессивного расстройства, комор-
бидный симптом или самостоятельное проявление 
заболевания. Результаты проведенного кластерного 
анализа, показавшие принадлежность апатии и де-
прессии к разным группам признаков, являются бо-
лее весомыми аргументами в пользу синдромальной 
автономности апатии. Сочетание апатии и депрессии 
при БП может быть обусловлено общими звеньями 
патофизиологии этих нарушений — дисфункцией 
структур лимбической системы и медиоорбитальной 
префронтальной коры, ответственных за мотиваци-
онно обусловленное поведение (так называемые 
процессы «вознаграждения»). К мозговым систе-
мам «вознаграждения» относят дофаминергические 
проекции, связывающие вентральную покрышку с 
мезолимбическими и мезокортикальными отдела-
ми мозга. Ключевой структурой, обеспечивающей 

функциональное взаимодействие этих отделов мозга 
и модуляцию целенаправленного поведения, счита-
ется прилежащее ядро (nucleus accumbens) [33]. 

Результаты исследования подтверждают связь апа-
тии с нарушениями управляющих (лобных) функций 
у пациентов с БП без деменции. Со снижением управ-
ляющих функций связывают нарушения целенаправ-
ленного поведения, уменьшение самостоятельной 
активности вследствие расстройства механизмов вы-
работки плана действия, переключения с одной дея-
тельности на другую и др. Связь апатии и нарушения 
управляющих функций позволяет предполагать об-
щие патофизиологические механизмы, обусловлен-
ные нарушением функционирования нейронных се-
тей, включающие базальные ганглии, латеральную и 
медиоорбитальную префронтальную кору.

Представляют интерес полученные нами данные о 
связи апатии с нарушениями сна. Помимо возможно-
го негативного влияния низкого качества сна на эмо-
циональное состояние пациентов и снижение обще-
го уровня активации мозга в бодрствовании, можно 
предполагать наличие общих патофизиологических 
компонентов апатии и диссомнии. Одним из таких 
общих патофизиологических механизмов являет-
ся дисфункция педункуло-понтинного ядра (ППЯ) 
вследствие дегенерации его нейронов при БП и на-
рушения связей с базальными ганглиями и другими 
ядрами ствола. ППЯ играет значимую роль в моду-
ляции фазы сна с быстрыми движениями глаз (БДГ). 
С дисфункцией ППЯ связывают развитие одного 
из вариантов парасомнии — синдрома нарушения 
поведения в фазе сна с БДГ (СНПСБДГ). Ранее мы 
обнаружили положительную корреляционную связь 
между клиническими проявлениями СНПСБДГ и 
апатии [27]. Принимая во внимание данные ряда ис-
следований, позволяющие рассматривать СНПСБДГ 
как фактор риска прогрессирования когнитивных 
нарушений [28], можно предполагать, что апатия, 
когнитивные нарушения и расстройства сна являют-
ся проявлениями единого комплекса НПН. 

Обнаруженная в ходе исследования вариабель-
ность взаимоотношений апатии с гипокинезией, 
депрессией, когнитивными нарушениями, наруше-
ниями сна на различных стадиях БП может быть 
связана с гетерогенностью и разной степенью 
выраженности этих клинических проявлений за-
болевания. На разных этапах БП с учетом инди-
видуальных особенностей течения заболевания 
в патологический процесс могут вовлекаться от-
дельные функциональные подсистемы многоуров-
невых нейронных сетей, объединяющих базальные 
ганглии, структуры лимбической системы и пре-
фронтальной коры [29]. В этой связи представляют 
интерес попытки классифицировать варианты апа-
тии в зависимости от преимущественной локализа-
ции патологического процесса. R. levy и B. Dubois 
предложили выделять 3 основных подтипа апатии: 
апатию, связанную с нарушением эмоционально-
аффективных процессов; апатию, сопряженную с 
нарушением когнитивных функций; и апатию, свя-
занную с нарушением процессов самоактивации 

Примечание. Мера расстояния между группами вычислена в услов-
ных единицах и самостоятельно интерпретируемого значения не 
имеет.
Обозначения: Шк. Апат. Сумм. — суммарный балл САШ; Сумм. 
Лилли — суммарный балл ЛАШ; ScOPA SuM — суммарный балл 
ШОБП — Ког; ScOPA ИспФу — оценка лобных управляющих 
функций ШОБП — Ког; PDSS — суммарная оценка ШСБП; Двиг_
сумм и Быт_сумм — Оценка разделов «Моторные функции» и «Бы-
товые виды деятельности» УШОБП; Утомл. Средн — средний балл 
ШУБП-16; PDQ-сумм. — суммарный балл КЖБП-39.

Рис. 1. Результаты кластерного анализа.
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[30]. В контексте БП, учитывая диффузность и ней-
рохимическую многокомпонентность патологиче-
ского процесса, полагаем, можно говорить лишь о 
возможном доминировании отдельных патофизио-
логических подтипов апатии. 

Несмотря на то что ведущими факторами ухуд-
шения субъективной оценки (самооценки) качества 
жизни являлись депрессия, утомляемость и тревога, 
мы обнаружили значимые свидетельства негативно-
го влияния апатии на аспекты повседневной жизни 
пациентов. Оценки апатии были значимо связаны с 
показателями повседневной активности (степенью 
нарушений бытовых видов деятельности) пациен-
тов. Выявлена связь проявлений апатии с поддержа-
нием социальных контактов, эмоциональными, ког-
нитивными составляющими оценки качества жизни. 
Таким образом, апатия, безусловно, вносит значи-
мый вклад в нарушения как бытовой, так и социаль-
ной адаптации пациентов с БП. Негативное воздей-
ствие апатии на качество жизни наблюдается даже в 
случаях легкой и умеренной степени выраженности 
синдрома, в связи с чем весьма актуальными явля-
ются вопросы его терапии.

Терапевтическая коррекция апатии при БП не раз-
работана. В литературе приводятся единичные со-
общения об эффективности агонистов дофаминовых 
рецепторов (АДР), нивелировании апатии на фоне 
устранения флюктуаций двигательных и недвига-
тельных симптомов БП [31]. Оценка эффективности 
подходов дофаминергической терапии при различных 
вариантах и степени тяжести апатии должна быть 
предметом дальнейших клинико-фармакологических 
исследований. Помимо дофаминергической терапии 
при апатии, преимущественно при ее сочетаниях с де-
прессией, могут назначаться антидепрессанты с акти-
визирующим эффектом. Однако в силу возможности 
появления апатии на фоне применения антидепрес-
сантов-ингибиторов обратного захвата серотонина 
(ИОЗС) («ИОЗС-индуцированной апатии») требует-
ся дифференциация апатии от депрессии с тщатель-
ным ее мониторингом на фоне терапии. В случае же 
диагностики «изолированной» от депрессии апатии 
терапия антидепрессантами малоперспективна. Про-
демонстрирована некоторая эффективность в отноше-
нии апатии ингибитора ацетилхолинэстеразы (АХЭ) 
ривастигмина у пациентов с БП и деменцией [32].

Помимо фармакотерапии, с целью коррекции 
апатии может использоваться комплекс нефар-
макологических методов — психотерапия, ког-
нитивно-поведенческая терапия. Однако опыт в 
использовании этих методов, также как и других 
альтернативных видов нефармакологического воз-
действия: музыкотерапии, ароматерапии, светоте-
рапии, активационной, мультисенсорной терапии, 
пока недостаточен. Фармакотерапию и нелекар-
ственные подходы к лечению следует проводить 
при активном сотрудничестве с родственниками 
или ухаживающим персоналом. Комплекс нейро-
реабилитационных мероприятий должен включать 
повышение двигательной, когнитивной и социаль-
ной активности пациентов, стимулирование инте-

ресов, вовлечение в новые виды деятельности и др. 
Таким образом, показано, что апатия выявляется 

частым проявлением нервнопсихических нарушений 
у пациентов с БП без деменции. Уточнена патофизи-
ологическая общность апатии и гипокинезии. На ос-
новании вариабельности связей апатии с депрессией, 
управляющими когнитивными функциями, наруше-
ниями сна на разных стадиях заболевания можно 
сделать заключение о гетерогенности апатических 
расстройств при БП. Выявлено негативное влияние 
апатии на повседневную активность пациентов, эмо-
ционально-когнитивные и социальные аспекты ка-
чества жизни. Ограничением исследования являлась 
относительная малочисленность наблюдений апатии 
на начальных и тяжелых стадиях БП.

Значимое влияние апатии на качество жизни 
больных обосновывает перспективность дальней-
ших клинико-фармакологических исследований с 
целью уточнения подходов к ее терапии. 
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