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Введение
К когнитивным (познаватель-
ным) функциям мозга относят 
интеллектуальную деятельность, 
включающую память, понима-
ние, восприятие, воспоминание, 
представление, воображение, 
рассуждение, задумчивость и др. 
Расстройства когнитивных функ-
ций, связанных с процессами по-
лучения, переработки и анализа 
информации, в структуре болезни 
Паркинсона уступают по распро-
страненности лишь двигательным 
и вегетативным нарушениям. При 
детальном нейропсихологичес-
ком тестировании расстройства 
когнитивных функций у пациен-
тов с  болезнью Паркинсона вы-
являются в 90–95% случаев [1–6]. 
На поздних стадиях заболевания 
у  трети пациентов с  болезнью 
Паркинсона тяжесть когнитив-
ных нарушений достигает уровня 
деменции, в то время как в сход-

В статье представлены данные по эпидемиологии, структуре, 
характеру нарушений когнитивных функций при болезни Паркинсона. 
Рассмотрены основные патогенетические факторы развития 
легких и умеренных нарушений когнитивных функций, методы 
диагностики и их оценки. Анализируются результаты собственного 
исследования, в рамках которого изучалась динамика когнитивных 
функций у пациентов с болезнью Паркинсона и паркинсонизмом 
различного генеза на фоне терапии пирибедилом (препарат Проноран) 
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с помощью нейропсихологических вопросников и шкал. Установлено, 
что при болезни Паркинсона и паркинсонизме различного генеза легкие 
и умеренные нарушения когнитивных функций встречаются примерно 
с одинаковой частотой. На фоне 6-месячного приема Пронорана 
отмечалось достоверное улучшение показателей нейропсихологического 
тестирования.
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ной возрастной группе общей 
популяции доля лиц с деменцией 
почти в  10  раз ниже (3–4%). По 
данным некоторых исследова-
телей [7], у пациентов с дебютом 
болезни Паркинсона до 70  лет 
деменция развивается в 17% слу-
чаев, тогда как при развитии за-
болевания после 70  лет  – в  83% 
случаев.
Нарушение когнитивной функ-
ции приводит к возникновению 
профессиональной, социально-
бытовой и психологической дез-
адаптации больных. Деменция 
повышает смертность пациентов 
с  болезнью Паркинсона, ухуд-
шает качество жизни не только 
самих больных, но и их родствен-
ников. Своевременная диагнос-
тика и  лечение нарушений ког-
нитивных функций при болезни 
Паркинсона снижают риск инва-
лидизации, уменьшают финансо-
вые расходы по уходу и улучшают 
прогноз.
На начальных стадиях болезни 
Паркинсона чаще встречаются 
нарушения когнитивных функ-
ций, связанные с  замедлением 
психических процессов (бра-
дифрения), ухудшением внима-
ния, ограничением способнос-
ти к  запоминанию. Мышление 
и  интеллект больных остаются 
относительно сохранными, одна-
ко способность к решению слож-
ных задач может снижаться из-за 
ограничения ресурсов внима-
ния. Указанные расстройства не 
приводят к изменению социаль-
ной адаптации больных, однако 
могут неблагоприятно влиять на 
качество их жизни. Изменения 
познавательных функций пре-
имущественно нейродинамичес-
кого характера выражаются в ос-
лаблении внимания и снижении 
скорости психомоторных реак-
ций, определяются как легкие на-
рушения когнитивных функций 
[8, 9]. По мере прогрессирования 
болезни Паркинсона дефицит 
когнитивных функций может 
нарастать, чему способствует 
и  достижение более пожилого 
возраста пациентами, и наличие 
сопутствующей патологии (арте-
риальная гипертония, гиперхо-

лестеринемия, сахарный диабет). 
Интересные данные получены 
рядом авторов [10, 11], которые 
динамически наблюдали в тече-
ние 5  лет пациентов с  болезнью 
Паркинсона с  легкими наруше-
ниями когнитивных функций: 
у 45,4% легкие нарушения когни-
тивных функций трансформиро-
вались в умеренные расстройства 
когнитивных функций, а  у  3% 
была диагностирована деменция.
Умеренные нарушения когнитив-
ных функций проявляются более 
грубым снижением памяти, вни-
мания, мышления и ориентации, 
но не приводят к утрате независи-
мости и самостоятельности в пов-
седневной жизни [12–15]. На ран-
них стадиях болезни Паркинсона 
умеренные нарушения когни-
тивных функций диагностиру-
ют в 20,5% случаев, тогда как на 
более поздних стадиях болезни 
Паркинсона  – в  42,3% случаев 
[16]. Критериями умеренных на-
рушений когнитивных функций 
по МКБ-10 являются:
 ■ жалобы на снижение памяти 

или другие когнитивные про-
блемы со стороны родственни-
ков или самого пациента; 

 ■ указания на снижение когни-
тивных функций по сравнению 
с предшествующим уровнем; 

 ■ выявляемые при клиническом 
и нейропсихологическом иссле-
довании расстройства когни-
тивных функций (в одной или 
нескольких когнитивных сфе-
рах); 

 ■ отсутствие влияния когнитив-
ных расстройств на повседнев-
ную активность.

На основании нейропсихологи-
ческого профиля умеренные на-
рушения когнитивных функций 
подразделяют на 2 типа [17–19]: 
 ■ амнестический тип с  дефектом 

эпизодической памяти, свя-
занный с  нарушением запоми-
нания (выявляется в  тестах на 
опосредованное запоминание 
и узнавание);

 ■ дизрегуляторный тип с  преоб-
ладанием регуляторных нару-
шений, связанных с  первичной 
или вторичной дисфункцией 
лобных долей.

По мере прогрессирования забо-
левания нейропсихологические 
нарушения нарастают; появляют-
ся регуляторные и операционные 
расстройства, которые постепен-
но приводят к  развитию демен-
ции. На ранних стадиях болезни 
Паркинсона деменция диагнос-
тируется лишь у 4,5% пациентов, 
тогда как на более поздних – в 20–
40% случаев [20]. Трансформации 
умеренных нарушений когнитив-
ных функций в  деменцию спо-
собствуют более пожилой возраст 
пациентов, мужской пол, грубый 
двигательный дефицит и  нару-
шение регуляторных, зрительно-
пространственных функций по 
данным нейропсихологического 
тестирования [21].
Ранними признаками деменции 
являются снижение инициативы, 
социальной, физической и интел-
лектуальной активности, усиле-
ние зависимости от окружающих, 
повышение сонливости, угнетен-
ное настроение, повышение тре-
вожности, тенденция к самоизо-
ляции, сужение круга общения.
Д е м е н ц и я  п р и  б о л е з н и 
Паркинсона определяется в  том 
случае, если оценка по крат-
кой шкале оценки психичес-
кого статуса (Mini-mental State 
Examination, MMSE) составляет 
менее 25  баллов, а  когнитивные 
нарушения затрагивают несколь-
ко познавательных функций (па-
мять, внимание, зрительно-про-
странственные и исполнительные 

Исторически первым показанием 
к применению пирибедила (Пронорана) 
были возрастные нарушения памяти 
и внимания. Во Франции и в других 
западноевропейских странах этот 
препарат на протяжении более 30 лет 
успешно используется при лечении 
возрастных нарушений памяти 
и синдрома умеренных нарушений 
когнитивных функций.
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функции) и выражены настолько, 
что затрудняют повседневную ак-
тивность пациента [22].
Ряд исследователей обращают 
внимание на зaвисимость темпа 
прогрессирования нарушений 
когнитивных функций у пациен-
тов с болезнью Паркинсона от ряда 
факторов: возраста, уровня обра-
зования, длительности заболева-
ния, выраженности двигательных 
нарушений, характера проводи-
мой терапии, наличия и выражен-
ности психотических нарушений, 
наличия факторов риска сосудис-
тых расстройств [7, 23].
По данным литературы, нару-
шения когнитивных функций 
при болезни Паркинсона раз-
виваются на фоне поражения 
подкорково-корковых систем 
и  характеризуются зрительно-
пространственными, регулятор-
но-мнестическими, речевыми 
и поведенческими нарушениями 
[2, 3, 24].
У пациентов отмечается замед-
ленность мышления (брадифре-
ния), в связи с чем им требуется 
больше времени для выполнения 
нейропсихологических тестов, 
у  них снижается скорость реа-
гирования на предъявляемый 
стимул. Ухудшается способность 
к запоминанию, извлечению ин-
формации, тогда как прочность 
хранения информации не стра-
дает. Кроме того, мышление па-
циентов с болезнью Паркинсона 
характеризуется значительной 

инертностью: они склонны при-
нимать то решение, которое было 
успешным в прошлом, стараются 
как можно реже менять стратегию 
своего поведения. Именно поэто-
му они недоверчивы ко всему 
новому и  могут быть не вполне 
критичными к себе и актуальной 
жизненной ситуации. В  связи 
с ослаблением внимания наруша-
ется инициация реакций, затруд-
няется выполнение многоком-
понентных заданий. Нарушение 
регуляторной функции снижает 
скорость переключения, ана-
лиза планирования действий. 
Ухудшение памяти характери-
зуется нарушением извлечения 
информации вследствие дефекта 
исполнительных функций.
Зрительно-пространственные 
нарушения выражаются в  огра-
ничении способности копиро-
вать и воспроизводить по памяти 
рисунки и  фигуры, определять 
дистанцию и направление линий 
в  пространстве. В  повседневной 
жизни зрительно-пространствен-
ные нарушения могут приводить 
к  трудностям ориентации на 
местности.
Патогенез нарушений когни-
тивных функций при болезни 
Паркинсона в большой мере оп-
ределяется патоморфологичес-
кими изменениями в  головном 
мозге и  нарушениями функ-
ции нейромедиаторных систем. 
Нейроморфологической особен-
ностью болезни Паркинсона явля-
ется наличие нейродегенератив-
ного процесса в  коре головного 
мозга. Установлена зависимость 
между выраженностью когнитив-
ных нарушений и  таким прояв-
лением указанного процесса, как 
количество телец Леви. На позд-
них стадиях болезни Паркинсона 
выявляются сенильные бляшки 
и  нейрофибриллярные клубки 
в нейронах переднего мозга и гип-
покампа, что типично для демен-
ции альцгеймеровского типа [25]. 
Субкортикальные нарушения 
характеризуются поражением хо-
линергического базального ядра 
Мейнерта, а также дофаминерги-
ческой вентральной покрышеч-
ной области [3].

Нейрохимические нарушения 
при болезни Паркинсона свя-
заны с  дисбалансом дофамина, 
ацетилхолина, норадреналина, 
серотонина и  других медиато-
ров. Ведущую патогенетическую 
роль в развитии нарушений ког-
нитивных функций играет нарас-
тание холинергической недоста-
точности при прогрессировании 
заболевания. Данный факт под-
тверждается снижением уровня 
ацетилхолинтрансферазы в боль-
ших полушариях головного мозга, 
гиппокампе и  утратой холинер-
гических нейронов в  базальных 
ганглиях у пациентов с болезнью 
Паркинсона с  деменцией. При 
использовании методов функ-
циональной нейровизуализации 
установлена связь развития на-
рушений когнитивных функций 
и  дефицита ацетилхолина в  ви-
сочных долях и  участках архи-
кортекса у пациентов с болезнью 
Паркинсона [14, 26].
Некоторые исследователи выяви-
ли диффузное снижение метабо-
лизма в коре головного мозга у па-
циентов с болезнью Паркинсона 
уже на начальных стадиях забо-
левания [27]. Дефицит дофами-
на участвует в  возникновении 
нарушений когнитивных функ-
ций в  основном лобного типа 
и  затрагивает преимущественно 
исполнительные функции у  па-
циентов с болезнью Паркинсона. 
Нарушение реципрокных связей 
между дофаминергической и аце-
тилхолинергической системами 
в структурах лимбического комп-
лекса может приводить к возник-
новению галлюцинаций. Кроме 
того, причиной психотических 
нарушений могут быть избыточ-
ное образование дофамина при 
неадекватной терапии препара-
тами леводопы и денервационная 
гиперчувствительность дофами-
нергических нейронов.
Дегенерация нейронов и  сни-
жение количества норадрена-
лина в  голубом пятне, новой 
коре и  гиппокампе объясняют 
нарушение внимания и  кратко-
временной памяти, а  также де-
прессию у пациентов с болезнью 
Паркинсона, усугубляющую вы-

Проноран оказывает норадренергическое 
и дофаминергическое действие, влияя 

на основные патофизиологические 
механизмы когнитивных 

расстройств. Проноран улучшает 
кратко- и долговременную память, 

нормализует регуляторную функцию 
при болезни Паркинсона, влияя 

на активность психических процессов 
и нейродинамические нарушения.
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раженность когнитивного дефи-
цита [26, 28].
В последнее время обсуждается 
вопрос о  влиянии глутамата на 
когнитивные функции при бо-
лезни Паркинсона. Дисбаланс 
в системе «дофамин – глутамат» 
приводит к  преобладанию воз-
буждающего действия последне-
го на нейроны головного мозга. 
Глутамат активирует N-метил-D-
аспартат (NDMA)-рецепторы, ре-
гулирующие приток ионов каль-
ция внутрь клетки. Массивный 
вход и  повышение концентра-
ции кальция в  нигростриарных 
дофаминергических нейронах 
приводят к запуску окислитель-
ного стресса. Существуют экс-
периментальные данные, свиде-
тельствующие об избирательной 
чувствительности нейронов чер-
ного вещества к окислительному 
стрессу, что может быть обуслов-
лено двумя факторами: повышен-
ным содержанием ионов железа, 
усиливающих окислительные 
процессы, и меньшим по сравне-
нию с другими областями мозга 
уровнем глутатиона, который об-
ладает антиоксидантной актив-
ностью. Другим немаловажным 
фактором прогрессирования 
нейродегенеративных процес-
сов в  головном мозге является 
гиперчувствительность NМDА-
рецепторов, за счет чего даже 
незначительная концентрация 
глутамата может вызвать гипер-
стимуляцию NМDА-рецепторов 
и  привести к  еще больше-
му образованию свободных  
радикалов [15].
Таким образом, высокая чувст-
вительность и  гл у та матер-
г и ческа я г иперс т и м у л яци я 
NМDА-рецепторов, а также цито-
токсическая концентрация ионов 
кальция, запускающая каскад эк-
сайтотоксичности, ускоряют деге-
неративные процессы в нейронах 
и приводят к нарушению работы 
сигнальных путей, участвующих 
в формировании памяти.
Целью нашего исследования яв-
лялось определение влияния аго-
ниста дофаминовых рецепторов 
пирибедила (препарат Проноран) 
на динамику нарушений когни-

тивных функций у  пациентов 
с болезнью Паркинсона и паркин-
сонизмом различного генеза.

Материалы и методы
Нами обследовано 120  пациен-
тов, диагноз болезни Паркинсона 
установлен у 50 из них (основная 
группа), а  у  70  больных (груп-
па сравнения) определили пар-
кинсонизм различного генеза: 
сосудистого (n = 45), интоксика-
ционного (n = 7), постинфекци-
онного (n = 10), посттравматичес-
кого (n = 8). Возраст пациентов 
(52  мужчины, 68  женщин) варь-
ировал от  31 до 75  лет (табл.  1). 
В  основной группе преобладали 
женщины (n = 32) в возрасте от 41 
до 60 лет (n = 28). В группе сравне-
ния женщин было 47, мужчин  – 
23. Большая часть больных была 
в возрасте от 51 года до 75 лет, из 
них женщин в  этой возрастной 
категории было 38, мужчин – 20. 
Длительность заболевания до мо-
мента нашего осмотра в клинике 
колебалась в обеих группах от 6 
до 11 лет, в среднем 8,3 ± 2,5 года. 
Диагностику проводили в  три 
этапа: выявляли признаки пар-
кинсонизма, дифференцировали 
симптомы-признаки, исключаю-
щие болезнь Паркинсона, и рас-
познавали симптомы, подтверж-
дающие болезнь Паркинсона.
В целом диагноз устанавливали 
на основании детального иссле-
дования неврологического ста-
туса и дополнительных методик 
исследования: у  всех пациен-
тов выполнена магнитно-резо-
нансная томография головного 
мозга, допплерография сосудов 
шеи, электроэнцефалография, 
клинический и  биохимические 
анализы крови. Ликвор изучен 

у  37  больных, исследование ме-
тодом полимеразной цепной ре-
акции проведено у 31 пациента. 
У 40 пациентов исследовали со-
пряженность нарушений когни-
тивных функций с  состоянием 
ряда нейрохимических систем 
мозга (активность холинэсте-
разы с  субстратом бутирилтио-
холинйодида и  а ктивность 
гамма-глу тамилтрансферазы, 
содержание дофамина и катехол-
аминов – адреналина и норадре-
налина – в суточной моче флю о-
рометрическим методом).
Болезнь Паркинсона диагнос-
тировали в  соответствии с  кри-
териями Банка головного мозга 
общества болезни Паркинсона 
Великобритании. По шкале Хена – 
Яра пациенты имели 1–3-ю стадии 
болезни. 
Средняя оценка степени тя-
жести болезни Паркинсона 
по шкале Хена  – Яра со-
ста вила 3,5 ± 0,5  ба лла, по 
Унифицированной шкале оценки 
симптомов болезни Паркинсона 
(Unified Parkinson*s Disease Rating 
Scale, UPDRS) – 59,6 ± 16,2 балла. 
Распределение по формам за-
болевания было следующим: 
ригидно-дрожательная форма 
была диагностирована у  24,0%, 
дрожательно-ригидная – у 19,5%, 
акинетико-ригидная  – у  14,5%, 
дрожательная – у 12,5% и смешан-
ная – у 9,5% больных. 
Анализ когнитивных наруше-
ний проводили с ипользованием 
критериев Н.Н. Яхно [8], МКБ-10 
и модифицированных критериев 
R. Petersen [14].
Для определения степени выра-
женности нарушений когнитив-
ных функций использовали сле-
дующие шкалы и опросники: 

Таблица 1. Распределение пациентов по возрасту и полу

Группа Пол
Возраст

Всего
31–40 41–50 51–60 61–75

Болезнь 
Паркинсона

Женский – 11 17 4 32

Мужской 2 8 5 3 18

Паркинсонизм Женский 5 4 7 31 47

Мужской 1 2 9 11 23

Итого 8 25 38 49 120
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 ■ ММSЕ. Легкие нарушения ког-
нитивных функций соответс-
твуют 30–28  баллам; умеренные 
нарушения когнитивных функ-
ций – 27–25 баллам; деменция – 
24 баллам и менее; 

 ■ батарея тестов для оценки 
лобной дисфункции (Frontal 
Assessment Battery, FAB). Легкие 
нарушения когнитивных функ-
ций соответствовали 16–18 бал-
лам; умеренные нарушения 
когнитивных функций  – 12–
15  баллам; деменция  – 11  бал-
лам и менее; 

 ■ шкала оценки деменции Матти-
са (Mattis Dementia Rating Scale, 
MDRS). Легкие нарушения 
когнитивных функций соот-
ветствуют 124  баллам и  выше; 
умеренные нарушения когни-
тивных функций – 115–123 бал-
лам; деменция  – 115  баллам 
и ниже. 

При деменции использовали тест 
рисования часов, тест пяти слов, 
батарею тестов для оценки лоб-
ной дисфункции [29], бостонский 
тест названия [30], тест ориента-
ции линий [31], тест вербальных 
ассоциаций [11].
Известно, что для оценки сте-
пени нарушения когнитивных 
функций по приведенным выше 
шкалам и тестам требуется около 
часа времени работы с  пациен-
том. По этой причине сначала все 
пациенты прошли скрининговый 
тест А.А. Скоромца и соавт. [32]. 
Этот тест сопоставили с  данны-

ми использованных выше шкал 
и опросников с целью оценки его 
валидности. Его адекватность 
совпадала со многими тестами, 
которые используются нейропси-
хологами. Вместе с тем тестирова-
ние с использованием оригиналь-
ной скрининговой шкалы требует 
всего несколько минут, а его ре-
зультаты могут быть легко оцене-
ны врачом любой квалификации. 
Тест состоит из повторения после-
довательно предлагаемых корот-
ких фраз типа: «Один особенный 
оригинал», «Два добрых диких 
дикообраза», «Три толстых тихих 
темных тарантула», «Четыре че-
репахи чесали четками череп чу-
даку», «Пять полных перепелочек 
пели плотно пообедав». В  част-
ности, если пациент путает слова 
уже в первой фразе, диагностиру-
ется деменция, при пропуске слов 
во второй фразе речь идет о выра-
женном нарушении когнитивных 
функций, в третьей фразе – диа-
гностируется умеренное наруше-
ние когнитивных функций, при 
пропуске слов в четвертой фразе 
можно говорить о  хорошем со-
стоянии когнитивных функций; 
а  правильное повторение пятой 
фразы свидетельствует об отлич-
ном состоянии памяти и в целом 
когнитивных функций.
Двигательные нарушения и оцен-
ку их степени тяжести прово-
дили по шкалам Хена – Яра [20] 
и UPDRS [33].
У всех пациентов основной 
и группы сравнения были выяв-
лены нарушения когнитивных 
функций от легких (38,5%) до уме-
ренно выраженных (61,5%).
Критерием исключения было 
диагностирование деменции при 
скрининговом тестировании па-
циентов нашей оригинальной 
методикой.
Когнитивные функции были ис-
следованы при первичном ос-
мотре больных, а затем спустя 3 
и 6 месяцев лечения Пронораном 
в дозе 50 мг 1 р/сут на протяжении 
3 месяцев.
Статистический анализ про-
водили с  помощью программы 
Statistica версии 6 с применением 
непараметрических методов (кри-

терий знаков и парный критерий 
Вилкоксона).

Результаты и их обсуждение
При клинической диагностике 
болезни Паркинсона на первом 
этапе распознавали синдром пар-
кинсонизма и разграничивали его 
со сходными неврологическими 
и  психопатологическими про-
явлениями, то есть проводили 
синдромальную дифференциаль-
ную диагностику. Паркинсонизм 
считали истинным при наличии 
гипокинезии в  сочетании как 
минимум с одним из следующих 
симптомов: мышечной ригид-
ностью, тремором покоя 4–6 Гц, 
постуральной неустойчивостью, 
не связанной с первичными зри-
тельными, вестибулярными, моз-
жечковыми и проприоцептивны-
ми нарушениями.
На втором этапе диагностики бо-
лезни Паркинсона предусматри-
вали исключение других заболева-
ний, которые могут проявляться 
синдромом паркинсонизма (нега-
тивные критерии диагностики бо-
лезни Паркинсона). Критериями 
исключения болезни Паркинсона 
считали следующие:
 ■ анамнестические указания на 

повторные инсульты со ступе-
необразным прогрессировани-
ем симптомов паркинсонизма, 
повторные черепно-мозговые 
травмы или достоверный энце-
фалит, тяжелый грипп;

 ■ окулогирные кризы;
 ■ лечение нейролептиками перед 

дебютом болезни;
 ■ длительную ремиссию;
 ■ строго односторонние проявле-

ния в течение более 3 лет;
 ■ надъядерный паралич взора;
 ■ мозжечковые симптомы;
 ■ раннее появление симптомов 

выраженной вегетативной не-
достаточности;

 ■ раннее появление выраженной 
деменции;

 ■ симптом Бабинского;
 ■ наличие опухоли головного 

мозга или открытой (сообщаю-
щейся) гидроцефалии;

 ■ отсутствие эффекта от больших 
доз леводопы (если исключена 
мальабсорбция);

Пирибедил (Проноран) зарекомендовал 
себя как высокоэффективный 

противопаркинсонический препарат. Было 
установлено, что применение Пронорана 

сопровождается улучшением показателей 
психометрических шкал и регрессом 

субъективных неврологических 
симптомов (головная боль, несистемное 

головокружение, повышенная 
утомляемость).
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 ■ интоксикацию метилфенилтет-
рагидропиридином.

Наконец, для повышения точ-
ности диагноза на третьем 
этапе проводили поиск симпто-
мов, подтверждающих болезнь 
Паркинсона. Чтобы поставить 
достоверный диагноз болезни 
Паркинсона, необходимо наличие 
не менее 3 критериев из перечис-
ленных ниже:
 ■ начало болезни с  односторон-

них проявлений;
 ■ наличие тремора покоя;
 ■ постоянная асимметрия с более 

выраженными симптомами на 
стороне тела, с  которой нача-
лась болезнь;

 ■ ранняя аносмия без воспали-
тельных заболеваний носа;

 ■ хорошая реакция (70–100%) на 
леводопу;

 ■ прогрессирующее течение забо-
левания;

 ■ наличие выраженной дискине-
зии, индуцированной леводо-
пой;

 ■ сохранение эффективности ле-
водопы в течение 5 лет и более;

 ■ длительное течение заболева-
ния (10 лет и более).

Следует помнить, что любой кли-
нический диагноз может быть 
только вероятным или возмож-
ным. Для постановки достовер-
ного диагноза целесообразно 
проведение нейровизуализаци-
онного исследования (магнитно-
резонансной или позитронно-
эмиссионной томографии и т.п.). 
Таким образом, современные диа-
гностические категории болезни 
Паркинсона таковы: 
 ■ возможная болезнь Паркинсо-

на. Наличие как минимум двух 
кардинальных симптомов, од-
ним из которых является аки-
незия, а  другим  – тремор или 
ригидность; прогрессирующее 
течение; отсутствие атипичных 
симптомов;

 ■ вероятная болезнь Паркин-
сона. Наличие критериев воз-
можной болезни Паркинсона, 
а  также как минимум двух из 
следующих признаков: выра-
женное улучшение при приеме 
леводопы; связанные с  лево-
допой флюктуации двигатель-

ных симптомов или вызванные 
приемом леводопы дискинезии; 
асимметрия симптомов;

 ■ достоверная болезнь Паркин-
сона. Наличие критериев ве-
роятной болезни Паркинсона; 
обнаружение дегенерации пиг-
ментированных нейронов чер-
ной субстанции при патомор-
фологическом исследовании; 
в  оставшихся нейронах черной 
субстанции обнаруживаются 
тельца Леви; олигодендрогли-
альные включения отсутствуют.

Оптимального результата в  ле-
чении когнитивных нарушений 
можно добиться при их раннем 
выявлении, определении их ха-
рактера и степени тяжести, свое-
временном назначении патогене-
тической терапии. При выявлении 
когнитивных нарушений у паци-
ентов с болезнью Паркинсона не-
обходимо проводить коррекцию 
противопаркинсонической тера-
пии (отмена холинолитиков, седа-
тивных препаратов). Препараты 
леводопы на ранних стадиях бо-
лезни Паркинсона могут оказы-
вать положительное влияние на 
легкие и  умеренные нарушения 
когнитивных функций, восста-
навливая дефицит дофамина.
Терапевтический эффект наблю-
дают при легких нарушениях 
когнитивных функций, исполь-
зуя немедикаментозные мето-
ды коррекции в  виде снижения 
стрессовой нагрузки, умеренной 
физической активности, коррек-
ции уровня холестерина и сахара 
в  крови. Для лечения применя-
ют препараты метаболического 
действия, однако их эффектив-
ность подтверждена лишь в еди-
ни чны х исследова ни я х [9] 
и с кратковременным улучшени-
ем когнитивных функций [34].
В отдельных исследованиях на 
небольшом контингенте пациен-
тов с  болезнью Паркинсона по-
казано положительное влияние 
агонистов дофаминовых рецеп-
торов (пирибедила – Пронорана) 
в лечении легких и умеренных на-
рушений когнитивных функций 
[12]. Пирибедил оказывает одно-
временно норадренергическое 
и  дофаминергическое действие, 

влияя на основные патофизио-
логические механизмы возник-
новения нарушений когнитив-
ных функций. Выявлено, что 
пирибедил улучшает мышление, 
кратковременную и долговремен-
ную память, повышает внима-
ние, нормализует регуляторную 
функцию у пациентов с болезнью 
Паркинсона, влияя на активность 
психических процессов и нейро-
динамические нарушения [35].
В отечественной неврологической 
практике Проноран зарекомендо-
вал себя как высокоэффективный 
противопаркинсонический пре-
парат, особенно на ранних ста-
диях болезни Паркинсона [2, 35]. 
Следует заметить, что историчес-
ки первым показанием к приме-
нению данного препарата были 
возрастные нарушения памяти 
и внимания. Во Франции и в дру-
гих западноевропейских странах 
этот препарат на протяжении 
более 30  лет успешно использу-
ется при лечении возрастных на-
рушений памяти и синдрома уме-
ренных нарушений когнитивных 
функций. По данным показаниям 
эффективность Пронорана оце-
нивалась в серии двойных слепых 
плацебоконтролируемых иссле-
дований, где было установлено, 
что применение Пронорана со-
провождается улучшением пока-
зателей психометрических шкал 
и регрессом субъективных невро-
логических симптомов, таких как 
головная боль, несистемное голо-

На фоне 6-месячного приема Пронорана 
достоверно улучшились показатели 
нейропсихологического тестирования 
у пациентов с болезнью Паркинсона 
и паркинсонизмом различной 
этиологии. Это позволяет рекомендовать 
Проноран для применения у больных 
с нарушением когнитивных функций 
на фоне болезни Паркинсона 
и паркинсонизма.
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вокружение, повышенная утом-
ляемость [36].
Особого внимания заслужи-
вает исследование D. Nagaradja 
и  S.  Jayashree [18], в  котором 
Проноран применяли у 60 паци-
ентов с  синдромом умеренных 
нарушений когнитивных функ-
ций в условиях двойного слепого 
плацебоконтролируемого кли-
нического испытания. Было про-
демонстрировано, что на фоне 
применения Пронорана частота 
случаев когнитивного улучшения 
по шкале MMSE вдвое превышает 
таковую при приеме плацебо.
Нейропсихологическое обследо-
вание показало, что участники 
исследования имели дизрегуля-
торные расстройства в виде сни-
жения активности, трудности 
переключения с  одного задания 
на другое, нарушения контроля 
результата деятельности (субтест 
«концептуализация» и  динами-
ческий праксис при исследовании 
FAB; субтесты «память» и ослаб-
ление внимания по шкале MDRS), 
повышения тормозимости следа 
памяти интерференцией, а также 
нарушения зрительно-пространс-

твенной функции (субтест «конс-
труктивный праксис» при ис-
пользовании MMSE) (табл. 2).
В группе больных паркинсо-
низмом различного генеза по 
сравнению с истинной болезнью 
Паркинсона наблюдали более 
выра женные морфологичес-
кие изменения головного мозга 
по данным нейровизуализации 
(магнитно-резонансной томогра-
фии) в  виде расширения желу-
дочковой системы, наличия зон 
глиоза, участков лейкоараиоза, 
мелких постишемических кист 
в  области базальных ганглиев 
больших полушарий головного 
мозга, расширения субарахно-
идальных пространств на уров-
не лобной и  теменной долей 
мозга, наличие множественных 
периваскулярных пространств 
Вирхова  – Робена. Результаты 
нейропсихологических исследо-
ваний всеми использованными 
нами шкалами достоверно не 
отличались от аналогичных по-
казателей пациентов с болезнью 
Паркинсона. Это относится как 
к  исходным данным тестирова-
ния, так и  к  оценке в  динамике 

при приеме Пронорана на протя-
жении 6 месяцев.
Как видно из таблицы 3, исследо-
ванные биохимические показате-
ли под влиянием терапии выра-
женных нарушений когнитивных 
функций у пациентов с болезнью 
Паркинсона имели тенденцию 
к нормализации.
При анализе двигательных симп-
томов у  пациентов с  болезнью 
Паркинсона на фоне терапии 
Пронораном через 3 и 6 месяцев 
терапии отмечалась тенденция 
к  уменьшению выраженности 
симптомов паркинсонизма и бал-
льной оценки по шкале UPDRS.
Таким образом, на фоне приема 
Пронорана по 50 мг в сутки у па-
циентов с  болезнью Паркинсона 
и умеренными нарушениями ког-
нитивных функций отмечается 
достоверное повышение общего 
балла по таким шкалам, как ММSЕ, 
FAB и MDRS, в том числе в субтес-
тах «память» (ММSЕ), «внимание» 
(MDRS) и  «тормозной контроль» 
(FAB). Выявляется уменьшение 
выраженности дизрегуляторных 
нарушений к 6-му месяцу наблюде-
ния, о чем свидетельствует тенден-

Таблица 2. Динамика показателей нейропсихологического тестирования пациентов с болезнью Паркинсона 
с умеренными нарушениями когнитивных функций на фоне лечения Пронораном

Нейропсихологические функции 
и соответствующие им тесты

До лечения
Через 3 месяца 

лечения
Через 6 месяцев 

терапии

MMSE 25,7 ± 0,9 26,3 ± 1,4 27,5 ± 1,5

FAB 13,8 ± 2,3 15,1 ± 2,3 15,6 ± 2,4

MDRS 120,0 ± 6,5 122,1 ± 1,7 124,1 ± 8,4

Инициация (MDRS) 20,4 ± 1,6 20,3 ± 1,8 20,0 ± 2,3

Концептуализация (MDRS) 38,9 ± 2,5 37,2 ± 2,3 34,8 ± 5,3

Концептуализация (FAB) 2,9 ± 0,4 3,0 ± 02 3,0 ± 0,2

Тормозной контроль (FAB) 1,8 ± 0,9 2,3 ± 0,7 2,5 ± 0,9

Динамический праксис (FAB) 1,8 ± 1,0 1,9 ± 0,8 2,0 ± 0,8

Конструктивный праксис (ММSЕ) 0,6 ± 0,3 0,7 ± 0,4 1,0 ± 0,2

Конструктивный праксис (MDRS) 5,9 ± 0,5 5,9 ± 0,4 5,8 ± 0,8

Память (ММSЕ) 1,5 ± 0,8 2,0 ± 0,6 2,1 ± 0,8

Память (MDRS) 23,6 ± 2,7 24,4 ± 5,0 24,5 ± 2,7

Внимание (ММSЕ) 4,1 ± 0,9 4,1 ± 0,9 4,5 ± 0,8

Внимание (MDRS) 35,5 ± 2,5 35,9 ± 0,9 39,8 ± 3,3

Речевая активность (FAB) 2,7 ± 0,6 2,7 ± 0,9 2,7 ± 0,6

MDRS (Mattis Dementia Rating Scale) – шкала оценки деменции Маттиса; FAB (Frontal Asstssment Battery) – батарея тестов для оценки 
лобной дисфункции; MMSE (Mini-mental State Examination) – краткая шкала оценки психического статуса.
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ция повышения балльной оценки 
в  субтестах «инициация», «кон-
цептуализация», «конструктивный 
праксис» и  «динамический прак-
сис». Проноран в дозе 50 мг в сутки 
замедляет трансформацию легкого 
нарушения когнитивных функций 
в умеренные, а умеренных – в де-
менцию. Динамика нарушений 
когнитивных функций у  пациен-
тов с болезнью Паркинсона через 
6 месяцев от начала лечения была 
менее четкой по сравнению с лече-
нием в первые 3 месяца. Очевидно, 
необходимо повышение терапевти-
ческой дозы Пронорана до 100 мг 
в  сутки, что требует проведения 
дополнительного изучения груп-
пы сравнения по различным дозам 
Пронорана (50 и 100 мг). При вы-
раженном нарушении когнитив-
ных функций отмечено снижение 
экскреции дофамина, повышение 
активности гамма-глутамилтранс-
феразы и  снижение активности 
холинэстеразы. После 3-месяч-
ного курса лечения Пронораном 
наблюдается тенденция к  норма-
лизации этих биохимических по-
казателей наряду с  уменьшением 
степени выраженности наруше-

ний когнитивных функций (по ре-
зультатам нейропсихологического 
исследования). 

Заключение
Уменьшение выраженности ког-
нитивных расстройств у пациен-
тов с  болезнью Паркинсона при 
адекватном лечении способст-
вует снижению уровня эконо-
мических затрат на обеспечение 
данной группы больных и  при-
водит к  повышению качества 
жизни и  их повседневной ак-

тивности. На фоне 6-месячного 
приема Пронорана отмечалось 
достоверное улучшение показа-
телей нейропсихологического 
тестирования у  пациентов с  бо-
лезнью Паркинсона и  паркин-
сонизмом различной этиологии. 
Полученные результаты позво-
ляют рекомендовать Проноран 
для широкого применения для 
лечения больных с  нарушением 
когнитивных функций на фоне 
болезни Паркинсона и паркинсо-
низма. 

Таблица 3. Динамика биохимических показателей у пациентов с болезнью 
Паркинсона с умеренными нарушениями когнитивных функций на фоне 
лечения Пронораном (n = 40)

Показатели Исходно Через 3 месяца 
лечения 

Дофамин, нмоль/сут 906,42 ± 44,3 957,15 ± 11,34

Адреналин, нмоль/сут 53,28 ± 1,87 56,81 ± 3,15

Норадреналин, 
нмоль/сут 249,03 ± 6,14 230,62 ± 13,63

Холинэстераза, 
нмоль/с · л 6,56 ± 0,91 7,18 ± 0,59

Гамма-
глутамилтрансфераза, 
мкмоль/ч · мл 1069,1 ± 75,8 642,65 ± 59,1
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The article addresses epidemiology, type and structure of cognitive impairment in Parkinson’s disease, common 
pathogenetic factors of mild and moderate cognitive disorder, diagnosis and assessment methods. Effects 
of piribedil (Pronoran, 50 mg daily during 6 months) on the time course of cognitive impairment were studied 
in patients with Parkinson’s disease and patients with varied etiology parkinsonism. To estimate the results 
of treatment, neuropsychological questionnaires and scales were used. In patients with Parkinson’s disease and 
parkinsonism, prevalence of mild and moderate cognitive impairment was much the same. After 6 months 
of Pronoran, significant improvement of neuropsychological parameters was observed.
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