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Резюме. В лекции представлены современные представления о клинической картине, диагностике 
и лечении деменции с тельцами Леви (ДТЛ), на долю которой приходится примерно 10% случаев де-
менции. В историческом аспекте рассмотрены нозологический статус ДТЛ и проблема соотношения 
ДТЛ и болезни Паркинсона, которые, по-видимому, представляют собой два фенотипических вариан-
та единого нейродегенеративного процесса («болезни с тельцами Леви»). Предложены подходы к фор-
мулированию диагноза и кодированию ДТЛ в соответствие с МКБ-10. Проанализирована роль инги-
биторов холинэстеразы, антипсихотических средств, леводопы, разагилина и других средств в лече-
нии пациентов с ДТЛ.
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Summary. The lecture presents modern concept of the symptoms, diagnosis and treatment of dementia with 
Lewy bodies (DLB), which accounts for about 10% of cases of dementia. The nosological status of DLB and the 
problem of ratio of DLB and Parkinson’s disease which, apparently, represent two phenotypic variants of one 
neurodegenerative process («diseases with Lewy bodies») are considered in historical aspect. Approaches to the 
diagnosis and coding of DLB in accordance with ICD-10 are proposed. The role of cholinesterase inhibitors, 
antipsychotics, levodopa, rasagiline and other drugs in the treatment of patients with DLB is аnalyzed.
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Деменция с тельцами Леви (ДТЛ) — прогрес-
сирующее нейродегенеративное заболева-
ние, чаще всего начинающееся в пожилом 

возрасте и проявляющееся нарастающим когни-
тивным снижением, которое сопровождается сим-
птомами паркинсонизма, психотическими нару-
шениями и вегетативной недостаточностью [2, 
4, 8, 9]. Хотя ретроспективно мы можем сказать, 
что случаи, которые мы бы теперь квалифициро-
вали как ДТЛ, неоднократно на протяжении по-
следнего века описывались в медицинской лите-
ратуре под разными диагнозами, подлинная науч-
ная история ДТЛ начинается с конца 70-х годов и 
связана с именем японского исследователя Кенжи 
Косака, описавшего серию пациентов с деменци-
ей, у которых при аутопсии в коре больших полу-
шарий были обнаружены тельца Леви [21].

Нельзя не вспомнить и о самом Фридрихе 
Леви — знаменитом немецком патоморфологе, в 
30-х годах, спасаясь от нацистов, перебравшемся 
в США, а в 1912 году в 27-летнем возрасте в Брес-
лау (Вроцлаве), где он тогда работал, сделавшем 
главное открытие своей жизни — описавшем эози-
нофильные включения в нейронах нескольких зон 
головного мозга у пациентов с болезнью Паркин-
сона (БП). Ф. Леви обнаружил внутриклеточные 
включения в моторном ядре блуждающего нерва 
и ядре Мейнерта, но не в черной субстанции, с 
поражением которой в настоящее время связы-
вают развитие основных двигательных наруше-
ний при БП. Эту задачу выполнил другой моло-
дой ученый — наш соотечественник К.Н. Третья-
ков, который в 1917 году, находясь на стажировке 
в парижской клинике Сальпетриер, описал дан-

ные включения в клетках черной субстанции и 
предложил называть их «тельца Леви» [4]. В те-
чение нескольких десятилетий тельца Леви счита-
лись патоморфологическим маркером БП. Одна-
ко после работ К. Косаки стало ясным, что речь 
идет о принципиально новом состоянии, связан-
ном с тельцами Леви, основным проявлением ко-
торого является не паркинсонизм, а деменция. 
Косака предложил обозначать его как болезнь 
диффузных телец Леви, что отражало более ши-
рокую распространенность патологического про-
цесса, который не ограничивался подкорковыми 
структурами, а распространялся на лимбическую 
систему и церебральную кору.

Опубликованная на английском языке рабо-
та К. Косаки произвела «взрыв». По всему миру 
стали сообщать о новых и новых случаях демен-
ции, связанной с тельцами Леви. Этому способ-
ствовал прогресс в гистохимических методах об-
наружения корковых телец Леви, которые не-
достаточно хорошо выявлялись традиционным 
гематоксилин-эозином. Появление методик окра-
шивания, основанных на применении антител к 
убиквитину, а затем и к альфа-синуклеину — бел-
ку, оказавшемуся основным компонентом телец 
Леви, позволило более надежно выявлять их в 
корковых нейронах. В результате обнаружилось, 
что, во-первых, дегенеративный процесс с образо-
ванием телец Леви, является относительно частой 
причиной деменции, а во-вторых, в большинстве 
случаев он проявляется столь характерной клини-
ческой картиной, что его можно диагностировать 
прижизненно, опираясь на комплекс специфиче-
ских клинических признаков [26].
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Первый вариант критериев клинической диа-
гностики «деменции с тельцами Леви» был разра-
ботан международной группой экспертов под ру-
ководством I. McKeith в 1995 году, затем совер-
шенствовались в 1999, 2005, 2017 гг. [23, 25, 27]. 
Специфичность критериев 2005 года оказалась до-
статочно высокой (92%), что позволяет избежать 
ложноположительной диагностики заболевания, 
но его чувствительность остается более низкой 
(83%), то есть, следуя критериям, мы пропуска-
ем не менее четверти случаев заболевания с ати-
пичной симптоматикой [27]. В связи с этим по-
требовалась новая редакция критериев, которая 
была опубликована в 2017 году. Она направле-
на на более ранний диагноз ДТЛ, поскольку он, 
с одной стороны, позволяет избежать ухудшений, 
прежде всего связанных с психофармакологиче-
скими средствами, а с другой стороны, открыва-
ет дорогу для назначения средств, способных за-
медлить нарастание симптомов.

Эпидемиология

Показатели частоты деменции с тельцами Леви 
(ДТЛ) в разных исследованиях сильно варьируют, 
даже при применении одних и тех критериев диа-
гностики, что отражает ее сложность. При усред-
нении опубликованных данных можно заключить, 
что на долю ДТЛ приходит примерно 10-15% всех 
случаев деменции [4, 28], причем с возрастом доля 
ДТЛ (по крайней мере, в качестве одного из ком-
понентов смешанного патологического процес-
са) увеличивается и у лиц старше 80 лет дости-
гает 25%. На 1 случай ДТЛ приходится пример-
но 4 случая болезни Альцгеймера, 2 случая сосу-
дистой деменции и 1 случай болезни Паркинсо-
на с деменцией. Заболеваемость ДТЛ у мужчин и 
женщин примерно равна. Возраст начала заболе-
вания может колебаться в широких пределах от 
40 до 90 лет, но чаще всего ДТЛ дебютирует на 
7-8 десятилетиях жизни [25]. При аутопсии тель-
ца Леви находят примерно у трети умерших по-
жилых лиц, что позволяет отнести нейродегене-
рацию, связанную с формированием этих включе-
ний, к наиболее универсальным патологическим 
процессам, связанным со старением.

Этиология

Как и при болезни Альцгеймера (БА), боль-
шинство случаев ДТЛ носит спорадический ха-
рактер, тем не менее, складывается впечатление, 
что семейные случаи при ДТЛ встречаются чаще, 
чем при БА или сосудистой деменции. Примерно 
у половины пациентов с ДТЛ выявились один или 
несколько родственников первой линии, страдав-
ших деменцией или паркинсонизмом. В семейных 
случаях ДТЛ наблюдается клинический полимор-
физм, затрудняющий медико-генетический ана-
лиз. Лишь в сравнительно небольшой части се-
мейных случаев ДТЛ выявлены генетические му-
тации: трипликация гена α-синуклеина на 4-й хро-
мосоме, мутации в гене LRRK2 на 12-й хромосоме 

мутацией, изменения гена на коротком плече 2-й 
хромосомы (2q35-36), функциональное предназна-
чение которого остается неясным. К факторам ге-
нетической предрасположенности к ДТЛ относят 
аллель ε4 гена аполипопротеина Е на 19-й хромо-
соме и мутации в гене бета-глюкоцереброзидазы 
на 1-й хромосоме, которые повышают риск разви-
тия ДТЛ в пожилом возрасте. Что касается факто-
ров внешней среды, которые бы способствовали 
развитию ДТЛ у лиц с наследственной предраспо-
ложенностью, следует констатировать, что на се-
годняшний день они неизвестны [28].

Патоморфология

Макроскопически у большинства больных 
ДТЛ, как и при множестве других нейродегене-
ративных заболеваниях, выявляется диффузная 
атрофия мозга с расширением корковых борозд 
и боковых желудочков, хотя в среднем она менее 
выражена, чем при БА. Об этом же свидетельству-
ют и данные нейровизуализации, хотя и при ДТЛ, 
и при БА следует отметить крайнюю вариабель-
ность степени церебральной атрофии. Тельца Леви 
и часто сопутствующие им «невриты Леви» — ги-
стопатологические маркеры ДТЛ — возникают в 
результате скопления агрегатов альфа-синуклеина 
соответственно в теле нейронов или их отростках. 
Альфа-синуклеин и в норме присутствует в голов-
ном мозге, обеспечивая функционирование пре-
синаптических окончаний. При патологии проис-
ходит избыточное накопление альфа-синуклеина 
в клетке — либо в силу его избыточной продук-
ции, либо из-за нарушения его внутриклеточного 
метаболизма. Таким образом, ДТЛ можно отнести 
к группе синуклеинопатий, куда также относятся 
БП и мультисистемная атрофия [17].

Развитие деменции при ДТЛ ассоциируется с 
дегенеративным процессом неокортексе и лимби-
ческой коре, прежде всего в передней поясной, па-
рагиппокампальной извилинах, лобной и темен-
ной коре. Как показывают современные мето-
ды функциональной нейровизуализации, уже на 
раннем этапе возникает снижение функции (ги-
пометаболизм/гипоперфузия) затылочной коры, 
что может служить одним из дифференциально-
диагностических признаков, отличающих ДТЛ от 
БА. Удивительно, но при этом атрофия и микро-
скопические признаки дегенерации, включая тель-
ца Леви, в затылочной коре оказываются весьма 
умеренными. Таким образом, дисфункция заты-
лочной коры, которая может ассоциироваться с 
ранним развитием зрительно-пространственных 
нарушений, по-видимому, связана с нарушением 
нейрохимических процессов (например, холинер-
гической денервацией). Развитие паркинсонизма, 
наблюдаемое у большинства больных ДТЛ, связа-
но с вовлечением в дегенеративный процесс чер-
ной субстанции и полосатого тела, расстройство 
сна — с поражением стволовых структур. Развитие 
вегетативной дисфункции объясняется как пора-
жением стволовых ядер, так и вовлечением пе-
риферических вегетативных структур, что уже на 
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раннем этапе заболевания ведет к вегетативной 
денервации сердца [9, 17].

В некоторой части случаев дегенерация с фор-
мированием телец Леви наблюдается относитель-
но изолированно, тогда в другой и, возможно, бо-
лее многочисленной части случаев она сопрово-
ждается отложением в мозге амилоидного белка 
с формированием амилоидных бляшек, что сбли-
жает ДТЛ с БА, однако другой маркер БА- нейро-
фибриллярные клубочки, представляющие собой 
отложения внутри нейронов тау-протеина, от рас-
пространения которых в решающей степени зави-
сит тяжесть повреждения мозга — в подавляющем 
большинстве случаев ДТЛ отсутствует. Поэтому 
нельзя сказать, что ДТЛ — результат комбинации 
БП и БА, как иногда об этом говорили ранее.

Взаимоотношение ДТЛ и БП

Является ли ДТЛ и БП — двумя вариантами 
одного заболевания или двумя разными нозоло-
гическими формами? Эта проблема за послед-
ние 10 лет бурно обсуждалась, но так и не на-
шла окончательного решения [28]. С одной сторо-
ны, между ДТЛ и БП много общего и прежде все-
го сами тельца Леви, с другой стороны, имеются 
существенные различия, Но так ли эти различия 
принципиальны, чтобы говорить о разных нозо-
логических формах? Попробуем подойти к данной 
проблеме системно. В рамках каждой нозологиче-
ской формы возможно большое число вариантов. 
Что же скрепляет их в единую болезнь? На наш 
взгляд, можно говорить о своего рода «триедин-
стве» критериев нозологической формы:

Критерий каузальный — предполагает един-
ство этиологии и патогенеза

Критерий морфологический или гистохимиче-
ский– устанавливает единство патоморфологиче-
ских изменений, как на клеточном, так и на суб-
клеточном уровнях.

Критерий клинический, включающий единство 
клинических проявлений, сходство течения, об-
щие подходы к лечению.

«Триединство» предполагает наличие всех трех 
критериев, при этом речь не идет о полной иден-
тичности, скорее об отсутствии непреодолимых 
качественных различий. Тогда как количествен-
ные различия допускаются и могут быть осно-
вой вариативности в рамках одной нозологиче-
ской формы. Хорошим примером может служить 
история представлений о мультисистемной атро-
фии. В первой половине 20-го века были описа-
ны 3 разных клинических синдрома, имевших, 
казалось бы, различный морфологический суб-
страт: стриатонигральная дегенерация, синдром 
Шая — Дрейджера и оливопонтоцеребеллярная 
атрофия. Однако в 70-х годах удалось установить, 
что в основе первых двух и большинства случа-
ев третьего синдромов лежит один и тот же де-
генеративный процесс с формированием олиго-
дендроглиальных включений, состоящих из того 
же альфа-синуклеина. Кроме того, помимо мор-
фологического критерия, удалось подтвердить 

наличие клинического критерия — оказалось, что 
по мере прогрессирования заболевания в той или 
иной степени выстраивается комбинация призна-
ков всех трех синдромов. Что касается каузально-
го критерия, то можно говорить об общих патоге-
нетических звеньях и общей этиологии.

Посмотрим с этих позиций на соотношение 
ДТЛ и БП. Начнем с морфологического крите-
рия — в основе обоих состояний лежит общий 
дегенеративный процесс, главная характеристика 
которого — накопление альфа-синуклеина с фор-
мированием телец Леви. Следует оговорить, па-
тогенная значимость самих телец Леви остает-
ся дискутабельной — наиболее токсичная фор-
ма альфа-синуклеина — сравнительно небольшие 
олигомеры, именно они запускают вторичные зве-
нья патологического процесса, ведущего к гибели 
клеток. Сами тельца Леви, по-видимому, не при-
ближают гибель клетки, хотя, возможно, и не от-
даляют ее. Эта также общая черта и ДТЛ, и БП. 
Безусловно, существуют и различия на патомор-
фологическом уровне. В первую очередь, это раз-
ная последовательность охвата различных струк-
тур головного мозга. При БП, в соответствие с 
концепцией H. Braak, процесс, условно говоря, 
развивается «снизу — вверх»: от ядер ствола и, 
возможно, периферических вегетативных струк-
тур — к подкорковым ядрам, лимбической систе-
ме и далее к коре. Это объясняет отставленное 
развитие деменции при БП [12, 22].

При ДТЛ патологический процесс развива-
ется «не по Брааку» [19]. В части случаев мож-
но говорить, что дегенерация распространяется 
«сверху вниз» — от коры к подкорковым обра-
зованиям — именно поэтому развитие деменции 
опережает развитие паркинсонизма. Но чаще де-
генеративный процесс охватывает нервную си-
стему с разных сторон — при этом одновремен-
но поражаются весьма удаленные участки мозга 
и даже структуры периферической вегетативной 
системы. Таким образом, для ДТЛ характерен 
более агрессивный, быстрее прогрессирующий 
патологический процесс, но эти отличия ско-
рее количественного, чем качественного поряд-
ка. Возможно, что такие качественные особенно-
сти морфологических изменений, как отложение 
амилоида в мозге, первичные дегенеративные из-
менения лимбической системы, а также стриату-
ма (последние предопределяют низкую чувстви-
тельность дофаминергических средств) — ско-
рее отражение более агрессивного варианта раз-
вития болезни, нежели признаки, указывающие 
на самостоятельный нозологический статус. К 
тому же, финальная фаза развития дегенератив-
ного процесса при ДТЛ и БП с деменцией ско-
рее общая, чем различная: патоморфологу, если 
он не знает анамнеза, будет весьма трудно отли-
чить два этих состояния. Тельца Леви в коре об-
наруживаются у 75-95% пациентов с БП. С дру-
гой стороны, отложения амилоида, считавшие-
ся более характерным для ДТЛ, обнаруживают-
ся более чем у половины больных БП с демен-
цией [30].
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В спектре клинических проявлений между ДТЛ 
и БП также нет непреодолимой грани. Безуслов-
но, можно называть много различий, но они ско-
рее носят количественный характер и преимуще-
ственно предопределяются различиями в последо-
вательности вовлечения мозговых структур. Что 
касается каузального критерия, то на сегодняш-
ний день нельзя говорить о качественных разли-
чиях в этиологии и патогенезе ДТЛ и БП (воз-
можно, в силу того, что ДТЛ они мало изучены).

Суммируя, можно сказать, что БП и ДТЛ ско-
рее следует рассматривать не как две отдельные 
нозологические формы, а скорее, как два синдро-
ма в рамках единого спектра, как два разных фе-
нотипических варианта единого нейродегенера-
тивного процесса, который, по предложению Mc 
Keith и соавт. (2005) может быть условно обозна-
чен как «болезнь с тельцами Леви» [25]. Еще од-
ним важным клиническим аргументом в пользу 
такого подхода является выявление многочислен-
ных переходных форм, когда клиницисту трудно 
провести грань между двумя диагнозами. В свя-
зи с этим возникает и другой вопрос: «А надо 
ли эту грань проводить?». Тем не менее, по на-
шему убеждению, необходимо отличать больных 
ДТЛ от больных БП, так как это предопределяет 
разные подходы к ведению пациентов, особенно 
на ранней стадии. На поздних стадиях БП, когда 
присоединяется деменция, постепенно нивелиру-
ются различия не только в фенотипах, но и в под-
ходах к терапии БП и ДТЛ.

В одной из последних публикаций Mc Keith 
остроумно сравнил дискуссии, являются ли ДТЛ 
и БП одной или двумя болезнями, с ожесточен-
ными спорами, которые вели персонажи «Пу-
тешествия Гуливера» Д.Свифта по поводу того, 
следует ли разбивать яйцо с острого или тупо-
го конца [28]. Возможно, что рассмотрение ДТЛ 
и БП в рамках единого заболевания — это про-
межуточная точка в дискуссии, и активно веду-
щаяся сейчас работа по изучению биомаркеров в 
биологических жидкостях изменит взгляд на эту 
проблему.

В любом случае актуальным представляется 
изучение тех факторов, модифицирующее дей-
ствие которые предопределяют разные сцена-
рии развития патологического процесса («бо-
лезни телец Леви»), в том числе в его наибо-
лее агрессивном варианте при ДТЛ. На сегод-
няшний день можно назвать, по меньшей мере, 
два таких фактора. Во-первых, старение — чем 
позднее дебютирует БП, тем в большей степе-
ни ее клинические проявления близки к ДТЛ 
[21]. Во-вторых, генетический. Хорошо извест-
но, что мутация гена альфа-синуклеина, заклю-
чающаяся в его удвоении (дупликация), кли-
нически проявляется картиной, типичной для 
БП, а вот утроение (трипликация) этого гена, 
в результате которого усиливается продукция 
альфа-синуклеина, приводит к клинической 
картине, соответствующей ДТЛ — и по раннему 
развитию деменции, и по раннему проявлению 
вегетативной недостаточности.

Клинические проявления

Спектр клинических проявлений ДТЛ весь-
ма широк и включает когнитивные, нейропсихи-
атрические, двигательные нарушения, вегетатив-
ную дисфункцию, нарушения сна и бодрствова-
ния [2, 4, 8, 22]. Нарушения в каждой из этих 
сфер должны быть выявлены и тщательно оце-
нены, что важно как для диагностики, так и для 
планирования терапии.

Когнитивное снижение — облигатное проявле-
ние ДТЛ. Большинство случаев ДТЛ характери-
зуется своеобразным нейропсихологическим про-
филем, в котором причудливо переплетаются рас-
стройства подкоркового и коркового характера. 
На ранней стадии в нейропсихологическом ста-
тусе доминируют нарушения нейродинамического 
и регуляторного типа, ведущим из которых явля-
ется нарушения внимания, причем страдают как 
концентрация, так и особенно устойчивость вни-
мания.

Для ДТЛ характерно также раннее и быстрое 
развитие зрительно — пространственных наруше-
ний, являющихся одной из главных основных «ви-
зитных карточек» заболевания [5]. Поначалу за-
труднение в выполнении тестов объясняются ско-
рее нарушением внимания, планирования и вы-
полнения сложных конструктивных задач и лишь 
частично гнозиса. Но по мере прогрессирования 
заболевания довольно быстро присоединяются 
операциональные нарушения, связанные с дис-
функцией зрительных ассоциативных путей. Со 
временем появляются ошибки зрительного рас-
познавания предметов, знакомых, наконец, близ-
ких родственников. Более того, страдает иденти-
фикация и самого себя — видя свое отражение в 
зеркале пациент (обычно с продвинутой стади-
ей ДТЛ) принимает его за другого человека (сим-
птом зеркала). Нарушение регуляторных (лобных) 
и зрительно-пространственных функций служит 
одной из основных предпосылок для раннего по-
явления зрительных галлюцинаций. Память при 
этом остается более сохранной и характеризуется 
дефектом не запоминания, консолидации и хране-
ния, а скорее нарушением поиска и воспроизве-
дения следов, что связано с дисфункцией лобных 
отделов и относительной интактностью медиаль-
ных отделов височных долей. Нередко родствен-
ники с удивлением слышат от больного в минуты 
просветления рассказ о событиях прошлой жиз-
ни с такими деталями, о которых сами давно по-
забыли.

Другой характерной особенностью психиче-
ского статуса служат флуктуации, характеризу-
ющиеся преходящими эпизодами снижения вни-
мания и активности с аспонтанностью, ареактив-
ностью, а иногда и спутанностью сознания. По-
добные эпизоды ухудшений могут длиться от 
нескольких минут до нескольких часов и зача-
стую ошибочно расцениваются как проявления 
сосудисто-мозговой недостаточности или как эпи-
лептический феномен. Флуктуации психическо-
го статуса встречаются и при других формах де-
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менции — сосудистой деменции или БА, но толь-
ко при ДТЛ они возникают уже на раннем этапе 
заболевания. При ДТЛ часто возникают и более 
долговременные флуктуации, характеризующиеся 
наличием «плохих» и «хороших» дней (флуктуа-
ции «второго порядка») или многодневными эпи-
зодами декомпенсации основных проявлений за-
болевания (флуктуации «третьего порядка»).

Эпизоды декомпенсации часто бывают следстви-
ем неадекватной терапии, дегидратации, интеркур-
рентных заболеваний, перегревания, но иногда воз-
никают и спонтанно. В тяжелых случаях они мо-
гут закончиться летальным исходом, в более лег-
ких — восстановлением прежнего функционально-
го состояния. Но чаще всего восстановление быва-
ет частичным, что переводит пациента на ступень-
ку выше в прогрессирующем течении заболевания.

Психотические нарушения — еще одна типич-
ная, диагностически важная черта ДТЛ, которая 
нередко оказывает драматическое влияние на по-
следующее течение заболевания [7]. Но, с другой 
стороны, хотелось бы подчеркнуть, что это не об-
лигатный симптом ДТЛ, и не менее 20% больных 
не имеют психотических расстройств вплоть до 
финальной фазы заболевания. Иногда зрительные 
галлюцинации, считающиеся наиболее характер-
ным вариантом психотических нарушений при 
ДТЛ, появляются уже в продромальной фазе за-
болевания, когда собственно еще нет нарушения 
повседневной активности, позволяющей диагно-
стировать деменцию.

Спектр психотических нарушений при ДТЛ 
включает, наряду со зрительными галлюцинаци-
ями, так называемые «экстракампильные» фено-
мены (ощущения присутствия постороннего или 
ощущения прохождения кого-либо мимо), галлю-
цинации иных модальностей (слуховые, тактиль-
ные, соматические), иллюзии, бредовые синдро-
мы (часто связанные по содержанию с галлюци-
нациями), синдромы нарушения идентификации 
(например, синдром Капгра и др.), делирий. Не-
редко психотические расстройства провоцируют-
ся внешними факторами, прежде всего противо-
паркинсоническими средствами (особенно холи-
нолитиками, агонистами дофамина, амантадином, 
в меньшей степени леводопой) или интеркуррент-
ными заболеваниями, но предпосылки к их разви-
тию складываются по мере прогрессирования де-
генеративного процесса. Раннее выявление психо-
тических нарушений имеет важное практическое 
значение, так как позволяет правильно спланиро-
вать лечения и избежать их быстрой эскалации 
от более простых и относительно легко купирую-
щихся к сложным, резистентным к терапии.

Спектр нейропсихиатрических расстройств 
следует дополнить тревогой и депрессией, часто 
появляющихся уже на продромальной стадии за-
болевания, но сохраняющихся и на более позд-
них стадиях, а также такими синдромами, как 
апатия, возбуждение, расторможенность, кото-
рые, как правило, появляются на более поздней 
стадии заболевания, существенно затрудняя уход 
за больными.

Двигательные нарушения при ДТЛ в первую 
очередь характеризуются симптомами паркинсо-
низма. На более ранних стадиях экстрапирамид-
ная патология встречается только у 50% больных и 
зачастую представлена сравнительно мягкими сим-
птомами. Нередко это вводит в заблуждение врача-
невролога, если он поверхностно осмотрел паци-
ента и не обратил внимание на выраженные ког-
нитивные и нейропсихиатрические расстройства. 
В результате он ошибочно диагностирует раннюю 
стадию БП и в соответствие с этим назначает аго-
нисты дофамина, холинолитики или амантадин, 
которые у этой категории больных могут прово-
цировать психотические нарушения. Далее боль-
ной переводится в психиатрическое учреждение, 
где ему по поводу психоза назначают нейролепти-
ки, применение которых даже в минимальных до-
зах у пациентов с ДТЛ способно привести к рез-
кому ухудшению состояния по типу акинетическо-
го криза, заканчивающегося как минимум у трети 
больных летальным исходом. Обычно этой цепи 
ошибок удается избежать при соблюдении про-
стого правила — назначения противопаркинсони-
ческой терапии после хотя бы краткого нейропси-
хологического тестирования.

По мере прогрессирования заболевания часто-
та выявления экстрапирамидных симптомов уве-
личивается до 80%. Паркинсонизм при ДТЛ ха-
рактеризуется более частым левосторонним де-
бютом, ранним развитием аксиальных наруше-
ний (гипомимии, постуральной неустойчивости 
с частыми падениями, ранним нарушением ходь-
бы с застываниями, туловищной брадикинезии, 
камптокормии, дисфонии или дизартрии). Отно-
сительно часто наблюдаются миоклонии или ми-
оклонический тремор в пальцах кистей и ороман-
дибулярная дискинезия.

Нарушение сна и бодрствования могут прояв-
ляться у больных ДТЛ задолго до появления дру-
гих симптомов заболевания. Это в первую оче-
редь относится к расстройству поведения («пси-
хомоторному возбуждению) в фазе сна с быстры-
ми движениями глаз. Он может предшествовать 
другим проявлениям болезни за несколько де-
сятков лет. Диагностическую значимость данно-
го симптома трудно переоценить: если он выяв-
ляется у больного с развившейся деменцией, то с 
высокой (хотя и не 100%) вероятностью указыва-
ет на ДТЛ или БП с деменцией. Еще один неред-
кий симптом — дневная сонливость.

Раннее развитие вегетативной дисфунк-
ции — еще одно из наиболее характерных про-
явлений ДТЛ, связанное с поражением стволо-
вых вегетативных структур, боковых рогов спин-
ного мозга, периферической вегетативной систе-
мы. Наиболее частые вегетативные проявления 
нейрокардиоваскулярная нестабильность с орто-
статической гипотензией и склонностью к обмо-
рокам, нейрогенные нарушения мочеиспускания 
(учащенное императивное мочеиспускание, ник-
турия, в последующем частичная задержка или 
недержание мочи), дисфункция желудочно — ки-
шечного тракта (гастропарез, запоры или диарея).
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Диагностика

Нет ни одного патогномоничного симптома, ко-
торый бы позволил поставить диагноз ДТЛ. Нет 
ни одного дополнительного метода исследования, 
с помощью которого диагноз мог быть поставлен 
вне клинического контекста. На сегодняшний день 
диагностика основывается на анализе всего ком-
плекса клинических признаков и результатов ней-
ропсихологического тестирования при учете в ряде 
случаев результатов инструментальных методов 
исследования. Общепризнанными являются кри-
терии диагностики, разработанные McKeith с со-
авт. в редакции 2017г. [27] (табл. 1).

С первого варианта критериев, опубликован-
ных в 1996 году существовало так называемое 
«правило одного года», согласно которому диа-
гноз ДТЛ мог быть поставлен только если демен-
ция развивалась не позднее одного года от момен-
та симптомов появления симптомов паркинсониз-
ма. В противном случае ставился диагноз БП с 
деменцией. В настоящее время с учетом уже рас-
смотренной условности выделения ДТЛ и БП ука-
занное правило трансформировали, и теперь оно 
звучит боле обтекаемо: если симптомы деменции 
появляются на фоне развернутой клиники БП, то 
ставится диагноз БП с деменцией, в противном 
случае (если симптомы деменции предшествуют 
симптомам паркинсонизма, развиваются парал-
лельно им или возникают на фоне их легкой вы-
раженности) — ставится диагноз ДТЛ. Единствен-
ное изменение в критериях диагностики, которое 
созрело по мнению многих специалистов с момен-
та их последней редакции, — придание более вы-
сокого статуса с введением в число основных при-
знаков расстройству поведения во сне с быстры-
ми движениями глаз.

Данные дополнительных методов исследова-
ния необходимы для исключения других воз-
можных причин деменции. Например, КТ или 
МРТ головного мозга необходимы для исключе-
ния структурных поражений головного мозга, на-
пример, нормотензивной гидроцефалии или цере-
броваскулярной патологии. В пользу ДТЛ при на-
личии характерной клинической картины свиде-
тельствует отсутствие при КТ или МРТ выражен-
ных сосудистых или иных изменений, лучше объ-
ясняющих клиническую картину. Но при этом до-
пускается умеренная или выраженная диффузная 
церебральная атрофия с немногочисленными ла-
кунарными очагами и/или умеренным перивен-
трикулярным лейкоареозом. В некоторых случа-
ях у больных с типичной клиникой ДТЛ и нали-
чием обширных сосудистых изменений в мозге по 
данным КТ и МРТ можно диагностировать сме-
шанную деменцию. Выраженность церебральной 
атрофии и особенно атрофии гиппокампа при 
ДТЛ может быть существенно ниже, чем при БА, 
даже при сопоставимой тяжести деменции.

К сожалению, функциональные методы нейро-
визуализации малодоступны в нашей стране, по-
этому обсуждение их места в клинической прак-
тике носит отчасти схоластический характер, тем 

не менее, оно имеет значение, хотя бы для пла-
нирования технической оснащенности здравоох-
ранения. Во-первых, нет ни одного метода иссле-
дования, который бы позволял дифференциро-
вать ДТЛ с БП, что дополнительно подчеркивает 
их нозологическое единство. Все основные мето-
ды функциональной визуализации в первую оче-
редь могут использоваться для дифференциации 
ДТЛ с БА, а также лобно-височными дегенераци-
ями с синдромом паркинсонизма.

Еще недавно казалось, что наиболее пер-
спективным методом является позитронно-
эмиссионная томография (ПЭТ) с флуородезок-
сиглюкозой, однако ее диагностическая значи-
мость (как чувствительность, так и специфич-
ность) оказалась недостаточной. ПЭТ с амило-
идными лигандами (например, с Питсбургским 
соединением PiB), позволяющая верифициро-
вать накопление амилоида в мозге, не дифферен-
цирует ДТЛ с БА. Два наиболее важных с этой 
точки зрения метода — DATScan (и аналогичные 
методы), выявляющие дегенерацию нигростри-
арных нейронов, а также однофотонная эмис-
сионная компьютерная томография (ОФЭКТ) с 
123I-метайодобензилгуанедином (МИБГ), выяв-
ляющая дегенерацию постганглионарных симпа-
тических нейронов, иннервирующих сердце (сим-
патическую денервацию сердца). Оба метода по-
зволяют надежно дифференцировать ДТЛ с БА, 
особенно на ранней (в том числе продромальной) 
стадии дегенеративного процесса.

Наконец, еще 2 практически важных пробле-
мы. Нейродегенерация с формированием ТЛ не-
редко является лишь одним из компонентов сме-
шанного патологического процесса, ведущего к 
деменции. Даже оставив за скобками отложения 
амилоида, которое носит относительно неспеци-
фический характер, следует констатировать, что 
у части больных ДТЛ встречается тау-патология 
(нейрофибриллярные клубочки), типичная для БА 
(«вариант БА тельцами Леви). В подобных случа-
ях альцгеймеровский компонент способен маски-
ровать классические клинические признаки ДТЛ, 
что затрудняет диагностику. Своего рода биомар-
кером я альцгеймеровских изменений в мозге мо-
жет служить атрофия гиппокампа, но здесь не-
обходимы дополнительные исследования. Более 
того, по нашим наблюдениям, в подобных случаях 
при МРТ часто выявляется и дополнительное бо-
лее или менее выраженное сосудистое поражение 
мозга, что может быть связано с амилоидной ан-
гиопатией. В любом случае это указывает на осо-
бый, как правило, более агрессивный характер па-
тологического процесса («ДТЛ-плюс»).

Наконец, о формулировке диагноза. Следует 
признать, что термин «ДТЛ» с трудом приживает-
ся в повседневой практической работе неврологов 
и психиатров. Причины многообразны, но в том 
числе они заключаются в стигматизированности 
диагноза «деменция», и в патоморфологическом 
характере термина «тельца Леви». В связи с этим 
импонирует подход разработчиков готовящегося 
5-го переиздания «Руководства по диагностике и 
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Таблица 1. Критерии клинической диагностики деменции с тельцами Леви (по McKeith et al., 2017) [27]

Категория призна-
ков

Характеристика признаков Диагностическая значимость 
признаков

1. Ключевой (цен-
тральный) признак

Деменция, определяемая как прогрессирующее когнитивное 
снижение, нарушающее социальную или профессиональную 
деятельность* 

Необходим для возможного 
или вероятного диагноза

2. Основные клини-
ческие признаки

-Когнитивные флуктуации с выраженными колебаниями вни-
мания и уровня бодрствования
-Повторяющиеся зрительные галлюцинации, обычно четко 
оформленные и детализированные
-РПБДГ, которое может предшествовать развитию когнитив-
ных нарушений
-Спонтанно возникающие признаки паркинсонизма: брадики-
незия, тремор покоя или ригидность

Первые три признака могут 
встречаться на ранней стадии
1 основной признак достато-
чен для возможного диагно-
за, 2 и более — для вероятно-
го диагноза

3. Клинические при-
знаки, поддержива-
ющие диагноз

-Выраженная гиперчувствительность к нейролептикам
-Постуральная неустойчивость
-Повторяющиеся падения, обмороки или другие преходящие 
необъяснимые эпизоды утраты сознания
-Тяжелая вегетативная дисфункция (ортостатическая гипотен-
зия, недержание мочи, запоры)
-Гиперсомния
-Гипосмия
-Галлюцинации иных модальностей
-Систематизированный бред
-Апатия, тревога, депрессия

Часто присутствуют, иногда на 
ранней стадии, но не имеют 
доказанной диагностической 
специфичности

4. Биомаркеры, ука-
зывающие на диа-
гноз

- Низкий захват в базальных ганглиях радиофармпрепарата, 
связывающегося с дофаминовым транспортером (по данным 
ОФЭКТ или ПЭТ)
- Аномальный (низкий) захват МИБГ при сцинтиграфии серд-
ца
- Подтверждение наличия фазы сна с быстрыми движениями 
глаз без атонии с помощью полисомнографии

Наличие хотя бы 1 биомарке-
ра достаточно для вероятного 
диагноза при наличии хотя бы 
1 основного признака; в от-
сутствие
основных признаков — доста-
точно для возможного диа-
гноза**

5. Биомаркеры, под-
держивающие ди-
агноз

- Относительная сохранность медиальных структур височных 
долей при КТ/МРТ
- Снижение перфузии или метаболизма в затылочной коре 
(по данным ОФЭКТ или ПЭТ) ± относительная сохранность 
метаболизма в задних отделах поясной коры (по данным 
ПЭТ с флуородезоксиглюкозой)
- Выраженная медленноволновая активность на ЭЭГ с тран-
зиторными острыми волнами в височных отведениях

6. Признаки, снижа-
ющие вероятность 
диагноза

-Любое соматическое или церебральное заболевание, вклю-
чая цереброваскулярное, способное частично или полно-
стью объяснить клиническую картину. Однако это не исклю-
чает диагноз ДТЛ и может указывать на смешанную или мно-
жественную патологию, приводящую к атипичным клиниче-
ским проявлениям
-Появление симптомов паркинсонизма на стадии тяжелой 
деменции

Примечания
* Нарушение внимания, регуляторных и зрительно-пространственных функций бывает выражено уже на ранней 

стадии заболевания, тогда как нарушение памяти может становиться выраженным или стойким позднее, по мере 
его прогрессирования.

** Вероятный диагноз ДТЛ не может быть установлен лишь на основе биомаркеров, удостоверяющих диагноз.
Если деменция возникает на фоне развернутой клинической картины болезни Паркинсона, следует использо-

вать термин «болезнь Паркинсона с деменцией» (БПД). В клинической практике следует использовать тот термин, 
который наиболее соответствует клинической ситуации, оба клинических фенотипа могут собирательно обозна-
чаться как «болезнь с тельцами Леви». При проведении научных исследований, в которых необходимо различать 
ДТЛ и БПД, по-прежнему рекомендуется использовать правило 1-го года между началом деменции и паркинсониз-
мом.
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статистическому учету психических расстройств» 
(DSM V), в соответствие с которым предлагается 
выделять «малое (легкое) нейрокогнитивное рас-
стройство» (соответствует умеренному когнитив-
ному расстройству) и «большое (выраженное) ней-
рокогнитивное расстройство (соответствует демен-
ции) вследствие вероятной (или возможной «бо-
лезни телец Леви). Мы в нашей практике исполь-
зуем следующую диагностическую формулу: «Ней-
родегенеративное заболевание по типу болезни те-
лец Леви с выраженными когнитивными наруше-
ниями». Кроме того, в диагнозе должны быть пере-
числены другие синдромы, ограничивающие жиз-
недеятельность больных. Напомним, что при ста-
тистическом учете должны быть использованы сле-
дующие коды МКБ-10 (G31.8, F02.8*).

Продромальная стадия ДТЛ

Полиморфность клинической картины ДТЛ 
проявляется уже на продромальной стадии, ког-
да диагноз деменции еще не может быть выстав-
лен согласно международным критериям («пре-
ДТЛ»). В этой стадии когнитивный дефицит, не 
нарушающий социальную адаптацию (за исклю-
чением наиболее сложных видов деятельности), 
может быть расценен как умеренное когнитивное 
расстройство. По-видимому, развитию ДТЛ могут 
предшествовать различные феноменологические 
варианты умеренного когнитивного расстройства, 
как монофункциональные (связанные с преиму-
щественным нарушением внимания, лобных или 
зрительно — пространственных функций), так и 
полифункциональные, при которых отмечается 
дефицит нескольких когнитивных функций. Важ-
ное значение могут иметь такие дополнительные 
признаки, как положительный семейный анам-
нез, симптомы паркинсонизма, расстройство по-
ведения во сне с БДГ, ранние признаки вегета-
тивной недостаточности (в том числе запоры, ги-
персаливация, склонность к ортостатической ги-
потензии), депрессия, зрительные галлюцинации 
и другие нейропсихиатрические проявления. Ак-
тивный поиск лабораторных биомаркеров ДТЛ в 
крови или ЦСЖ пока не принес удовлетворитель-
ных результатов. [8, 10, 26]

McKeith I. и соавт. предложили выделить три 
фенотипа продромальной стадии ДТЛ: 1) с пре-
обладанием когнитивных нарушений (УКР), 2) с 
психотическими нарушениями, 3) с преоблада-
нием аффективных нарушений [26]. В отличие 
от болезни Альцгеймера, продромальная стадия 
которой всегда представлена когнитивными на-
рушениями, продромальную стадию ДТЛ мож-
но предположительно диагностировать на осно-
вании нейропсихиатрических и вегетативных или 
двигательных симптомов даже в отсутствие ког-
нитивной дисфункции. Особенности дебюта кли-
нической картины ДТЛ в ряде случаев позволя-
ют прогнозировать дальнейшее течение болезни 
и эффективность терапии.

В таблице 2 представлен спектр клинических 
симптомов, предложенных McKeith I.G. и соавт. 

в качестве ранних признаков болезни телец Леви. 
Данные получены при опросе пациентов о сим-
птомах и проявлениях, которые они отмечали за 
10-15 лет до установления диагноза. Несмотря 
на то, что клинические признаки ДТЛ и демен-
ции при БП (БПД) аналогичны и разница опре-
деляется только временной последовательностью 
возникновения симптомов, патоморфологические 
исследования демонстрируют, что раннее разви-
тие когнитивных нарушений при ДТЛ определя-
ется не столько основными патоморфологически-
ми изменениями (накопление телец Леви), сколь-
ко присоединением других патогенетических ме-
ханизмов, в частности, альцгеймеровской патоло-
гии.

Раннее и более точное обнаружение ДТЛ не-
обходимо для прогнозирования течения заболе-
вания, своевременного назначения эффективной 
фармакотерапии, оптимального лечения во избе-
жание негативных последствий антипсихотиче-
ской терапии.

Таблица 2. Клинические проявления, указывающие 
на продромальную стадию болезни телец Леви
Ранние симптомы (5-15 лет до деменции)
•	 Гипосмия
•	 Расстройство поведения во сне с быстрыми дви-

жениями глаз
•	 Запоры
•	 Постуральное головокружение
•	 Нарушение мочеиспускания
•	 Гиперсаливация
•	 Гипергидроз
Промежуточные симптомы
•	 Делирий: спровоцированный или спонтанный
•	 Депрессия позднего возраста
Более поздние симптомы
•	 Когнитивные нарушения (умеренные когнитивные 

нарушения неамнестического типа)
•	 Зрительные галлюцинации, иллюзии
•	 Паркинсонизм

Лечение

К сожалению, в настоящее время мы не рас-
полагаем средствами, способными приостановить 
или хотя бы замедлить распространение дегенера-
тивного процесса при ДТЛ. Перспективной пред-
ставляется разработка препаратов, прежде все-
го, иммунопрепаратов, которые могли бы тормо-
зить агрегацию альфа-синуклеина или растворять 
уже образовавшиеся агрегаты [11]. Потенциаль-
но полезными при ДТЛ могут быть также сред-
ства, тормозящие процессы апоптоза, воспаления, 
блокирующие синтетазу оксида азота, токсическое 
действие избытка глутамата, инсулинорезистент-
ность.

Сегодняшние подходы к лечению заключаются 
в воздействии не столько на патогенез заболева-
ния, сколько на патогенез его симптомов. В свя-
зи с этим, планируя лечение, прежде всего, необ-
ходимо правильно выбрать «терапевтические ми-
шени», в наибольшей степени влияющие на тя-
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жесть состояния пациента — это могут быть ког-
нитивные, аффективные, психотические, двига-
тельные, вегетативные и другие расстройства. Не 
менее важно адекватно оценивать получаемый ре-
зультат. Длительное назначение любого препара-
та возможно лишь после того, как врач убедится, 
что он оказывает лечебный эффект [4].

Важное значение имеют немедикаментозные 
мероприятия — разъяснение сути заболевания па-
циентам и особенно их близким, их психологиче-
ская поддержка, обучение приемам ухода за па-
циентом, адекватному реагированию на его изме-
ненное поведение, способам нормализации сна, 
выработка адекватных ожиданий от проводимой 
терапии, умения уловить даже минимальные по-
ложительные изменения.

Фармакотерапия должна быть крайне осто-
рожной и взвешенной — больные исключитель-
но чувствительны к различным фармакологиче-
ским средствам: назначение препарата по поводу 
одного синдрома может вызвать усугубление дру-
гого синдрома. Сложные нейрохимические колли-
зии при ДТЛ приводят к тому, что бывает труд-
но ослабить симптомы паркинсонизма, не усили-
вая психические и прежде всего психотические 
расстройства, и наоборот, корригировать психи-
ческие нарушения, не вызывая ухудшения двига-
тельных функций.

Важнейший фактор развития когнитивных на-
рушений — дегенерация нейронов базального ядра 
Мейнерта с утратой холинергических проекций в 
кору и гиппокамп. Холинергический дефицит при 
ДТЛ выражен в большей степени, чем при БА 
(количество крупных холинергических нейронов 
в базальном ядре Мейнерта снижено на 75-80%, 
тогда как при БА — примерно на 50%) [20, 30]. Бо-
лее того, при ДТЛ страдают также мезопонтинные 
холинергические нейроны, функция которых свя-
зана с обеспечением цикла «сон-бодрствование», 
постуральной устойчивости и ходьбы. В настоя-
щее время ингибиторы холинэстеразы являются 
основной группой препаратов для лечения ДТЛ. 
Положительный эффект ингибиторов холинэсте-
разы на когнитивные и нейропсихиатрические на-
рушения показан в целом рядя клинических ис-
следований [20]. Наиболее хорошо при ДТЛ ис-
следована эффективность ривастигмина.

В 2 плацебо — контролируемых исследованиях 
показано, что прием ривастигмина может умень-
шать выраженность когнитивных и психотиче-
ских нарушений у больных ДТЛ. Наиболее чет-
ко улучшались внимание и речевая активность 
[25]. Почти у 80% пациентов произошло умень-
шение выраженности зрительных галлюцина-
ций. Отмечено также уменьшение дневной сон-
ливости, агрессии, тревоги, улучшение повседнев-
ной активности, расстройства поведения во сне 
с быстрыми движениями глаз. Сопоставимые ре-
зультаты, но в менее масштабных исследованиях, 
были получены в отношении донепезила и галан-
тамина [3, 14, 29]. Побочные эффекты отмечают-
ся у четверти пациентов, принимавших ингиби-
торы холинэстеразы (чаще всего тошнота, диа-

рея, брадикардия, возбуждение), но, как правило, 
они не требуют отмены препарата. Отмечено не-
сколько казуистических случаев ухудшения сим-
птомов паркинсонизма, как правило, у больных с 
моторными флуктуациями, принимающими отно-
сительно большие дозы препаратов леводопы. С 
другой стороны, есть обнадеживающие данные о 
способности ингибиторов холинэстеразы снижать 
риск падений у больных БП с деменцией, но они 
нуждаются в дополнительной проверке. Ингиби-
торы холинэстеразы следует назначать при ДТЛ 
на как можно более ранней стадии заболевания, 
так как это может обеспечить максимальный дол-
госрочный стабилизирующий эффект.

По нашим данным реакция на ингибиторы хо-
линэстеразы выше у пациентов со зрительными 
галлюцинациями, выраженными вегетативными 
нарушениями, более высокими показателями па-
мяти, то есть при меньшей выраженности аль-
цгеймеровских изменений. Этот вывод был под-
твержден и данными нейровизуализации: эффект 
ингибиторов оказался ниже при более выражен-
ной атрофии гиппокампа и более значительном 
отложении амилоида по данным ПЭТ с PiB.

Альтернативой ингибиторам холинэсте-
разы может быть модулятор глутаматных 
NMDA-рецепторов мемантин. В двух плацебо-
контролируемых и нескольких открытых исследо-
ваниях показано, что препарат существенно осла-
блял выраженность нейропсихиатрических и по-
веденческих нарушений, хотя в меньшей степени 
влиял на собственно когнитивные нарушения. По 
некоторым данным, мемантин уменьшает выра-
женность флуктуаций, способствует нормализа-
ции сна и ослаблению орофациальной дискинезии 
[6, 15]. На стадии среднетяжелой и тяжелой пер-
спективна комбинация мемантина и ингибитора 
холинэстеразы — не только с точки зрения эффек-
тивности, но и с точки зрения безопасности. У па-
циентов, принимавших комбинацию двух препа-
ратов, отмечено меньшее число холинергических 
побочных эффектов, свойственных ингибиторам 
холинэстеразы, особенно связанных с дисфункци-
ей желудочно-кишечного тракта.

Для коррекции психотических нарушений мо-
гут применяться малые дозы клозапина или кве-
тиапина, которые относительно безопасны у боль-
ных ДТЛ. При применении других атипичных 
антипсихотиков риск ухудшения двигательных 
функций существенно выше. Данные об антип-
сихотической активности пимавансерина, являю-
щегося селективным обратным агонистом 5HT2A-
рецепторов, при БП и ДТЛ противоречивы. При 
депрессии препараты выбора — антидепрессан-
ты, не оказывающие холинолитического действия 
(например, циталопрам, сертралин или венлафак-
син). Для лечения паркинсонизма у пациентов с 
ДТЛ в первую очередь следует использовать пре-
параты леводопы, обладающие наибольшим про-
тивопаркинсоническим эффектом и при этом в 
меньшей степени, чем другие средства, способ-
ные провоцировать психотические нарушения. У 
большинства больных доза леводопы колеблет-
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ся в диапазоне от 200 до 600 мг/сут. Иногда дозу 
леводопы удается поднять до эффективной лишь 
с помощью корректоров, в роли которых могут 
выступать ингибиторы холинэстеразы, атипич-
ные нейролептики, флудрокортизон и домпери-
дон (блокирующие артериальную гипотензию). У 
больных с застываниями при ходьбе иногда эф-
фективен ингибитор МАО В разагилин, который, 
по данным проведенного нами небольшого иссле-
дования, относительно безопасен при ДТЛ и не 
повышает риск психотических нарушений.

Важное значение в повышении качества жиз-
ни больных имеет коррекция ортостатической 
гипотензии, которая может проводиться с помо-
щью флудрокортизона, мидодрина, атомоксетина, 
а также ряда немедикаментозных приемов, в част-
ности, достаточного потребления жидкости. Не-
давно показан положительный эффект в отноше-
нии гипотензии после приема пищи, которая ча-
сто сопровождается дополнительным ухудшени-
ем когнитивных функций, ингибитора дипепти-
дилпептидазы-4 (DDP-4) ситаглиптина.
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