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КОГНІТИВНІ ТА ЕМОЦІЙНІ РОЗЛАДИ ПРИ ХВОРОБІ ПАРКІНСОНА (ЗА
РЕЗУЛЬТАТАМИКОГОРТНОГОДОСЛІДЖЕННЯ) –Аналіз єтьсяпоширеність
депресивних розладів та о нітивних пор шень (деменції) в поп ляції
о орті хворих з хворобою Пар інсона. В аз ється на висо частот цих
розладів і обґр нтов ється їх зв’язо з основним р ховим синдромом.
Висловлюєтьсяд м апроймовірність то о,щовоснові р хових,емоційних
та о нітивних розладів лежать спільні механізми, щооб’єдн є їх єдиний
процес. На олош ється на необхідності виявлення цих станів при хворобі
Пар інсона р тинном поряд .

КОГНИТИВНЫЕ И ЭМОЦИАЛЬНЫЕ РАССТРОЙСТВА ПРИ БОЛЕЗНИ
ПАРКИНСОНА (ПО РЕЗУЛЬТАТАМ КОГОРТНОГО ИССЛЕДОВАНИЯ) –
Анализир ется распространенность депрессивных расстройств и
о нитивных нар шений (деменции) в поп ляции больных с болезней
Пар инсона. У азывается на высо ю частот этих расстройств и обос-
новывается их связь с основным дви ательным синдромом. Выс азы-
вается мысль о вероятности то о, что в основе дви ательных, эмоциаль-
ных и о нитивных расстройств лежат общие механизмы, что объеди-
няет их в единый процесс. А центир ется на необходимости этих состо-
яний при болезни Пар инсона в р тинном поряд е.

COGNITIVE AND EMOTIONAL DISTURBANCES AT PARKINSON’S DISEASE
(BY THE RESULTS OF CONORT RESEARCH) – Frequency of depression and
cognitive impairments (dementia) in population-based cohort of patients
with Parkinson’s disease is analyzed in the article. It is underlined high
frequency of these accompanying disorders and their relations with the basic
motor syndrome is substantiated. The point of view is expressed about the
probability that in a basis of these syndroms (emotional, cognitive and
movement) the general mechanisms lay. The necessity of revealing cognitive
and depressive frustration is emphasized at Parkinson’s disease in a routine
manner of diagnostics.
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Вст п Хвороба Пар інсона (ХП) є одним з найчастіших
нейроде енеративних захворювань людини, поширеність
я о о в поп ляції оцінюється для різних ре іонів межах
100 – 200 випад ів на 100 000 населення [1]. Серед сьо о
за ал розладів, що діа ност ються я „синдром пар ін-
сонізм ”, ідіопатична ХП займає приблизно 75 – 80 %
випад ів [2]. За даними нашо о власно о епідеміоло ічно о
дослідження (Подільсь ий ре іон У раїни) , синдром
пар інсонізм діа ност ється з середньою частотою (154,39
± 71,83) випад на 100 000 населення (173,64 ± 101,08
для чоловічо о населення і (139,07 ± 60,14) випад для
жіночо о), а за даними дослідження питома ва а лінічно
діа ностованої ХП с ладає 69–76 % випад ів. Щорічна за-
хворюваність на синдром пар інсонізм оцінена нами
12,1 випад на 100 000 населення.

Хоча ХП добре відома я р ховий розлад, останнім не
обмеж ється спе тр пор шень та дисф н цій при захво-
рюванні. На додато до немоторних ве етативних, ч тливих
(в том числі больових) симптомів важливе місце в лініч-
ній стр т рі хвороби займають емоційні (депресія, триво а)
та о нітивні пор шення (особистісні, поведін ові розлади,
деменція та ін.). Вони с ттєво впливають на за альний стан
хворих, я ість життя і мож ть справляти вплив на ефе тив-
ність в том числі специфічної терапії синдром .

Депресія є найчастішою психіатричною чи нейро-
поведін овою проблемою при ХП і її частота хоч і варіює в
різних серіях спостережень, але в середньом оцінюється в
межах 25–40 % [1, 3]. Природа депресії при ХП залишається
спірною, хоч більшість дослідни ів схиляється до д м и
про її ендо енн природ , а та ож про зв’язо з основним

морфоло ічним с бстратом захворювання, в аз ючи та ож
на висо ий ризи пар інсонізм при депресії вза алі, висо
частот депресії при ХП порівняно з іншими інваліди-
з ючими захворюваннями нервової системи, хоча депресія
і не орелює з виразністю моторно о дефіцит і тяж істю
захворювання [4, 5]. Вплив статі, ві , почат захворю-
вання та інших по азни ів на співвідношення пар інсо-
нізм та депресії залишаються спірними, я і внесо депресії
в за альний лінічний малюно (розлади сн , добові оли-
вання а тивності, особистісне сприймання симптомів хво-
роби тощо). Том дослідження в цьом напрям є а т аль-
ним, особливо зважаючи на низь ий відсото хворих з
патоло ією, що діа ност ється пра тичними невроло ами і,
я наслідо , не лі ється аде ватними засобами.

Компле с о нітивних ф н цій, в лючаючи спромож-
ність до план вання і ви онання с ладної цілеспрямованої
діяльності та поведін и, мислення й пам’ять теж часто страж-
дають при ХП, причом розлади спеціальними методами
дослідження виявляють пра тично в сіх хворих вже на
почат захворювання [6]. Частота ж деменції при ХП, про
я повідомляють, оливається від 4 до 93% (о ляд 27
досліджень) [7]. У середньом деменцію при ХП оцінюють
40 %, що є значно вище поп ляційно о рівня [8]. Природа її
залишається спірною, хоча внесо деменції за альн
лінічн артин , особливо хворих старшо о ві , є знач-
ним і ба ато ранним, а вплив на за альн я ість життя
хворих та оточ ючих безс мнівний.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ У процесі 1 0 -річно о
епідеміоло ічно о дослідження пар інсонізм в Подільсь-
ом ре іоні У раїни (поп ляція Вінниць ої області) ,
с лалась р па з 372 хворих на пар інсонізм, я і б ли осо-
бисто обстежені автором. З них методом ритеріально о під-
ход (UKPDSBB criteria) [2], б ло виділено р п хворих з
лінічно визначеною ХП (256 осіб). Крім за ально лінічно о
обстеження і стандартних для ХП оціно за ш алами стадій
Hoehn & Yahr та тяж ості захворювання UPDRS, ш алою
а тивності повся денно о життя Schwab & England [1],
хворих вивчався рівень депресивних розладів с ринін о-
вим методом за допомо ою опит вальни а Бе а ( Beck) [9]
і за альний рівень о нітивних ф н цій за допомо ою при-
йнятої ш али мінімальної оцін и психічно о стан (MMSE)
[10]. Граничним ритерієм, що свідчить про наявність
депресивних розладів, б ло обрано 16 балів за с мою опи-
т вальни а Бе а. Цей рівень є висо им, хоча для цілей
с ринін звичайно обираються нижчі – 10, 12, 14 балів.
Але обраний нами рівень мав забезпечити більш впев-
неність діа ностиці с п тньої пар інсонізм депресії.
Граничним діа ностичним ритерієм деменції для ш али
MMSE вважається 25 балів (з 30 можливих). Оцін а 26 –
29 балів відноситься до межової і при поп ляційних дослід-
женнях відбиває та зван „ві ов норм ”, тобто відхи-
лення (насамперед, м’я і пор шення пам’яті), я і можливі
при дося ненні певно о ві й не сл ють підставою для
виснов про наявність дементно о розлад . Ми не ставили
за мет стр т роване вивчення о нітивних ф н цій при
ХП, а лише дослідили частот відповідних пор шень і їх
вплив на перебі захворювання.

Статистичн оброб даних проводили за ально-
прийнятими методами із застос ванням омп’ютерних



ВІСНИК НАУКОВИХ ДОСЛІДЖЕНЬ 2005 № 3

111

про рам. Ви ористов вались можливості еле тронних таб-
лиць “ E x c e l ” і па ет статистичної оброб и інформації
„ S T A T I S T I C A 5 . 5 ” (належить ЦНІТ Вінниць о о націо-
нально о медично о ніверситет ім . М. І.Пиро ова,
ліцензійний № AXXR910A374605FA).

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА ЇХ ОБГОВОРЕН-
НЯ Хвороба Пар інсона і депресія За обраним ритерієм
16 балів депресивні розлади встановлено в 101 хворо о
(39,45 %). При оцінці за ш алою UPDRS (п н т 3, розділ I)
про депресивні пор шення повідомляли 147 пацієнтів

(57,42 %) – 92 з ле им і непостійним рівнем розладів
емоційної сфери (1 бал), 51 з очевидним і стій им (2 бали)
і 4 з вираженими стій ими відхиленнями й с провідними
ве етативними симптомами. Я що змінити жорст ість ри-
теріїв, то іль ість хворих з віро ідною депресією в р пі
зростає – 156 (60,94%) пацієнтів задовольняють ритерію
10 і більше балів за опит вальни ом Бе а.

В таблиці 1 наведені дея і по азни и, я і хара те-
риз ють р пи хворих ХП з с п тньою депресією та без неї.

Таблиця 1. Дея і по азни и в двох р пах хворих ХП – з наявним депресивним розладом і без ньо о
(абсолютні, відносні та середні по азни и, M ± д)

Показник Без депресії 
n = 155 

З депресією 
n = 101 p 

Стать:      чоловіків 
                  жінок  

83 (53,55%) 
72 (46,45%) 

39  (38,61%) 
62  (61,39%) 

< 0,001 
< 0,001 

Середній вік хворих, роки 61,95 ± 9,76 61,85 ± 9,80 --- 

Середній термін початку ХП, роки 57,66 ± 9,90 56,21 ± 10,48 --- 

Середня тривалість захворювання 4,29 ± 3,67 5,62 ± 4,32 < 0,01 
Середня стадія ХП 2,48 ± 0,73 2,76 ± 0,85 < 0,01 

Середній темп прогресування 0,88 ± 0,54 0,79 ± 0,62 --- 

Унілатеральний початок  
Аксіальний початок 

138 (89,03%) 
17 (10,97%) 

81  (80,20%) 
20  (19,80%) 

 
< 0,05 

Маніфестний симптом: тремор 
                                       ригідність 
                                         акінезія    

107 (69,03%) 
33 (21,29%) 
15 (9,68%) 

54  (53,47%) 
30  (29,70%) 
17  (16,83%) 

< 0,01 
= 0,052 
< 0,05 

Супутні соматичні захворювання 69 (44,52%) 52  (51,49%) --- 

Оцінка за  Schwab & England, бали 61,1 ± 18,5 55,30 ± 20,9 < 0,02 

Уже за статевими озна ами ці дві р пи очевидно від-
різняються. Можна зробити висново , що одним із преди -
торів розвит депресії при пар інсонізмі є жіноча стать.
Ці аво, що за середнім ві ом і ві ом почат е страпірамі-
дних розладів відмінностей пра тично немає, а от за три-
валістю хвороби й середньою оцін ою її стадії достовірна
перева а хворих з депресивними розладами. Це, до пев-
ної міри, оворить на ористь то о мір вання, що депресія
має спільні біохімічні механізми з тими пор шеннями, що
лежать в основі синдром пар інсонізм , а не є с то реа ти-
вним розладом невротично о рівня. Зростання термін ос-
новно о захворювання робить і більш ймовірним появ
стій их емоційних пор шень.

Хара теристи и само о синдром пар інсонізм теж
дають підстав передбачати вн трішні зв’яз и між наяв-
ністю депресії і принаймні формою перебі захворювання.
Уже в дебюті е страпірамідних розладів для хворих з
майб тніми (чи випереджаючими) депресивними пор ше-
ннями хара терна більша представленість ри ідних і
а інетичних симптомів та зниження іль ості випад ів з
маніфестним тремтінням. І хоча хворі з чистим а інети о-
ри ідним типом пар інсонізм розподілилися р пах по-
рівн (по 9 осіб), відносні по азни и теж підтрим ють цю
тенденцію (8,91% серед хворих з депресією і 5,81% серед
хворих без депресії, p > 0,05). Вза алі, почато з а сіальних
симптомів достовірно частіший хворих з депресією (p <
0,05). Можливо, це відображає процеси с орішої де ом-
пенсації р хових розладів при наявності більшої енералізації
та симетричності біохімічних зр шень випад с п тньої
депресії. В ся ом разі пацієнти з депресією мають менш
спроможність за ш алою а тивності повся денно о життя, що
по либлюється зниженням енер етично о вн трішньо о по-
тенціал . Можна оворити про с мацію двох а інетичних
синдромів – безпосередньо з мовлено о пар інсонізмом і
психоемоційної а інезії, пов’язаної з депресією. Невипад о-
во, середня оцін а ст пеня за альної бради інезії тіла (по
UPDRS) вища хворих з депресивними розладами ( (2,54 ±
0,93) бал проти (2,29 ± 0,83 ) бал , p = 0,026).

Ці аво, з точ и зор вн трішніх зв’яз ів і залежностей,
оцінити орелятивні відносини депресії при ХП з іншими
по азни ами. Ця статисти а врахов є абсолютн величи-
н оцін и я депресії, та й інших параметрів, я і хара те-
риз ють перебі захворювання. Поб дована матриця ое-
фіцієнтів ореляції продемонстр вала наст пні співвідно-
шення ( сі наведені оефіцієнти мають достовірність на рі-
вні p < 0,05). Зв’язо оціно депресії за ш алою UPDRS і
ш алою Бе а доволі тісний – r = 0,81. А от з оцін ою втрати
хворими мотивації та ініціативи він значно менший ( r =
0,33), що оворить про відносн самостійність цьо о розла-
д , хоча наявність депресії без мовно йо о підсилює. Існ є
пряма ореляція рівня депресії та оціно по розділах ш али
UPDRS: з I підрозділом ( r = 0,53), з II підрозділом ( r =
0,28), з III підрозділом (r = 0,12) і з за альною с мою балів
(r = 0,22). Я що ореляція з I та II підрозділами зроз міла з
точ и зор їх с б’є тивної с ті, то зв’язо з об’є тивною оці-
н ою моторних пор шень свідчить про існ вання більш
либо их, інтимних пато енетичних спільних механізмів
депресії та р хової сфери при ХП. Цей фа т може роз ляда-
тись під том зор про роль і місце антидепресантів лі -
ванні ХП – незалежно від ст пеня виявлених лінічно де-
пресивних розладів. Проблема поля ає виборі тип анти-
депресантів, я і б мали не тіль и потенціал дії на емоційні
розлади, але й б ли спроможні по ращ вати діяльність р -
хової сфери пацієнтів.

Інші вирах вані орелятивні зв’яз и підтвердж ють
виснов и таблиці 1. Кореляція зі статтю (r = 0,14) на о-
ристь жіно , помірна ореляція існ є з тривалістю хвороби
(r = 0,19) і з її стадією (r = 0,20), а зв’язо з ві ом хворих і
терміном почат хвороби відс тній. Зворотня залежність
існ є між либиною депресії та оцін ою а тивності повся -
денно о життя за Schwab & England ш алою (r = - 0,16).
Найбільш ці авою виявилась обернена залежність депресії
та оцін и о нітивних пор шень за ш алою MMSE , я а
насправді є прямою (чим менша оцін а MMSE, тим либ-
ше о нітивна недостатність). Цей рез льтат непрямо під-
твердж є ендо енний хара тер депресії при пар інсонізмі
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й ставить її в залежність від лобально о рівня пор шень
моз ової діяльності впродовж про рес ючо о перебі ХП.
Та им чином, низ а виявлених залежностей свідчить на
ористь с оріше ор анічно о, ніж реа тивно о походження
депресивних розладів при ідіопатичній хворобі Пар інсо-
на й, можливо, в подальшом депресія може роз лядатись,
я один з формо творюючих фа торів. В ся ом разі, на-
явність депресії повинна чіт о відбиватись на план ванні
терапії і врахов ватися нарівні з с то індивід альним ма-
люн ом р хових розладів.

Ко нітивні розлади при ХП.
В обстеженій нами р пі 20 пацієнтів (7,81%) мали

оцін за ш алою MMSE менше 26 балів. Це досить неви-
со ий рівень, але подібні по азни и значно залежать від
стр т ри поп ляції (перед сім – ві ової) і демо рафічної
стр т ри. Ці хворі демонстр ють розлади о нітивної ф н-
ції, я і можна валіфі вати, я почат ов деменцію. У
таблиці 2 наведені дея і параметри, я і хара териз ють
хворих ХП з наявною асоційованою деменцією та без неї.

 

Показник 

< 26   балів за 

MMSE (n = 20) 
≥ 26 балів за MMSE  (n = 236)  

P 

Вік хворих 72,45 ± 5,44 61,02 ± 9,52 < 0,001 

Термін початку захворювання 67,50 ± 7,05 56,21 ± 9,88 < 0,001 

Тривалість захворювання 4,95 ± 4,37 4,81 ± 3,96 > 0,05 

Стадія хвороби 3,30 ± 0,64 2,53 ± 0,77 < 0,001 

UPDRS:   сумарна 
                        I 
                       II 
                      III  

80,65 ± 22,14 
6,55 ± 2,33 
26,0 ± 8,72 

48,10 ± 12,82 

56,32 ± 23,0 
2,63 ± 1,70 
17,35 ± 7,86 
36,33 ± 14,76 

< 0,001 
< 0,001 
< 0,001 
< 0,001 

Оцінка за шкалою Beck’ 16,55 ± 6,13 12,37 ± 7,52 < 0,02 

Оцінка за шкалою MMSE 23,00 ± 1,78 29,18 ± 1,17 < 0,001 

Не зважаючи на вели різницю в розмірі р п, основні
по азни и, що хара териз ють синдром пар інсонізм ,
висо о достовірно відрізняються. Важливим є те, що серед-
ня тривалість захворювання в обох р пах виявилась пра -
тично одна овою, тобто цей фа тор не віді рає нія ої ролі
розвит о нітивних пор шень. У цілом перша р па ха-
ра териз ється більш либо ими пор шеннями всіх сфе-
рах (моторна, а тивність повся денно о життя) і при одна-
овій тривалості хвороби пацієнти з с п тніми о нітив-

ними розладами дося ають більшої стадії, ніж ті, що їх лі-
нічно не мають. Очевидні з таблиці і оловні преди тори
о нітивної недостатності – ві хворих і термін почат
захворювання. Але можливо й існ вання інших залежнос-
тей та вн трішніх зв’яз ів між елементами пар інсонізм
й дементними (чи предементними) розладами. Для з’яс -
вання цих залежностей ми провели ореляційний аналіз
хворих. Отримані оефіцієнти ореляції бальної оцін и за
ш алою MMSE і дея их фа торів та симптомів пар інсоні-
зм наведені в таблиці 3.

Фактори синдрому  паркінсонізму Коефіцієнт кореляції р 

Стать (чоловіки – жінки) - 0,12 > 0,05 

Вік хворих - 0,47 < 0,001 

Термін початку захворювання - 0,41 < 0,001 

Тривалість хвороби - 0,11 > 0,05 

Стадія захворювання - 0,44 < 0,001 

UPDRS:     загальна оцінка - 0,46 < 0,001 

UPDRS:    I       розділ - 0,67 < 0,001 

UPDRS:    II      розділ  - 0,45 < 0,001 

UPDRS:    III     розділ - 0,39 < 0,001 

Оцінка за шкалою Beck’ - 0,19 = 0,003 

Падіння (II розділ) - 0,42 < 0,001 

Хода  (III розділ) - 0,37 < 0,001 

Таблиця 2. О ремі хара теристи и синдром пар інсонізм в двох р пах хворих, залежно від оцін и
за ш алою MMSE (M ± д)

Таблиця 3. Корелятивні зв’яз и о ремих фа торів та симптомів пар інсонізм й ст пеня пор шень
о нітивних ф н цій (за ш алою MMSE) хворих з ХП (n = 256)

По-перше, знаходять підтвердження й іль існий ви-
мір ті зв’яз и, я і встановлені раніше (табл. 2) – з ві овими
параметрами, стадією захворювання й розділами ш али
UPDRS. Особливо важливим є висо ий оефіцієнт ореляції
між зниженням о нітивної ф н ції та оцін ою моторних по-
р шень при пар інсонізмі (III розділ ш али). Йо о можна ін-
терпрет вати не тіль и я с ттєвий вплив о нітивних по-

р шень на р хов сфер , але і я певний формо творюючий
фа тор. Це може б ти однією з лінічних озна поширеності
де енеративно о процес за межі ні ро-стріарної системи,
зо рема – на ір ові ділян и й спільним морфоло ічним
с бстратом я моторних, та і о нітивних пор шень може
б ти на опичення тілець Леві нейронних тілах. Та по-
зицію займає більшість авторів [11], хоча інші піддають
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с мнів прям залежність о нітивно о зниження від ст пе-
ня поширення тілець Леві, чи навіть на опичення моз о-
во о бета-амілоїд [12]. Існ ють і ці аві до ази прямої за-
лежності о нітивних пор шень від ст пеня атрофії іпо а-
мп , причом ореляція оціно за MMSE існ є з об’ємом
лівої, але не правої іпо ампальної ділян и [13]. В ся ом
разі, о нітивна недостатність є одним з преди торів більш
швид о о моторно о по іршення та інвалідизації хворих з ХП.

З о ремих симптомів пар інсонізм засл ов є на ва-
тісний зв’язо між зниженням пізнавальних ф н цій

хворих і пор шеннями ходи, пост ральною нестабільністю
та феноменом падінь. Можна зробити висново , що
о нітивна недостатність є серйозним преди тором більш
ранньої появи і значно о розвит цих а сіальних симп-
томів, я і с ттєво по ірш ють за альний рівень спроможності
пацієнтів. Та ої залежності не знайдено відношенні
латеральних симптомів, том числі й маніфестних (трем-
тіння, ри ідність інціво ). Останнє дослідження на цю тем
несподівано продемонстр вало, що тремтіння, я перший
прояв ХП, є достовірним преди тором зниження о нітив-
них ф н цій при дося ненні розвин тих стадій захворю-
вання, та само, я і старший ві хворих [14]. Але слід за-
важити, що в обстеженій авторами р пі тіль и 38 %
пацієнтів мали тремтіння маніфестним симптомом, тоді
я нашій р пі – 62,9 %. Це оворить про різні за стр т -
рою р пи хворих, в я их можливо отримати неодна ові дані.

Що стос ється ві ових залежностей, то можна б ло б від-
нести їх до за альних за ономірностей, ос іль и з ві ом
збільш ється ризи і інших с п тніх нейроде енеративних
захворювань. Але це мало б сенс тіль и випад , оли
зв’язо з ві ом б в сам по собі, при відс тності інших відно-
шень середині стр т ри синдром пар інсонізм . Ми ж
маємо с ладн систем взаємин, в я ій ві ові фа тори зай-
мають рівноправне, а не ви лючне місце. Том ми притри-
м ємось тієї точ и зор , що о нітивні пор шення є влас-
тивим ХП феноменом, я ий розвивається на певном етапі
захворювання, при дося ненні певно о ві і має спільні
чи близь і інтимні механізми із за альним омпле сом
р хових й нер хових розладів при пар інсонізмі.

Підтвердження та ої точ и зор можна знайти новітній
іпотезі H. Braak et al (2004) [15], я а роз лядає хвороб
Пар інсона я проміжн (3-4) стадію 6-стадійно о процес
нейроде енерації, в основі я о о лежить про рес юче поши-
рення по моз інтранейрональних в лючень (Леві-неврит
та тільця Леві). При том , процес починається з дорзально о
ядра бл аючо о нерва і, одночасно, з нейронів нюхової
циб лини. В подальшом він охоплює стр т ри стовб ра
моз ( т.ч. чорн речовин ) і все ширші ір ові зони, почи-
наючи з лімбічної ори і аж до асоціативних та прое ційних
діляно ори вели о о моз . Ця добре морфоло ічно обґр н-
тована і захоплююча іпотеза робить зроз мілим весь омп-
ле с пор шень, я моторних, та і немоторних при ХП, а

особливо надає морфоло ічно о підґр нтя с п тнім (чи
за ономірним) емоційним та о нітивним розладам. Вияв-
лені нами лінічні за ономірності вельми пас ють до та о-
о пояснення інтимних механізмів нейроде енерації при ХП.
ВИСНОВКИ Депресивні та о нітивні розлади при хво-

робі Пар інсона є частим омпонентом лінічної артини і
виявлення їх за допомо ою простих, с ринін ових методів
повинно стати обов’яз овою процед рою ведення хворих.
Вчасна діа ности а і аде ватне лі вання цих синдромів
може с ттєво позитивно впливати на за альн я ість життя
пацієнтів разом з спеціальною терапією р хово о дефіцит .
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