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Апатия 
при болезни Паркинсона
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Резюме. В статье на основе обзора данных литературы показано, что апатия выявляется ча-
стым проявлением нервно-психических нарушений у пациентов с болезнью Паркинсона (БП) 
без деменции. Уточнена патофизиологическая общность апатии и гипокинезии. На основании 
вариабельности связей апатии с депрессией, управляющими когнитивными функциями, на-
рушениями сна на разных стадиях заболевания можно сделать заключение о гетерогенности 
апатических расстройств при БП. Выявлено негативное влияние апатии на повседневную ак-
тивность пациентов, эмоционально-когнитивные и социальные аспекты качества жизни.
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Актуальным направлением изучения болезни 
Паркинсона (БП) является уточнение факторов, 
ухудшающих качество жизни пациентов. В поле ак-
тивного внимания исследователей находятся нерв-
но-психические нарушения (НПН) – эмоциональ-
ные, когнитивные, поведенческие расстройства, 
утомляемость, нарушения сна и бодрствования. 
Интерес к проблеме НПН обусловлен высокой ча-
стотой этих расстройств, а также значимым нега-
тивным влиянием на качество жизни, как пациен-
тов, так и их близких [1-5]. 

Патофизиология большинства НПН у пациен-
тов с БП – многофакторная и является результатом 
структурных, нейрохимических нарушений, лежа-
щих в основе БП, ее двигательных и недвигатель-
ных проявлений. Высокая коморбидность отдель-
ных клинических проявлений НПН лежит в основе 
возможных затруднений диагностики и оценки фе-
номенологии 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 ре-
акций, сужением круга интересов, ограничением це-
ленаправленного поведения, когнитивной активно-
сти [7]. Апатия наблюдается в клинической картине 
цереброваскулярных расстройств, ряда нейродегене-
ративных заболеваний – болезни Альцгеймера, де-
менции с тельцами Леви, лобно-височной деменции, 

прогрессирующем надъядерном параличе, болезни 
Гентингтона и других неврологических заболеваний. 

Диагностические критерии апатии, используе-
мые в неврологической практике, были предложены 
R.S. Marine c соавт. [8] и впоследствии модифициро-
ваны S.E. Starkstein c соавт.[9]. В 2009 г. эти критерии 
были дополнены, а затем валидизированы на попу-
ляции пациентов с различными нейропсихиатри-
ческими заболеваниями международной группой 
специалистов. В основе этих критериев лежит диа-
гностика снижения мотивации (в течение периода 
не менее 4-х недель) наряду с наличием, по крайней 
мере, 2-х из 3-х характеристик апатии: ограничения 
целенаправленного поведения, снижения когнитив-
ной активности, эмоциональных реакций (как на 
позитивные, так и негативные стимулы). Симпто-
мы апатии должны достигать степени клинической 
значимости с нарушением какого-либо аспекта по-
вседневной активности пациента, не должны объяс-
няться изменениями физического или психического 
состояния (нарушением зрения, слуха, двигательны-
ми 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 много-
симптомном нейропсихиатрическом опроснике 
(NPI) J. Cummings c соавт. Помимо этих шкал, соглас-
но рекомендациям Ассоциации двигательных рас-
стройств 2008 года, 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 примене-© М.Р. Нодель, Н.Н. Яхно
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нием различных методов оценки феномена и не-
однородностью групп обследованных пациентов. 
Согласно данным популяционного норвежского 
исследования, 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 
возрастной популяции. Так, в ряде сравнительных 
исследований апатия встречалась у 40-44% паци-
ентов с БП наряду с ее отсутствием в группе кон-
троля [16]. Апатия при БП встречается чаще, чем 
при другом хроническом заболевании – остеоар-
трите, сопоставимом с БП по ограничению двига-
тельной активности [17]. Таким образом, апатия не 
может объясняться лишь возрастными факторами 
или психологической реакцией на хроническую 
болезнь, а является проявлением морфо-функцио-
нальных 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, медиодорсаль-
ных отделов зрительного бугра [18]. Предполага-
ется, что мотивационные компоненты поведения 
регулируются дофаминергическими проекциями, 
связывающимими вентральную покрышку ствола, 
вентральную часть бледного шара с мезолимбиче-
скими и префронтальными мезокортикальными 
структурами мозга. Одной из ключевых структур, 
обеспечивающей функциональное взаимодей-
ствие этих отделов мозга и модуляцию целенаправ-
ленного поведения, считается прилежащее ядро 
(n.accumbence) [19]. C привлечением методов функ-
циональной нейровизуализации у пациентов с бо-
лезнью Альцгеймера (БА) показана связь апатии с 
дисфункцией префронтальной медиально-орби-
тальной коры передней части поясной извилины 
[13]. В развитии апатии и брадифрении предпола-
гается также нарушение связей между внутренним 
сегментом бледного шара и педункулопонтинным 
ядром ствола мозга [20]. 

Вопросы феноменологической самостоятель-
ности апатии у пациентов с БП тесно связаны с 
оценкой ее взаимоотношения с депрессией. С од-
ной стороны, апатия является симптомом – одним 
из дополнительных критериев депрессии, с дру-
гой – выявляется у пациентов с БП и без ключевых 
признаков депрессии (чувства печали ангедонии), 
отличаясь от депрессии эмоциональной уплощен-
ностью [21]. При БП отмечена высокая степень 
корреляции этих расстройств. В частности, в ис-
следовании пациентов 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 заболе-
ваниях, выявлена ассоциация апатии и когнитивных 
(дементных и недементных) нарушений. Проявле-
ния апатии наряду с замедленностью мышления, 
нарушением внимания были описаны F. Naville в 
1922 году в рамках симптомокомплекса «брадифре-
ния». Современные исследования обнаруживают 
связь апатии с нарушениями лобных управляющих 
функций, в том числе с учетом временных параме-
тров когнитивной деятельности, что позволяет об-
суждать сопряженность апатии и брадифрении [12]. 

Связь апатии с тяжестью двигательных симпто-
мов БП изучена недостаточно. Показана ассоциа-
ция апатии (наряду с сопутствующими депрессией 
и когнитивными нарушениями) с более тяжелой 
стадией БП и преимущественно акинетико-ригид-
ной формой заболевания [22].

Диагностика апатии у пациентов с БП имеет важ-
ное прогностическое значение. Результаты проспек-
тивных лонгитудинальных исследований демон-
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 мас-
сы тела, дефицитарных соcтояний [24].

Таким образом, очевидна необходимость иссле-
дования синдрома апатии с структуре нервно-пси-
хических 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 
нарушениями, влияния апатии на качество жизни. 

Материалы и методы

В исследование были включены 115 пациентов 
с диагнозом БП без деменции. Средний возраст 
составил 63,84±0,6 лет, средние показатели тяже-
сти заболевания:стадия – 2,6±0,3, длительность 
БП – 6,3±4,1 года. Для оценки двигательных нару-
шений применялись шкала оценки стадии БП по 
Hoehn-Yahr, раздел «Двигательные функции» Уни-
фицированной шкалы оценки БП УШОБП, шкалы 
оценки двигательных флуктуаций и дискинезий. 
НПН оценивались с помощью опросника депрес-
сии 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 когнитивных функций при БП 
(ШОБП-Ког) – Sсales for Outcomes of Parkinsons 
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disease-Cognition (SCOPA-Cog). Для оценки часто-
ты, степени тяжести апатии применялась Шкала 
оценки апатии Лилли (ЛАШ) – Lilli Apathy Rating 
Scale (LARS), состоящая из 9 разделов: «Ежеднев-
ная активность», «Интересы», «Инициативность», 
«Интерес к новому», «Эмоциональные реакции», 
«Мотивация к произвольным действиям», «Вовле-
ченность», «Общественная жизнь», «Самооценка». 
Оценка результатов для каждого раздела составля-
ет от -4 до 4 баллов, суммарный балл по шкале – от 
-36 до 36. Для оценки связи апатии с другими симп-
томами и параметрами качества жизни применя-
лись ЛАШ и шкала апатии Starkstein CAШ. CAШ со-
стоит из 14 вопросов (оценка для каждого вопроса 
0-4). Большему значению всех шкал соответствует 
большая тяжесть апатии. Для оценки влияния апа-
тии на аспекты качества жизни и повседневную ак-
тивность применялись опросник качества жизни 
PDQ-39 (КЖБП-39) – Parkinson’s Disease Quality of 
life questionnaire (PDQ-39), раздел «Бытовые виды 
деятельности» УШОБП. 

Статистическая обработка проведена с участи-
ем М.А. Куликова. Для оценки связи симптомов 
БП рассчитывались значения коэффициентов ли-
нейно корреляции. Для выявления более точных 
соотношений между и внутри групп переменных 
применялся метод иерархического кластерного 
анализа, позволяющий их группировать путем по-
следовательного определения расстояния перемен-
ных. Мерой близости выбиралась величина 1-r, где 
r – коэффициент корреляции между значениями 
признаков по всем больным. Объединение прово-
дилось по методу Варда. 

Результаты и их обсуждения

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, соответствен-
но, составило 8,7%, 12,2% и 4,3% от общей группы 
обследованных пациентов). У 80% пациентов с апа-
тией наблюдалась коморбидность с депрессией и, 
соответственно, в 20% случаях (т.е. в 5% случаев от 
общей группы обследованных пациентов) апатия 
встречалась отдельно от депрессии. Статистически 
значимой связи апатии с полом, возрастом, дли-
тельностью БП, ее стадией, стороной дебюта двига-
тельных симптомов, обнаружено не было (табл. 1). 
Обнаружена позитивная 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 позитивная 
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 значимые 
позитивные связи между апатией и депрессией на 
2-3-й стадиях БП, апатией и утомляемостью, когни-
тивными управляющими функциями на 2-й стадии; 
нарушениями сна на 3-й стадии. Отмечена тенден-
ция к наличию связей апатии и личностной тревоги 
на 4-й стадии БП, не достигшая, однако, степени ста-
тистической значимости (табл. 2). 

Стадия Легкая 
степень

Умеренная 
степень

Тяжелая 
степень Всего

1 стадия 2 1 1 4(13.8%)
2 стадия 4 7 2 13(44.8%)
3 стадия 2 4 2 8(27.6%)
4 стадия 1 1 2 4(13.8%)

Показатели 1 стадия 2 стадия 3 стадия 4 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 нарушения (нару-
шения управляющих функций) n=0,52, p<0,001

Таблица 1    Распределение пациентов по степени 
тяжести апатии на разных стадиях БП по шкале ЛАШ

Таблица 2    Наличие связи апатии по шкале ЛАШ с двигательными и нервно-
психическими нарушениями на разных стадиях болезни Паркинсона

Примечание. Оценка степени тяжести апатии по ЛАШ: от 
-36 до -22 – отсутствие апатии; от -21 до -17 – минимальная апа-
тия; от -16 до -10 – умеренная апатия; от -9 до 36 – тяжелая апатия 

Примечание. n-Коэффициент линейной корреляции: сильные связи – 1,0-0,7; связи средней силы – 
0,69-0.40; слабые – 0,39-0,20; р – значимость коэффициентов линейной корреляции

Оценка влияния апатии на повседневную 
активность и аспекты качества жизни показа-
ла позитивную статистически значимую связь 
между суммарной оценкой апатии и показате-
лями повседневной активности УШОБП, каче-
ства жизни КЖБП-39 (табл. 3). 

В результате применения метода кластер-
ного анализа основные характеристики НПН, 
двигательных нарушений и качества жизни 
оказались сгруппированы следующим образом. 
В одну группу объединились суммарные оценки 
апатии и возраст начала БП, а также оценки ког-

нитивных наруше-
ний (управляющих 
функций, суммар-
ный балл) и нару-
шений сна. Вторая 
группа признаков 
объединила пока-
затели депрессии, 
тревоги, утомляемо-
сти, тесно связанные 
с суммарной оцен-
кой качества жизни, 
а также подгруппу 
оценок двигатель-
ных нарушений и 
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повседневной активности УШОБП (см. рис.).
Установлена высокая частота апатии у паци-

ентов с БП без деменции – 25%, что согласуется с 
данными других исследований [15]. У большинства 
пациентов с апатией ее тяжесть соответствовала 
легкой и умеренной степени. Показана позитив-
ная связь апатии с возрастом начала БП. Возраст-
ной фактор в проявлении апатии у пациентов с БП, 
вероятно, не является ведущим, однако, безуслов-
но, оказывает влияние на эмоционально-волевую 
сферу пациентов. Обсуждая многоплановость свя-
зей апатии и возраста, уместно привести образное 
определение E. Singer (1973), согласно которому 
апатия у пациентов с БП является примером «преж-

девременного социального старения» [25]. По на-
шим данным, различия степени тяжести апатии на 
разных стадиях БП не достигли степени статисти-
ческой значимости, что может объясняться мало-
численностью наблюдений пациентов с апатией на 
1-й и 4-й стадиях заболевания. Однако нельзя ис-
ключить и отсутствие значимых различий между 
выраженностью апатии на различных этапах БП в 
обследуемой группе пациентов. 

Для уточнения патофизиологии апатии при БП 
представляется значимой выявленная связь апатии 
с гипокинезией. В этой связи актуально вспом-
нить о неоднородности симптома гипокинезии и 
его составляющих. Традиционно гипокинезия рас-
сматривается как ведущий двигательный симптом 
паркинсонизма. По классификации гипокинезии 
при БП N. Na-rabayashi [26], этот вариант именуется 
первичной гипокинезией. Согласно современным 
представлениям, первичную гипокинезию можно 
связать с нарушением функции корково-подкорко-
вого кольца и разобщением базальных ганглиев и 
премоторной коры. Тяжесть двигательных аспек-
тов гипокинезии (замедление темпа движений, за-
труднение инициации произвольных движений, 
снижение амплитуды движений и др.) уменьшает-
ся при заместительной дофаминергической тера-
пии. Выделяют и так называемую «психомоторную 
гипокинезию», проявляющуюся недостаточностью 
побуждения к действию, инициации двигательных 
программ [26]. При БП гипокинезия может быть об-
условлена обоими этими компонентами. Основой па-
тофизиологической общности апатии и гипокинезии 
являются, вероятно, двусторонние нарушения функ-
циональных связей стриатума и дорзолатеральных, 
медиальных отделов префронтальной коры [31]. 

В нашем исследовании подтверждена высокая 
коморбидность апатии и депрессии. Выявлены ста-
тистически значимые позитивные скорреляции 
апатии и депрессии на 2 и 3-й стадиях БП наряду с 

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

ЛАШ.
сум. оценка

САШ
сум. оценка

PDQ – сум. оценка n=0,73, 0,05<p<0,1 
(1 стадия) 

PDQ – «Эмоцио-
нальная жизнь»

n=0,76, p<0,05
(1 стадия)

PDQ – «Стигмы»
n=0,89, p<0,05 

(1 стадия)
n=0,69, 0,05<p<0,1

(4 стадия)

n=0,52, 
p<0,05 

(2 стадия )

PDQ – «Когнитивные 
нарушения»

n=0,75, 0,05<p<0.1
(1 стадия)

n=0,54, p<0,05
(2 стадия )

n=0,52, p<0,05
(2 стадия)

PDQ – «Социальные 
контакты»

n=0.63, 0.05<p<0.1
(4 стадия)

PDQ – «Телесный 
дискомфорт»

n=0,71, 0,05<p<0,1
(1 стадия)

УШОБП – «Повсед-
невная активность»

n=0,52, p<0,05
(3 стадия )

n=0,52, p<0,05
(2 стадия )

Таблица 1    Влияние проявлений апатии на показатели качества жизни 

Рисунок    Результаты кластерного анализа 

Примечание. Мера расстояния между группами вычислена 
в условных 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 «Бытовые виды деятельности» УШОБП; Утомл 
Средн – средний балл ШУБП-16; PDQ-сумм – суммарный балл 
КЖБП-39
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их отсутствием на 1 и 4-й стадиях. Данные различия 
отношений апатии и депрессии на разных стадиях 
БП могут отражать феноменологическую неодно-
родность апатии, то есть она может рассматриваться 
как составляющая депрессивного расстройства, ко-
морбидный симптом или самостоятельное проявле-
ние заболевания. Результаты проведенного кластер-
ного анализа, показавшие принадлежность апатии 
и депрессии к разным группам признаков, являются 
более весомыми аргументами в пользу синдромаль-
ной автономности апатии. Сочетание апатии и де-
прессии при БП может быть обусловлено общими 
звеньями патофизиологии этих нарушений – дис-
функцией структур лимбической системы и медио-
орбитальной префронтальной коры, ответственных 
за мотивационно обусловленное поведение (т.н. 
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 моз-
га и модуляцию целенаправленного поведения, счи-
тается прилежащее ядро (nucleus accumbens) [33]. 

Результаты исследования подтверждают связь 
апатии с нарушениями управляющих (лобных) 
функций у пациентов с БП без деменции. Со сниже-
нием управляющих функций связывают нарушения 
целенаправленного поведения, уменьшение само-
стоятельной активности вследствие расстройства 
механизмов выработки плана действия, переклю-
чения с одной деятельности на другую и т.п. Связь 
апатии и нарушения управляющих функций по-
зволяет предполагать общие патофизиологические 
механизмы, обусловленные нарушением функцио-
нирования нейронных сетей, включающие базаль-
ные ганглии, латеральную и медиоорбитальную 
префронтальную кору.

Представляют интерес полученные нами дан-
ные о связи апатии с нарушениями сна. Помимо 
возможного негативного влияния низкого каче-
ства сна на эмоциональное состояние пациен-
тов и снижение общего уровня активации мозга в 
бодрствовании, можно предполагать наличие об-
щих патофизиологических компонентов апатии 
и диссомнии. Одним из таких общих патофизио-
логических механизмов является дисфункция пе-
дункулопонтинного ядра (ППЯ) вследствие дегене-
рации его нейронов при БП и нарушения связей с 
базальными ганглиями и другими ядрами ствола. 
ППЯ играет значимую роль в модуляции фазы сна 
с быстрыми движениями глаз (БДГ). С дисфункци-
ей ППЯ связывают развитие одного из вариантов 
парасомнии - синдрома нарушения поведения в 
фазе сна с БДГ (СНПСБДГ). Ранее мы обнаружили 
позитивную корреляционную связь между клини-
ческими проявлениями СНПСБДГ и апатии [27]. 
Принимая во внимание данные ряда исследований, 
позволяющих рассматривать СНПСБДГ как фактор 
риска прогрессирования когнитивных нарушений 

[28], можно предполагать, что апатия, когнитивные 
нарушения и расстройства сна являются проявле-
ниями единого комплекса НПН. 

Обнаруженная в ходе исследования вариабель-
ность взаимоотношений апатии с гипокинезией, 
депрессией, когнитивными нарушениями, на-
рушениями 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 отдель-
ные функциональные подсистемы многоуровневых 
нейронных сетей, объединяющих базальные ган-
глии, структуры лимбической системы и префрон-
тальной коры [29]. В этой связи представляют ин-
терес попытки классифицировать варианты апатии 
в зависимости от преимущественной локализации 
патологического процесса. R. Levy и B. Dubois пред-
ложили выделять три основных подтипа апатии: 
апатию, связанную с нарушением эмоционально-
аффективных процессов; апатию, сопряженную с 
нарушением когнитивных функций и апатию, свя-
занную с нарушением процессов самоактивации 
[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 трево-
га, мы обнаружили значимые свидетельства нега-
тивного влияния апатии на аспекты повседневной 
жизни пациентов. Оценки апатии были значимо 
связаны с показателями повседневной активности 
(степенью нарушений бытовых видов деятельно-
сти) пациентов. Выявлена связь проявлений апатии 
с поддержанием социальных контактов, эмоцио-
нальными, когнитивными составляющими оценки 
качества жизни. Таким образом, апатия, безуслов-
но, вносит значимый вклад в нарушения как быто-
вой, так и социальной адаптации пациентов с БП. 
Негативное воздействие апатии на качество жизни 
наблюдается даже в случаях легкой и умеренной сте-
пени выраженности синдрома, в связи с чем весьма 
актуальными являются вопросы его терапии.

Терапевтическая коррекция апатии при БП не 
разработана. В литературе приводятся единичные 
сообщения об эффективности агонистов дофами-
новых рецепторов (АДР), нивелировании апатии на 
фоне устранения флуктуаций двигательных и недви-
гательных симптомов БП [31]. Оценка эффективно-
сти подходов дофаминергической терапии при раз-
личных вариантах и степени тяжести апатии должна 
быть предметом дальнейших клинико-фармаколо-
гических исследований. Помимо дофаминергиче-
ской терапии при апатии, преимущественно при ее 
сочетаниях с депрессией, могут назначаться антиде-
прессанты с активизирующим эффектом. Однако в 
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силу возможности появления апатии на фоне приме-
нения антидепрессантов – ингибиторов обратного 
захвата серотонина (ИОЗС) («ИОЗС-индуцирован-
ной апатии»), требуется дифференциация апатии от 
депрессии с тщательным ее мониторингом на фоне 
терапии. В случае же диагностики «изолированной» 
от депрессии апатии терапия антидепрессантами 
малоперспективна. Продемонстрирована некоторая 
эффективность в отношении апатии ингибитора 
ацетилхолинэстеразы (АХЭ) ривастигмина у паци-
ентов с БП и деменцией [32].

Помимо фармакотерапии, с целью коррекции 
апатии может использоваться комплекс нефар-
макологических методов – психотерапия, когни-
тивно-поведенческая терапия. Однако опыт в ис-
пользовании этих методов, также как и других 
альтернативных видов нефармакологического воз-
действия: музыкотерапии, аромотерапии, 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 нейрореаби-
литационных мероприятий должен включать по-
вышение двигательной, когнитивной и социальной 
активности пациентов, стимулирование интересов, 
вовлечение в новые виды деятельности и др. 

Таким образом, показано, что апатия выявляет-
ся частым проявлением нервно-психических нару-
шений у пациентов с БП без деменции. Уточнена 
патофизиологическая общность апатии и гипоки-
незии. На основании вариабельности связей апа-
тии с депрессией, управляющими когнитивными 
функциями, нарушениями сна на разных стадиях 
заболевания можно сделать заключение о гетеро-
генности апатических расстройств при БП. Выяв-
лено негативное влияние апатии на повседневную 
активность пациентов, эмоционально-когнитив-
ные и социальные аспекты качества жизни. Огра-
ничением исследования являлась относительная 
малочисленность наблюдений апатии на началь-
ных 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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