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Проявления когнитивных и немоторных нарушений  
при поврежденном психическом развитии (деменции) 

Классическими признаками деменции являются двигательные нарушения. 
Однако по мере прогрессирования деменции внимание привлекают так называе-
мые немоторные симптомы, осложняющие течение деменции пресенильного и се-
нильного возраста. К ним относятся когнитивные, эмоциональные, вегетативные, 
сенсорные нарушения, нарушения сна, галлюцинации, депрессия, утомляемость и 
др. 

 
The classic symptoms of dementia are the motor disorders. However, the progres-

sion of dementia, attention is drawn to the socalled unmotor mye symptoms, complicat-
ing dementia during presenile and senile age. They include cognitive, emotional, 
autonomic, sensory disturbances, sleep disturbances, hallucinations, depression, fa-
tigue, etc. 
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Классическими признаками деменции являются двигательные 

нарушения, такие как гипокинезия, ригидность, тремор, постуральные 
нарушения. Однако существует целый ряд клинических проявлений, 
которые могут существенно осложнять течение деменции пресениль-
ного и сенильного возраста – по мере прогрессирования деменции 
внимание привлекают так называемые немоторные симптомы. К ним 
относятся когнитивные, эмоциональные, вегетативные, сенсорные 
нарушения, нарушения сна, галлюцинации, депрессия, утомляемость и 
целый ряд других. 

Появление вариантов немоторных осложнений деменции различ-
но по времени. Так, на ранних стадиях болезни Паркинсона нехарак-
терно появление как деменции, так и психотических расстройств, у 
некоторых больных они появляются спустя годы. При другой форме 
паркинсонизма, болезни диффузных телец Леви, деменция и психоти-
ческие нарушения проявляется уже в течение первого года болезни.  

Наличие когнитивных нарушений проводит к существенному усу-
гублению социальной дезадаптации и резко повышает риск развития 
психотических расстройств. Нарушения данного типа можно охаракте-
ризовать как модально неспецифические фоновые нарушения когни-
тивных процессов, которые проявляются в снижении внимания и 
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общей психической активности, которые характерны для пациентов с 
нарушениями, локализованными в первом энергетическом блоке мозга 
по теории системной динамической локализации высших психических 
функций А.Р. Лурия. Нарушения зрительно-пространственного воспри-
ятия пациентов на ранних стадиях развития болезни также может быть 
обусловлено снижением функции внимания, его передней и задней си-
стем.  

Da Cunha C., Angelucci M.E., Canteras N.S. (2002) указывают на 
возможность формирования трех синдромов: брадифрения, подкорко-
во-лобный (фронто-стриарный) когнитивный синдром, синдром демен-
ции. 

Под брадифренией понимается замедленность психических про-
цессов, которая опосредована преимущественно нарушением нейро-
динамических функций. У пациентов отмечается снижение 
инициативы, умственной работоспособности, скорости реакций, за-
медленность мнестических процессов с увеличением времени запоми-
нания, вязкость мышления, нарушения внимания, быстрая 
отвлекаемость, нерешительность, однако отсутствуют первичные опе-
рациональные нарушения, дезорганизация психических процессов. 

В основе подкорково-лобного синдрома лежит нарушение внут-
ренней организации когнитивных процессов, которая затрудняет акту-
ализацию имеющихся и приобретение новых знаний. Наибольшие 
сложности возникают при выполнении многоэтапных заданий, которые 
требуют планирования и длительной концентрации внимания. Больше 
всего страдают инициация и планирование интеллектуальной дея-
тельности, процесс принятия решения, поддержание избранной стра-
тегии, переключение от одного этапа интеллектуальной деятельности 
к другому, в результате чего возникают затруднения при смене страте-
гии или умственной деятельности, персеверации, уплощение и нару-
шение избирательного мышления, склонность к импульсивным 
ответам. Часто выявляется снижение речевой активности. Вторично 
страдают память и зрительно-пространственные функции, особенно в 
тех звеньях, которые требуют внимания и сознательного контроля. 
Нарушения затрагивают, прежде всего, процессы запоминания и вос-
произведения предъявляемой информации, что обусловлено повы-
шенной тормозимостью следов памяти отвлекающими 
(интерферирующими) стимулами.  

Развитие деменции у пациентов с болезнью Паркинсона на 
начальном этапе все же носит преимущественно подкорково-лобный 
характер.  

Таким образом, при прогрессировании когнитивных нарушения хо-
тя и наблюдается появление и нарастание операциональных наруше-
ний, их выраженность у пациентов с экстрапирамидными 
заболеваниями все же остается меньше, а регуляторных выше, чем 
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при классическом варианте корковой деменции – болезни Альцгейме-
ра. По данным Da Cunha C., Angelucci M.E., Canteras N.S. (2002) 
Hashimoto K. and Iyo M. (2002), анализ нейропсихологического профи-
ля пациентов с болезнью Паркинсона показывает, что снижение ин-
теллекта больше коррелирует с грубыми регуляторными 
нарушениями, чем с относительно мягкими операциональными рас-
стройствами. 

Пациенты показывают сниженные результаты практически при 
выполнении всех, предложенных им тестов, допускают ошибки. Осо-
бенно низкие результаты получены по тестам, направленным на ис-
следование регуляторных и зрительно-пространственной функций. С 
развитием заболевания отмечается нарушение мышления и памяти. 
Нарушения мышления носят комплексный характер и обусловлены 
нарушением внимания, памяти, регуляторных функций. Наиболее вы-
раженными нарушения памяти становятся у пациентов на третьей ста-
дии развития болезни. Наблюдается снижение способности к 
запоминанию и воспроизведению материала, сложно воспроизводить 
последовательность действий по образцу.  

Кроме когнитивных нарушений у пациентов диагностируются эмо-
циональные нарушения. По мнению Mayeux R., Chen J., Mirabello E. et 
al. (1990) общей особенностью изменения поведения больных являет-
ся нарушение самоконтроля и зависимость от внешних стимулов или 
ситуаций в ущерб внутренним мотивам и установкам, что проявляется 
при выполнении нейропсихологических тестов и выражается в нару-
шении регуляторных функций, функций контроля и планирования сво-
их действий и наблюдается у пациентов с болезнью Паркинсона при 
выполнении методики «Батарея исследования лобной дисфункции». 
Пациентам сложно планировать и контролировать свою деятельность, 
правильно и адекватно реагировать на события окружающей действи-
тельности, подавлять свои реакции, реализовывать имеющиеся зна-
ния.  

Повторим, что по мере прогрессирования деменции привлекают 
внимание так называемые немоторные симптомы: когнитивные, психо-
тические нарушения, а так же галлюцинации и нарушения сна. 

Нарушения сна являются одним из характерных некогнитивных 
симптомов деменции, однако диссомния появляется и у пациентов с 
так называемыми додементными расстройствами. 

Friedman J.H., Millman R.P. указывают, что нарушения сна обнару-
живаются у 80 - 90% пациентов с БП, которые затрагивают весь цикл 
«сон-бодрствование» [19]. Они могут быть представлены фрагмента-
цией сна, повышенной дневной сонливостью (ПДС), нарушением по-
ведения в фазу быстрого сна (ФБС). 

По данным Comella C. (2007) инсомния при БП встречается в 60-
98% [14] случаев и представлена нарушениями структуры и фрагмен-
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тарностью сна (частыми пробуждениями). Фрагментация сна при бо-
лезни Паркинсона встречается чаще других расстройств и напрямую 
зависит от стадии заболевания по шкале Хен/Яра [35]. Причинами вто-
ричной инсомнии могут быть ночная скованность, тремор, дискинезия, 
синдром беспокойных ног.  

Гиперсомния представлена повышенной дневной сонливостью, 
которая встречается у 15-50% пациентов с БП [21]. У некоторых боль-
ных развиваются приступы внезапных засыпаний, подобных нарколеп-
сии (быстрое засыпание в дневное время и наступление быстрой фазы 
сна) [10]. Существуют единичные данные о связи дневной сонливости 
с выраженностью когнитивных нарушений и галлюцинаций при болез-
ни Паркинсона [15,52].  

Особый интерес среди всех видов расстройств сна при БП при-
влекает нарушение поведения, связанное с фазой быстрого сна - па-
расомния, описанный C. Schenck с соавторами (1986) [40]. Как 
отмечают Eisensehr I, Linke R, Noachtar S с соавт. (2000), проявления-
ми данной патологии являются: вокализация, крик, ругань во сне; дви-
гательная активность варьирует от отдельных толчков до сложных 
движений с травматизмом пациента или сиделки; содержание снови-
дения часто представлено преследованием или нападением животных 
или людей, поведение больного отражает переживаемое сновидение 
[11].  

Нарушение поведения в ФБС может сочетаться с когнитивными 
нарушениями или предшествовать их развитию. М. Vendette с соавто-
рами в 2007 году опубликовали результаты работы, в которой из 34 
больных БП без деменции (срок болезни в среднем составлял 5 лет), 
18 больных с полисомнографическим подтверждением нарушений по-
ведения в ФБС показали значительное снижение вербальной памяти, 
зрительно-пространственной и исполнительной функций, по сравне-
нию с 16 больными без нарушения поведения в ФБС [43]. М. Marion с 
соавт. (2006) в исследовании, включающем пациентов с БП осложнен-
ной и не осложненной деменцией, у больных с деменцией подтвердил 
наличие нарушения поведения в ФБС в 77 %, в то время как у больных 
без деменции, нарушение поведения в ФБС встречалось только в 27 % 
случаев [31]. Кроме того, деменция развивалась у больных с наруше-
нием поведения в ФБС в более раннем возрасте, чем у больных без 
данного нарушения. 

Исследование И.В. Литвиненко, И.В. Красакова, О.В. Тихомировой 
(26 пациентов, страдающих БП, осложненной деменцией), целями ко-
торого являлись оценка связи выраженности дневной сонливости и 
нарушений поведения в ФБС с выраженностью когнитивных рас-
стройств и галлюцинаций при БП; сопоставление диагностической 
возможности опросников и полисомнографического исследования при 
нарушениях сна у пациентов с БП показало, что повышенная дневная 
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сонливость (ПДС) была выявлена у 22 пациентов (84,5%). Средние по-
казатели по шкалам составили: ESS 9,5 ± 4,9 баллов, 15 пункт PDSS 
4,5±3,3 баллов. Показатели когнитивных нарушений были следующие: 
MMSE 24,0±3,2 баллов, FAB 11,1±4,4 баллов. Также данные больные 
предъявляли жалобы на галлюцинации (7 пункт PDSS 6,5±2,9 баллов). 
Установлена достоверная отрицательная корреляционная связь меж-
ду ESS и FAB (r = - 0,44; p<0,05), ESS и 7 пунктом PDSS (r = -0,56; 
p<0,05). Результаты оценки дневной сонливости по шкалам соответ-
ствовали результатам оценки времени наступления сна, полученным 
при ПСГ: латентность наступления сна составила в среднем 9,7 ± 5,1 
минут с быстрым переходом во 2 фазу сна. Между показателями шка-
лы ESS и латентностью наступления сна выявлена достоверная отри-
цательная корреляционная связь (r = -0,62; p<0,05). Качество ночного 
сна было снижено у всех пациентов: общая сумма баллов по шкале 
PDSS составила 76,4 ± 18,5 баллов. У 16 (93%) из 17 пациентов, кото-
рым было выполнено ПСГ исследование выявлены: нарушение струк-
туры сна в виде его фрагментации; снижение качества сна в виде 
увеличения времени бодрствования в период сна, а следовательно и 
снижение его эффективности: соотношение TST/TIB составило в сред-
нем 57,3±12,3%, что соответствовало результатам, полученным по 
шкале PDSS.У 12 (80%) пациентов было выявлено нарушение поведе-
ния в ФБС. Степень выраженности когнитивных нарушений у данной 
группы была достоверно выше: MMSE 22,3±4,3 баллов, FAB 6,2±3,1 
баллов (p<0,05). 

Экспериментально было выявлено, что степень выраженности 
нарушений сна коррелирует с выраженностью когнитивных нарушений 
и наличием галлюцинаций. Установлена связь наличия нарушений по-
ведения в ФБС с выраженностью когнитивных расстройств и галлюци-
наций. Данный факт может объяснять общность патогенеза этих 
нарушений, связанную с вовлечением ацетилхолинергической систе-
мы мозга. Частая встречаемость нарушений сна у больных с когнитив-
ными нарушениями объясняется концепцией стадийности заболевания 
по теории H. Braak.  

Данные немоторные проявления могут являться предвестниками 
наступления третьей патогенетической стадии, которая проявляется 
двигательными нарушениями. На последующих стадиях развиваются 
когнитивные нарушения. Данная теория отражает предикторную цен-
ность немоторных проявлений и необходимость их диагностики как 
можно раньше. 
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