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ТРУДНОСТИ ДИАГНОСТИКИ БОЛЕЗНИ 
ПАРКИНСОНА С ДЕМЕНЦИЕЙ
И ДЕМЕНЦИИ С ТЕЛЬЦАМИ ЛЕВИ
В КЛИНИЧЕСКОЙ ПРАКТИКЕ

Схожесть профиля когнитивных нарушений при болезни Паркинсона (БП) с деменцией и деменции с тельцами Леви (ДТЛ) приводит 
к трудностям диагностики этих двух заболеваний, так как и при ДТЛ, и при БП страдают внимание, способность к целенаправленной 
деятельности, зрительно-пространственная ориентация, зрительно-конструкциональная способность и память. В статье на примере соб-
ственных клинических наблюдений авторы продемонстрировали, что важным аспектом в постановке верного диагноза являются объек-
тивная информация от родственников и анализ предоставленной медицинской документации. 
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The similarity of the profile of cognitive impairment in PD with dementia and DTL leads to some difficulties in the diagnosing of these two diseas-
es as in DLB and PD, attention, goal-directed activity, visual-spatial orientation, visual-constructive ability, and memory are affected. In the article, 
using the example of their own clinical observations, the authors demonstrated that objective information from relatives and analysis of the available 
medical records is considered an important aspect in making a correct diagnosis.
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Введение. Болезнь Паркинсона 
(БП) и деменция с тельцами Леви 
(ДТЛ), или болезнь диффузных телец 
Леви, являются родственными ней-
родегенеративными заболевания-
ми, которые принадлежат к группе 
α-синуклеинопатий и имеют схожие 
когнитивные, поведенческие и вегета-
тивные нарушения [1, 2]. α-синуклеин 
представляет собой белок, состоящий 
из 140 аминокислот, который может 
в патологических условиях агрегиро-
вать с образованием внутриклеточных 
включений – телец Леви [7].-

Согласно теории H. Braak, нейро-
дегенеративный процесс при БП про-
ходит 6 стадий и начинается с ядер 
блуждающего нерва и обонятельной 
луковицы. Классические двигательные 
симптомы появляются на 3-й стадии 
дегенеративного процесса, когда тель-
ца Леви обнаруживаются в нейронах 
черного вещества среднего мозга. На-
чиная с 4-й стадии в процесс вовлека-
ются нейроны коры головного мозга, 
что обусловливает развитие когнитив-

ных нарушений и их прогрессирование 
до уровня деменции [8]. При ДТЛ ней-
родегенеративный процесс мультифо-
кальный, и тельца Леви уже с ранних 
стадий обнаруживаются в коре голов-
ного мозга, что объясняет раннее раз-
витие когнитивных нарушений. Одна-
ко в то же время при ДТЛ поражение 
ствола мозга может быть менее выра-
женным, чем при БП, что обусловли-
вает менее выраженное проявление 
паркинсонизма у пациентов [9].

В 2017 г. McKeith и коллеги опу-
бликовали обновленные критерии 
диагностики ДТЛ, согласно которым 
ключевым признаком заболевания яв-
ляется деменция. Кроме того, к основ-
ным признакам отнесены когнитивные 
флуктуации, зрительные галлюцина-
ции, расстройство сна в фазу быстрого 
движения глаз, признаки паркинсониз-
ма. Такие признаки, как гиперчувстви-
тельность к нейролептикам, падения, 
тяжелая вегетативная дисфункция, 
гипосмия, тревога, апатия отнесены к 
поддерживающим (но не обязатель-
ным) критериям [5]. Таким образом, 
деменция является облигатным при-
знаком ДТЛ. 

Что касается БП, то на ранней ста-
дии у 20% пациентов наблюдаются 
легкие или умеренные когнитивные на-
рушения [3]. Через 3,5 года 57% паци-
ентов имеют умеренные когнитивные 
нарушения, а в 10% случаев когнитив-
ные нарушения уже достигают степени 
деменции; через 17 лет заболевания 
деменция развивается почти у 80% 
пациентов с БП. К факторам риска 
развития деменции при БП относят-
ся: возраст, акинетико-ригидная фор-

ма болезни, снижение семантической 
речи, генетические факторы, низкий 
уровень образования и постуральная 
неустойчивость [10]. Таким образом, 
когнитивные нарушения степени де-
менции при БП развиваются позже, а 
при ДТЛ – уже присутствуют с момента 
начала заболевания. В связи с этим в 
клинической практике полезно пользо-
ваться «правилом первого года»: если 
деменция возникает на фоне БП по 
крайней мере через 1 год от момента 
начала двигательных симптомов, это 
расценивается как БП с деменцией; 
если же деменция развивается в те-
чение первого года от момента начала 
паркинсонизма или даже опережает 
развитие двигательных симптомов или 
возникает одновременно с ними, то 
такие случаи расцениваются как ДТЛ 
[11].

В таблице приводятся перекрывае-
мые признаки и отличительные черты 
деменции при БП и ДТЛ [6].

Таким образом, профиль когнитив-
ных нарушений при БП с деменцией 
и ДТЛ практически схожий. При обра-
щении пациента без получения объ-
ективной информации от родственни-
ков или медицинской документации 
возможны определенные сложности в 
установлении верного диагноза. 

Далее мы приводим два собствен-
ных клинических случая пациентов с 
БП с деменцией и ДТЛ.

Клинический случай №1. Паци-
ентка Е., 60 лет, направлена в невро-
логическое отделение с жалобами на 
замедленность и обедненность дви-
жений, неустойчивость и застывания 
при ходьбе, ускорение при движении 
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вперед, недержание мочи, постоянные 
запоры, потерю обоняния, изменение 
почерка, чувство грусти, тревоги, нару-
шение сна, зрительные галлюцинации 
не устрашающего характера.

Болеет на протяжении 7 лет. Пер-
вые симптомы заболевания в виде 
замедленности движений заметили 
коллеги. В следующем году наросла 
замедленность движений и появилось 
шаркание при ходьбе. Неврологом 
установлен диагноз болезнь Паркинсо-
на, назначен пирибедил с титрованием 
дозы до 50 мг 3 раза в день. На фоне 
лечения наметилась положительная 
динамика. На третьем году болезни 
присоединились легкие тазовые нару-
шения в виде недержания мочи, ухуд-
шилась двигательная симптоматика 
в виде сложностей при вставании со 
стула, появления тремора, усиления 
замедленности движений. На четвер-
том году заболевания начата леводо-
па-терапия (леводопа / карбидопа с 
титрованием до 250 мг / 25 мг 3 раза 
в день) с незначительным эффектом в 
виде уменьшения скованности. С пято-
го года болезни, проживая дома одна, 
стала приглашать домой различных 
незнакомых людей с улицы, называя 
их своими близкими друзьями. В это 
же время родные стали замечать, что 
пациентка периодами стала заговари-
ваться, разговаривала с несуществую-
щими людьми, видела их в комнате и в 
окне. Временами пациентка понимала 
и критично относилась к своим виде-
ниям, отмечались перепады настро-
ения с выраженной тревожностью и 
беспокойством.

На момент поступления в отделе-
ние пациентка принимала леводопу / 
карбидопу 250 мг / 25 мг 3 раза в день, 
прамипексол 1 мг 1 раз в день и лево-

допу / бенсеразид 200 мг/50 мг 3 раза 
в день. Длительность приема данной 
комбинации препаратов неизвестна 
ввиду когнитивных расстройств и от-
сутствия выписок.

В неврологическом статусе: анос-
мия, гипомимия, брадилалия, положи-
тельные рефлексы орального автома-
тизма. Мышечный тонус в руках повы-
шен по типу «зубчатого колеса», боль-
ше слева; в ногах – повышен по типу 
«свинцовой трубки», больше слева. 
Тремор нижней челюсти. Выраженная 
олигобрадикинезия. Проба с толчком 
положительная. Походка семенящая. 
Поза согбенная. Лекарственные дис-
кинезии в мышцах туловища и конеч-
ностей. По 3 части шкалы UPDRS на-
брала 73 балла. 

Пациентка в сознании, внешне не-
опрятная. Во время осмотра все вре-
мя тихонечко подпевает мотив песни, 
говорит, что «крутится в голове», так 
чувствует себя легче. В контакт всту-
пает. Самокритика снижена. Инструк-
ции выполняет. Истощаема. Внимание 
рассеянное, отвлекаемое. Мнестиче-

ские нарушения в виде затруднения 
отсроченного воспроизведения, с за-
поминанием при помощи подсказок не 
справляется. Сужение объема слухо-
речевой памяти. Снижена фонетиче-
ская речевая активность (за минуту 
называла 7 слов, в норме от 11 слов). 
Трудности в усвоении моторных серий 
в пробе на динамический праксис, от-
мечены замены на стереотипии. Не 
справилась с тестом рисования часов 
(рис. 1, а). Нарушение серийного сче-
та. Таким образом, учитывая данные 
исследования, можно говорить о на-
личии когнитивных нарушений дизре-
гуляторного нейродинамического ха-
рактера, связанных с корково-лобной 
дисфункцией. 

Выполнен тест MoCA – 13/30 бал-
лов, по шкале Госпитальной оценки 
тревоги и депрессии (HADS) набрала 
15 баллов по тревоге и 11 баллов по 
депрессии. 

На МРТ головного мозга выявле-
ны умеренно выраженные атрофиче-
ские изменения больших полушарий, 
мозжечка, минимально выраженные - 

а                                                                           б

Рис. 1. Результат теста рисования часов пациентки Е.: а – при поступлении (циферблат 
не нарисован, стрелок нет, определяется секторальный характер рисунка); б – на фоне 
коррекции терапии (легкое смещение цифр на циферблате, одинаковый размер стрелок)

Сходства и различия БП с деменцией и ДТЛ (по [6] с дополнениями авторов)

Признак Болезнь Паркинсона с деменцией Деменция с тельцами Леви

Паркинсонизм Облигатный
Менее выражен, чем при БП

Может отсутствовать у 25% пациентов
Тремор встречается реже

Когнитивные нарушения Дизрегуляторный характер Дизрегуляторный характер, большее снижение 
памяти и внимания, чем при БП

Зрительно-пространственные 
нарушения Характерны Характерны

Зрительные галлюцинации Чаще обусловлены дофаминергической 
терапией, но могут возникать и спонтанно

Встречаются чаще, возникают спонтанно, 
не связаны с зрительно-пространственными 

нарушениями и нарушениями гнозиса
Тревога, депрессия Характерны Характерны

Расстройство сна в фазу быстрого 
движения глаз

Да, может предшествовать двигательным 
симптомам Да, может предшествовать деменции

Чувствительность к 
нейролептикам + +++

Вегетативная недостаточность + ++
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среднего мозга с заместительным рас-
ширением наружных и внутренних лик-
ворных пространств.

На основании анамнеза (наблюда-
ется с БП на протяжении 7 лет, симпто-
мы когнитивного снижения присутству-
ют с 5-го года болезни) и клинической 
картины заболевания (паркинсонизм, 
деменция, зрительно-пространствен-
ные нарушения, зрительные галлю-
цинации, вегетативная дисфункция, 
лекарственные дискинезии) пациентке 
выставлен диагноз БП с деменцией.

Проведена коррекция лечения: 
отменен один препарат леводопы, 
оставлена только леводопа / карби-
допа в дозе 250 / 25 мг 3 раза в день, 
отменен прамипексол, добавлен ме-
мантин с титрованием до 20 мг/сут и 
атипичный нейролептик кветиапин в 
дозе 12,5 мг перед сном. Через 3 не-
дели на фоне коррекции лечения купи-
ровались лекарственные дискинезии, 
уменьшилась выраженность гипокине-
зии, мышечной ригидности, стала луч-
ше ходить (по 3 части UPDRS набрала 
41 балл), купировались зрительные 
галлюцинации, улучшился результат 
теста рисования часов (рис. 1, б), по 
MoCA набрала 20 / 30 баллов.

Клинический случай №2. Паци-
ентка К., 69 лет, обратилась на кон-
сультативный прием в сопровождении 
дочери с жалобами на периодические 
зрительные галлюцинации, снижение 
памяти, забывчивость, общую сла-
бость, дрожание правых конечностей, 
мышечную скованность, больше в пра-
вых конечностях, замедленность дви-
жений, замирания при ходьбе.

Пациентка наблюдается с момента 
начала заболевания. В возрасте 65 
лет появились дрожание правой ноги 
и шаркание при ходьбе. Симптомам 
вначале особого внимания не прида-
ли, поскольку связали с перенесенной 
пищевой токсикоинфекцией. Однако 
на протяжении следующего полугода у 
пациентки присоединилось дрожание 
правой руки и стала снижаться память. 
В том же году пациентка попала в поле 
нашего зрения. При осмотре выявле-
ны: гемипаркинсонизм справа, тремор 
покоя в правых конечностях, по 3 ча-
сти UPDRS набрала 38 баллов. Кро-
ме того, выявлены экстракампильные 
проявления в виде ложного присут-
ствия, не справилась с тестом рисо-
вания часов (рис. 2), снижены речевая 
активность (фонетически ассоцииро-
ванные слова – 4, семантически ассо-
циированные слова – 2), зрительная 
память (спонтанное воспроизведение 
2 картин из 12), однако с сохранным 
узнаванием (с подсказками назвала 11 

картин из 12). По МРТ головного моз-
га определялась умеренная конвекси-
тальная атрофия лобных отделов. В 
связи с одинаковой выраженностью и 
одновременным развитием паркинсо-
низма и когнитивных нарушений вы-
ставлен диагноз болезнь диффузных 
телец Леви. Назначена леводопа / бен-
серазид с титрованием до 100 мг/25 мг 
3 раза в день, ингибитор ацетилхоли-
нэстеразы донезепил с титрованием 
до 10 мг в сут (однако принимала толь-
ко 5 мг в сут ввиду боязни побочных 
эффектов). Однако на фоне терапии 
улучшилась двигательная активность 
и были купированы экстракампильные 
феномены.

В следующем году начались зри-
тельные галлюцинации, стала видеть 
детей, сыновей. При осмотре ухуд-
шения по двигательной симптомати-
ке нет, с тестом рисования часов не 
справляется, рисует секторально, от-
мечается ухудшение зрительной памя-
ти: с подсказками смогла воспроизве-
сти только 4 картинки, определялись 5 
ложных воспоминаний. Для купирова-
ния галлюцинаций рекомендован при-
ем атипичного нейролептика кветиапи-
на в дозе 12,5 мг на ночь и увеличена 
доза донезепила до 10 мг. На фоне 
лечения отмечалась значительная по-
ложительная динамика: купировались 
галлюцинации, стала сама себя лучше 
обслуживать по дому, занималась бы-
товой работой.

Дальнейшее ухудшение через 6 
мес.: стала разговаривать сама с со-
бой, усилилась замедленность при 
движениях. При осмотре выявлено 
значительное нарастание симптомов 
паркинсонизма (по 3 части UPDRS на-
брала 62 балла). Ввиду нарастания 
двигательных симптомов увеличена 
доза леводопы / бенсеразида до 150 
мг / 37,5 мг 3 раза в день с положитель-
ным эффектом. Родные начали заме-
чать колебания выраженности когни-
тивных нарушений: в вечернее время 
пациентка становилась более ясной, 
более адекватной, критичной.

На протяжении двух следующих лет 
(2020-2021 гг.) пациентка находилась 
дома в связи с ограничительными ме-
рами по борьбе с COVID-19. За это 
время значительно ухудшился когни-
тивный статус, участились зрительные 
галлюцинации, однако резкого нарас-
тания симптомов паркинсонизма нет.

При осмотре в неврологическом 
статусе определяются: гипосмия, ги-
помимия, рефлексы орального авто-
матизма, тонус мышц конечностей 
умеренно повышен по типу свинцовой 
трубки, S>>D; сила в конечностях до-
статочная, парезов нет; тремор покоя 
в левой руке, правой ноге; гипокинезия 
умеренная, D<S; проба с толчком по-
ложительная; шаркание, ахейрокинез 
справа (по 3 части шкалы UPDRS на-
брала 37 баллов). 

С тестом рисования часов, тестом 
копирования куба не справилась; ре-
чевая активность снижена (фонетиче-
ская – 1 слово за мин, семантическая 
– 2 слова за мин). По шкале MoCA на-
брала 9 / 30 баллов.

Обсуждение. Таким образом, ког-
нитивный профиль обоих пациентов 
на момент осмотра практически был 
схожий. Единственное, что кардиналь-
но отличает пациентов – это время 
развития когнитивных нарушений. У 
пациентки Е. деменция развилась на 
фоне уже длительно протекавшей БП. 
Вполне вероятно, что зрительные гал-
люцинации у пациентки были ассоци-
ированы с чрезмерно высокими доза-
ми препаратов леводопы (принимала 
1350 мг/сут) и приемом агониста дофа-
миновых рецепторов прамипексола – 
группы препаратов, которые чаще, чем 
препараты леводопы, вызывают раз-
витие галлюцинаций. От назначения 
ингибиторов ацетилхолинэстеразы 
мы воздержались вследствие бради-
кардии. При стабильном купировании 
галлюцинаций дозу атипичного нейро-
лептика можно снизить до полной от-
мены препарата. Напротив, у пациент-
ки К. развитие когнитивных нарушений 
было практически одновременно с 
развитием симптомов паркинсонизма. 
У нее также мы наблюдаем зритель-
но-пространственные нарушения, зри-
тельные галлюцинации. Кроме того, 
выявляется флуктуация когнитивного 
статуса. Все это в совокупности позво-
лило выставить диагноз ДТЛ.

Заключение. БП и ДТЛ являются 
клинически и патоморфологически 
схожими заболеваниями, оба относят-
ся к болезням с накоплением телец 
Леви. Различие заключается в более 
широком распространении нейроде-
генеративного процесса при ДТЛ и, 

Рис. 2. Тест рисования часов пациентки К.
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как следствие, в раннем развитии ког-
нитивных нарушений. Лечение ДТЛ и
БП с деменцией имеет общие черты,
в частности для снижения выраженно-
сти паркинсонизма предпочтение от-
дают препаратам леводопы независи-
мо от возраста пациентов, для лечения
когнитивных нарушений назначаются
ингибиторы ацетилхолинэстеразы и
антагонист NMDA-рецепторов меман-
тин, для купирования галлюцинаций с
осторожностью прибегают к назначе-
нию атипичных нейролептиков. 
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