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Введение. Апатия рассматривается 
как нарушение эмоционально-волевой 
сферы, характеризующееся отсутстви-
ем эмоциональных проявлений, вяло-
стью, безразличием к себе и близким, 
к происходящему вокруг, отсутствием 
желаний, жизненных побуждений и 
бездеятельностью. В апатии выделя-
ются, как правило, 3 основных компо-
нента:  эмоционально-аффективный 
дефицит, когнитивный и аутоактивиро-
ванный: 1) апатия, связанная с нару-
шением эмоционально-аффективных 
процессов, 2) апатия, связанная с на-

рушением когнитивных процессов, и 3) 
апатия, связанная с нарушением про-
цессов самоактивации [1].

Каждый компонент апатии обу-
словлен различными нейрональными 
связями, затрагивающими базальные 
ганглии, таламус и кортикальные свя-
зи. Согласно исследовательским дан-
ным, значение распространенности 
апатии при поражениях коры и подкор-
ковых ядер колеблется от 40 до 60% 
[4,7,12,14]. Такие высокие показатели 
апатии при заболеваниях головного 
мозга являются результатом довольно 
частого вовлечения в нейродегенера-
тивный процесс лобно-подкорковых 
нейрональных связей между префрон-
тальной корой и базальными ганглия-
ми, затрагивающими переднюю часть 
поясной извилины, вентральный стри-
атум, бледный шар и таламус [1, 19].

Нейродегенеративные заболевания  
болезнь Паркинсона (БП) и болезнь 
Гентингтона (БГ) относятся к двига-
тельным расстройствам, обусловлен-

ным, главным образом, поражением 
базальных ганглий, проявляются мо-
торными и различными немоторными 
симптомами, включающими когнитив-
ные, поведенческие и эмоциональ-
но-аффективные проявления, в том 
числе апатию [19, 20]. При БП апатия 
является частым нервно-психическим 
расстройством, распространенность 
которого варьирует, по различным 
данным, от 7 до 70% и, согласно ряду 
исследований, может даже предше-
ствовать двигательным симптомам у 
36% пациентов [7,8]. Распространен-
ность апатии обычно снижается по-
сле назначения заместительной до-
фаминергической терапии, но вновь 
увеличивается до 40% у пациентов без 
выраженных когнитивных нарушений 
и до 60% – у пациентов с деменцией, 
после 5–10 лет заболевания [8]. Апа-
тия при БП связана с мужским полом, 
наличием депрессии и тяжелых дви-
гательных нарушений, ухудшением 
исполнительной функции и повышен-
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ным риском развития деменции [8,22].
Распространенность апатии при БГ, 

согласно различным литературным 
данным, также варьирует в широких 
пределах: от 11 до 76% [9,10,15-17, 
21]. Одна из точек зрения заключается 
в том, что апатия в легкой степени при-
сутствует практически у всех пациен-
тов с БГ в течение заболевания, и что 
ее распространенность увеличивается 
вследствие прогрессирования болез-
ни. В результате проведенного иссле-
дования «TRACK-HD» (Великобрита-
ния, 2012-2014), устанавливающего 
чувствительные и надежные биомар-
керы у выявленных носителей гена БГ 
и у пациентов с БГ на ранних клиниче-
ских стадиях, было доказано, что зна-
чительное увеличение апатии может 
быть выявлено среди лиц, имеющих 
БГ на доклинической стадии. Апатия в 
этом случае оказалась самым досто-
верным психотическим немоторным 
симптомом, который является важным 
для прогнозирования функциональ-
ных нарушений на ранних стадиях БГ 
[9,16,18]. Согласно этим исследовани-
ям, апатия при БГ чаще встречалась 
у пациентов мужского пола, более 
старшего возраста, с более низкими 
показателями общих функциональных 
способностей, с более высоким бал-
лом при оценке моторной функции по 
Унифицированной рейтинговой шкале 
оценки проявлений БГ (UHDRS), чаще 
использующих психотропные препара-
ты, имеющих депрессию и когнитив-
ные нарушения.

Несмотря на то, что оба заболева-
ния, БП и БГ, характеризующиеся вы-
раженными двигательными нарушени-
ями, зачастую проявляются апатией, 
ее профиль и корреляции с другими 
симптомами значительно разнятся. 

Цель исследования – оценить не-
моторные симптомы у пациентов с БП 
и БГ через призму наличия и выражен-
ности апатии. 

Материалы и методы исследо-
вания. Преимуществом данной рабо-
ты является то, что было проведено 
обследование достаточно большой 
категории пациентов с нейродегене-
ративными заболеваниями, используя 
одинаковые, валидизированные, реко-
мендованные ведущими мировыми не-
врологическими организациями («The 
International Parkinson and Movement 
Disorder Society (MDS)» и «European 
Academy of Neurology (EAN)») клини-
ческие шкалы для оценки апатии, ког-
нитивной дисфункции и депрессивной 
симптоматики.

План и проведение исследования 
соответствуют принципам Надле-

жащей клинической практики (Good 
Clinical Practice – GCP) и Хельсинской 
декларации. Протокол исследования 
одобрен Комитетом по этике ФГБОУ 
ВО «Сибирский государственный ме-
дицинский университет» Минздрава 
России (регистрационный номер № 
7813 от 27 мая 2019 г.).

Нами на базе кафедры неврологии 
и нейрохирургии ФГБОУ ВО СибГМУ 
Минздрава России (зав. кафедрой 
профессор, д-р мед. наук В.М. Али-
фирова) были обследованы 265 лиц с 
нейродегенеративной патологией: 15 
пациентов с БГ и 250 с БП, на разных 
стадиях заболевания.

Критерии включения: верифициро-
ванный диагноз идиопатической БП, 
согласно диагностическим Критериям 
Банка головного мозга общества БП 
Великобритании [13], и БГ с положи-
тельным генетическим тестом (число 
тринуклеотидных CAG-повторов в од-
ном из аллелей гена HTT ≥ 36) и харак-
терными клиническими проявлениями 
в виде моторных симптомов.

Критерии исключения: наличие тя-
желой депрессии и деменции, соглас-
но диагностическим критериям МКБ-
10; пациенты с БП, перенесшие опе-
рацию по глубокой стимуляции мозга.

На каждого пациента, участвующе-
го в исследовании, была заполнена 
индивидуальная регистрационная кар-
та, содержащая информацию о демо-
графических данных (возраст, пол и 
уровень образования), анамнезе забо-
левания (длительность, стадийность 
развития симптомов), применяемой 
лекарственной терапии, для пациен-
тов с БП – доза дофаминергических 
препаратов в переводе на эквивалент-
ную суточную дозу леводопы (levodopa 
equivalent daily dose – LEDD), для 
пациентов с БГ – количество CAG-
повторов.

Оценка двигательных нарушений у 
пациентов с БГ осуществлялась с по-
мощью Унифицированной рейтинговой 
шкалы оценки проявлений БГ (часть 
«двигательная оценка» (UHDRS-
Motor)), у пациентов с БП – с помощью 
Унифицированной рейтинговой шкалы 
оценки проявлений БП (часть III (MDS-
UPDRS-III)). Анализ двигательных и 
психоэмоциональных нарушений у па-
циентов с БП был проведен во «вклю-
ченном» состоянии. Депрессивные 
симптомы изучали с помощью шкалы 
депрессии Бэка-II. Когнитивные на-
рушения регистрировали с помощью 
Монреальской шкалы оценки когни-
тивных функций (MoCA-теста). 

Существует обширный список пси-
хометрических шкал, опубликованных 

для оценки апатии, однако для целей 
данного исследования мы сосредото-
чились на тех, которые могли быть ис-
пользованы у пациентов как с БГ, так и 
БП [3]. Апатию оценивали с помощью 
Шкалы апатии (Apathy Scale), которая 
является самоопросником, состоящим 
из 14 утверждений, распределенных 
по 4-балльной шкале Ликерта (1 – во-
все нет, 2 – слегка, 3 – отчасти и 4 – в 
значительной степени), и являющим-
ся модифицированной, сокращенной 
версией шкалы оценки апатии Marin 
(Apathy Evaluation Scale – AES) [11]. 
Ответы на вопросы должны содержать 
информацию о предыдущих четырех 
неделях. Опросник имеет пункты, отра-
жающие различные симптомы апатии 
и их динамику: потерю энергичности, 
сонливость, усталость, нарушение ап-
петита, скорости и ясности мышления, 
способности концентрации внимания, 
потерю интереса и инициативы и дру-
гие. К основным достоинствам шкалы 
относятся: простота в использовании, 
четко определенные балльные зна-
чения для скрининга апатии, высокая 
специфичность и чувствительность 
к изменениям на фоне лечения. Не-
достатком является неприемлемость 
самоопросника для лиц с умеренной и 
тяжелой деменцией.

Статистическая обработка резуль-
татов проводилась с использованием 
пакета прикладных программ SPSS 11. 
5 for Windows. 

Результаты и обсуждение. В на-
шей выборке пациенты с БП имели 
средний возраст 67,2±7,8 года, из них 
130 (52%) мужчин и 120 (48%) женщин, 
средняя продолжительность образо-
вания составила 9,2±6,3 года, сред-
няя продолжительность заболевания 
– 7,4±5,1 года. Все больные БП полу-
чали специфическую противопаркин-
соническую терапию, 110 (44%) паци-
ентов получали лечение антидепрес-
сантами, 2 (0,8%) – нейролептики.

Среди больных с БГ 6 мужчин и 9 
женщин, средний возраст составил 
51,3±7,8 года, средний уровень об-
разования – 7,2±4,9 года, средняя 
продолжительность заболевания – 
7,1±4,2 года, 9 больных получали ней-
ролептическое лечение и 10 – антиде-
прессанты (4 пациента получали ком-
бинацию этих препаратов). Согласно 
полученным данным, пациенты с БГ 
были значительно моложе пациентов 
с БП (р<0,001).

При анализе обследуемых групп 
выявили, что пациенты с БП имели бо-
лее высокий средний уровень образо-
вания, (р=0,032), с БГ – чаще получали 
нейролептическое лечение (р<0,001). 
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В нашей выборке средняя продолжи-
тельность заболевания у пациентов с 
БП и БГ была эквивалентна, статисти-
чески значимо не отличалась (р>0,05).

В данном исследовании мы об-
наружили высокую частоту апатии 
у пациентов с БП (n = 139/250, или 
55,6%) и БГ (n = 9/15, или 60,0%), 
без статистически значимого разли-
чия между двумя группами, р>0,05. 
Следовательно, апатия с высокой 
частотой встречается при различных 
нейродегенеративных заболеваниях, 
сопровождающихся развитием как ги-
покинетически-гипертонического, так 
и гиперкинетически-гипотонического 
синдромов. Когнитивные нарушения 
различной степени были выявлены у 
всех пациентов с диагностированной 
апатией при БГ (n=9), тогда как у паци-
ентов с БП – в 44,6% (n=62) случаев, 
р<0,001. В свою очередь, апатия соче-
талась с депрессивными симптомами 
чаще у пациентов с БП по сравнению с 
пациентами с БГ (93,5% против 55,5%, 
р<0,001). Эти результаты согласуются 
с результатами проведенных между-
народных исследований [7-10,15-17]. 
Однако в литературе частота апатии 
широко варьирует при обоих заболе-
ваниях, что объясняется различными 
факторами, такими как место выборки 
пациентов (например, специализиро-
ванные клиники двигательных рас-
стройств), включение лиц с выражен-
ной депрессией и/или деменцией, раз-
личной степенью тяжести заболева-
ния, применяемые методологические 
подходы (оценка самого пациента или 
его близких) и использование различ-
ных диагностических инструментов 
оценки апатии.

Клиническая картина изучаемых 
нейродегенеративных расстройств 
представлена различными моторны-
ми (брадикинезией, тремором покоя, 
мышечной ригидностью при БП и хо-
реей в виде ненормальных коротких и 
иррегулярных неконтролируемых дви-
жений при БГ)  и немоторными (когни-
тивными, эмоционально-аффективны-
ми, психическими и поведенческими) 
симптомами. Хотя оба заболевания 
связаны, главным образом, с пораже-
нием базальных ганглиев, нейродеге-
неративный процесс при БП и БГ раз-
вивается различными путями. Так, ма-
нифестация БП наблюдается при поте-
ре 70-80% нейронов компактной части 
черной субстанции, причем в первую 
очередь поражаются ее вентральные, 
а затем дорсальные отделы, что впо-
следствии приводит к потере содержа-
ния стриарного дофамина [2,5]. При БГ 
нейродегенеративный процесс иници-

ируется потерей нейронов полосатого 
тела. Однако несмотря на все эти раз-
личия, обе болезни, видимо, имеют 
одинаково высокую склонность к про-
явлению апатии, но с особенностями в 
ее профиле.

У  пациентов с БП и апатией при ис-
следовании по шкале MDS-UPDRS-III 
были обнаружены значительно более 
высокий уровень двигательных на-
рушений – 38 (30;48), в то время как 
без апатии – 29 (23;38), (U=3658,5; 
р=0,003), более короткая продолжи-
тельность заболевания – 6 (4;10) по 
сравнению с 9 (5;12) баллами – без 
эмоционально-аффективного рас-
стройства, (U=3793,5; р=0,020), они 
принимали более низкую дозу LEDD – 
150 (0;350) и 300 (156;375), (U=3321,5; 
р<0,0001) и имели более выраженные 
депрессивные симптомы согласно 
BDI-II – 20 (16;27) по сравнению с БП 
– без апатии – 15 (11;20) (U=2781,5; 
р<0,0001). 

Согласно результатам нашего ис-
следования, пациенты с БП и апатией 
имеют более тяжелые двигательные 
нарушения (согласно MDS-UPDRS-III), 
более короткую продолжительность 
заболевания и более выраженные 
симптомы депрессии. На основании 
этого можно предположить, что не-
большая продолжительность клиниче-
ски выраженного нейродегенератив-
ного заболевания и наличие выражен-
ных моторных симптомов могут быть 
предикторами апатии при БП. 

Интересным результатом является 
то, что в обеих исследованных груп-
пах пациентов (с БП и БГ) апатия ча-
сто сочеталась с депрессией и/или 
когнитивными нарушениями, и только 
у 5,6% лиц с БП (n=14) и у 6,7% с БГ 
(n=1) была выявлена изолированная 
апатия. Согласно предшествующим 
исследованиям, апатия представляет 
собой гиподофаминергический сим-
птом при БП, выраженность которого 
уменьшается на фоне приема дофа-
минергических препаратов [5]. В на-
шей выборке пациенты с БП и апатией 
принимали более низкую общую су-
точную дозу леводопы по сравнению с 
пациентами с БП без апатии (р=0,025). 
Несмотря на то, что статистически зна-
чимых различий в дозе принимаемых 
дофаминергических средств в группе 
пациентов с БП с апатией и без нее 
выявлено не было, была отмечена 
тенденция, при которой пациенты, не 
страдавшие апатией, чаще получали 
препараты агонистов дофаминовых 
рецепторов. 

Более того, было выявлено, что па-
циенты с БП и апатией значительно 

чаще принимали антидепрессанты, 
чем лица без апатии. Это можно объ-
яснить тем, что апатия в большинстве 
случаев сочетается с депрессией, и па-
циенты получают патогенетическое ле-
чение депрессии, не влияющее на вы-
раженность такого эмоционально-аф-
фективного расстройства, как апатия.

Неоднозначен и широко обсуждаем 
вопрос о наличии связи между апатией 
и когнитивными нарушениями [4,8,20]. 
В результате нейропсихологического 
тестирования установлено, что когни-
тивный профиль пациентов с апатией 
при изучаемых нейродегенеративных 
заболеваниях различается: у больных 
БГ значительнее снижаются внимание, 
рабочая память (p<0,001) и речевые 
(p=0,007) домены, согласно MoCA-
тесту, по сравнению с лицами, страда-
ющими БП.

При БГ апатия также была в значи-
тельной степени связана с длитель-
ностью заболевания и наличием ког-
нитивных нарушений. Так, у лиц без 
апатии длительность заболевания со-
ставила 5 (3;9) лет, с апатией – 8 (4;11) 
лет, U =3791,5; p=0,020. 

В ходе исследования было уста-
новлено, что все пациенты с БГ име-
ли когнитивные нарушения (n = 15). 
Однако пациенты с апатией имели 
более тяжелые  когнитивные наруше-
ния по результатам МоСА-теста: 16 
(10;24) против 20 (12;29) баллов соот-
ветственно, U =3548,5; p=0,003. Наши 
данные подтверждают ранее получен-
ные результаты, указывающие на то, 
что при БГ апатия может быть преди-
ктором когнитивных нарушений вплоть 
до деменции [3].

В результате проведенного исследо-
вания мы установили, что у пациентов 
с БП в течение болезни есть два пика 
апатии: 1) на ранних, домедикаментоз-
ных, стадиях (впервые обратившиеся 
пациенты на 1-й и 2-й стадиях, по Хен 
и Яру), когда еще не была назначена 
специфическая противопаркинсониче-
ская терапия, поддерживающая опти-
мальный или приближенный к физио-
логическому уровень дофамина, и 2) 
на развернутых стадиях БП (4-я и 5-я 
стадии), когда обширный нейроде-
генеративный процесс уже не может 
быть компенсирован медикаментозно 
и сопровождается целым рядом немо-
торных симптомов. Кроме того, была 
установлена ассоциация апатии с го-
спитализацией пациента в стационар 
вследствие развития акинетического 
криза вне зависимости от стадии БП. 
Возможно, это связано с постоянным 
приемом низкой дозы дофаминерги-
ческих препаратов, вследствие чего 



2’ 2020 27

повышена вероятность развития апа-
тии и других ассоциированных эмо-
ционально-аффективных нарушений, 
которые способствуют снижению ком-
плаентности у рассматриваемой кате-
гории больных.

Несмотря на то, что при изучае-
мых нами заболеваниях имеются два 
различных нарушения со стороны ба-
зальных ганглиев, большая выражен-
ность двигательных симптомов, по-
видимому, приводит к более высокой 
предрасположенности к развитию апа-
тии как при БГ, так и при БП. 

Заключение. Проведенное иссле-
дование показывает, что апатия явля-
ется частым и важным немоторным 
проявлением БП и БГ, при которых 
имеется поражение базальных ган-
глиев, однако страдают различные 
нейрональные пути, идущие от пре-
фронтальной коры к базальным ган-
глиям [2,6]. При БП в большей степени 
апатия обусловлена эмоциональным 
компонентом, а при БГ – связана с 
когнитивными областями, что может 
определять необходимость различных 
терапевтических подходов.

По нашим данным, апатия как не-
моторный симптом двух изучаемых 
нейродегенеративных патологий име-
ет схожую распространенность, но 
различный клинический профиль. Так, 
при БП она преимущественно связана 
с эмоционально-аффективными нару-
шениями («эмоциональная апатия»), в 
то время как при БГ – с когнитивными 
функциями («когнитивная апатия»).

В клинической практике эти резуль-
таты заставляют нас рассматривать 
апатию как независимую нозологиче-
скую единицу, вызванную дисфункци-
ей различных, но в то же время  взаи-
мосвязанных нейрональных проекций, 
которые могут отличаться в зависимо-
сти от нозологии и даже в пределах 
одной патологии в зависимости от 
стадии болезни. Наше исследование 
подтверждает, что апатия имеет муль-
тифакториальную природу и в зависи-
мости от вида нейродегенеративного 
заболевания может иметь разные точ-
ки приложения фармакотерапии.
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