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Введение. Болезнь Паркинсона (БП) – хрониче-
ское прогрессирующее заболевание головного мозга, 
являющееся самой распространенной формой паркин-
сонизма, преимущественно связанное с дегенерацией 
дофаминергических нейронов черной субстанции, 
накоплением в них α-синуклеина и образованием осо-
бых внутриклеточных включений (телец Леви), которое 
проявляется сочетанием гипокинезии с ригидностью, 
тремором покоя и постуральной неустойчивостью, а 
также широким спектром немоторных проявлений (пси-
хических, вегетативных, сенсорных и др.) [6, 8, 12].

Зрительно-пространственные нарушения являются 
одним из важных и неблагоприятных для пациента немо-
торных проявлений БП. К ним относятся: нарушение цве-
тового зрения, контрастной чувствительности, простран-
ственного восприятия, распознавания лиц, зрительные 
галлюцинации, двоение в глазах, ощущение присутствия 
постороннего в помещении. Чаще всего наблюдаются 
зрительные галлюцинации, составляющие в среднем 
около трети от всех зрительно-пространственных нару-
шений при БП по частоте встречаемости [5, 28]. Наряду 
с другими немоторными проявлениями заболевания, 
данная проблема уже долгое время привлекает внимание 
многих исследователей [14–16].

В настоящее время доказано присутствие и физио-
логическая роль большинства известных нейромедиа-
торов и нейропептидов в сетчатке глаза человека. К ним 
относятся: глутамат, аспартат, гамма-аминомасляная 
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кислота, соматостатин, субстанция Р и др. Дофами-
нергические нейроны были выявлены в человеческой 
сетчатке в 1982 г. [22]. Дофаминосодержащие клетки 
представляют собой подтип амакриновых клеток сет-
чатки А18. Они составляют 1,5% клеток внутреннего 
плексиформного слоя сетчатки. Низкое количество 
дофаминергических нейронов в сетчатке глаза компен-
сируется их хорошо развитыми нейронными связями 
с другими типами клеток сетчатки, что находит свое 
отражение в нарушении работы органа зрения при БП. 
А18-амакриновые дофаминергические клетки связаны 
как с биполярными клетками сетчатки, так и с другими 
типами амакриновых клеток, в частности с А11 и А17-
амакриновыми клетками. А11-амакриновые клетки, 
в свою очередь, имеют глицинергические синапсы 
с ганглионарными клетками сетчатки, обеспечивая, 
таким образом, опосредованную связь с ними дофа-
минергических клеток сетчатки.

Доказано, что основными функциями дофамина 
в сетчатке глаза, наряду с мелатонином, являются 
обновление наружных сегментов фоторецепторов, 
адаптация сетчатки в темноте и при свете. Импульс 
от дофаминергических клеток достигает ганглиозных 
клеток (D1- и D2-рецепторы). Дофаминергические 
амакриновые клетки являются пресинапсами к ГАМК- 
и глицинергическим амакриновым клеткам. Наличие 
дисбаланса между мелатонином и дофамином часто 
становится причиной дегенерации сетчатки, клиниче-
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ски проявляющейся, прежде всего, ретинодистрофи-
ческим процессом. 

Таким образом, дофамин, безусловно, играет важ-
ную роль в функциональной активности сети медиато-
ров сетчатки, действуя на уровне как внутреннего, так и 
наружных слоев сетчатки. По сути, одной из основных 
ролей дофамина сетчатки является катализирование 
адаптации к свету и скорости передачи зрительной 
информации. Однако на сегодняшний день остается 
не до конца ясным механизм нарушений дофаминер-
гической нейромедиации в сетчатке глаза в патогенезе 
зрительно-пространственных расстройств при БП. В 
связи с тем, что БП поражает преимущественно людей 
старшего возраста, необходимо дифференцировать 
специфические симптомы дегенерации дофаминерги-
ческих клеток сетчатки глаза от естественных возраст-
ных изменений сетчатки, а также определить уровень 
поражения зрительного пути в целом (изолированно 
сетчатка глаза, латеральные коленчатые тела, зритель-
ная кора и т.д.). Это происходит у пациентов с другими 
неврологическими заболеваниями, в частности, при 
рассеянном склерозе, когда возможно нарушение про-
ведения в различных точках по ходу зрительного пути: 
не только в зрительном нерве и зрительном тракте, но 
также часто в перивентрикулярном белом веществе, 
где проходят волокна зрительной лучистости [4].

С возрастом зрительные нарушения могут разви-
ваться естественным образом в силу старения и ряда 
офтальмологических заболеваний, таких как катаракта 
различной степени выраженности, возрастная макуляр-
ная дегенерация, ретинопатия при ряде заболеваний 
(диабет, атеросклероз, гипертоническая болезнь). Даже 
в отсутствие значимой прогрессирующей офтальмоло-
гической патологии, нарушение фокусировки зрения, 
вызванное атрофическими изменениями цилиарной 
мышцы, с возрастом выражается в развитии пресбио-
пии, старческого миоза, нарушении световосприятия. 
Дегенеративные изменения сетчатки также могут вести 
к снижению числа палочек и колбочек, а также ганглио-
нарных клеток сетчатки. Развитие ряда офтальмологи-
ческих заболеваний, наряду с естественным старением 
сетчатки, может приводить к развитию такой симпто-
матики как ухудшение остроты зрения, контрастного 
восприятия, цветного зрения и адаптации в темноте. 
Кроме того, когнитивный дефицит и дегенерация цен-
тральных структур могут накладывать свой отпечаток на 
развитие тех или иных симптомов, что может снижать 
достоверность результатов исследования при оценке 
дегенеративных процессов в сетчатке глаза.

Информация, воспринимаемая сетчаткой, обра-
батывается восходящими структурами (латеральные 
коленчатые тела) и первичной зрительной корой (зона 
V1, стриатная зрительная кора), расположенной в об-
ласти шпорной борозды и полюса затылочной доли. 
Впоследствии сигнал передается на экстрастриатную 
зрительную кору, окаймляющую зону V1 латерально, 
кпереди, кзади и книзу (зона V2, поле 18 по Бродману), 
где происходит дальнейшая обработка информации. 
Клетки данной зоны обрабатывают такие сигналы как 

движение, цвет, пространственные характеристики 
объекта. Зона V3 расположена непосредственно перед 
V2 и подразделяется на вентральный, дорсальный ком-
поненты, а также V3A и V3В зоны. Вышеперечисленные 
структуры (за исключением вентральной зоны V3, роль 
которой на сегодняшний день до конца не определена) 
получают сигналы от V1 и V2 зон и участвуют в обра-
ботке сигналов движения. Кпереди от зоны V3 на вен-
тральной поверхности головного мозга расположена 
зона V4, функцией которой является распознавание 
объектов, восприятие цвета и движения. Также функ-
ционально связана с областями V1–V3 область стыка 
латеральной затылочной и медиальной височной коры, 
имеющая название V5/МТ (middle-temporal).

Поток информации от зон V1, V2 к вентральной зоне V3 
и V4 часто называют «вентральным потоком» зрительной 
информации [15]. Вместе с ним существует и «дорсаль-
ный поток», представляющий собой путь сигнала от зон 
V1, V2, дорсальной зоны V3 к зоне V5/MT. Наряду с сиг-
налами от V1–V3, зона V5 также функционально связана 
с подкорковыми зрительными структурами, в частности, 
с ядрами подушки таламуса, латеральными коленчатыми 
телами, откуда V5 также получает афферентные сигналы. 
Сигнал от зоны V5/МТ, в свою очередь, идет двумя путями: 
через вентральный поток к зоне V4, а также к зоне задних 
отделов теменной коры и внутритеменной борозде. 
Функцией V5/МТ является сложение отдельных простых 
входящих сигналов с целью формирования комплексного 
мнения об объекте восприятия.

Таким образом, в формировании зрительно-
пространственных нарушений у пациентов с БП при-
нимают участие как механизмы нейродегенерации, 
присущие данному заболеванию, также возрастные 
изменения и изменения сетчатки глаза.

Впервые исследования, посвященные проблеме сни-
жения остроты зрения при БП, появились в начале 90-х гг.  
XX в. По статистике, снижение остроты зрения, а также 
снижение контрастного восприятия является частой 
жалобой при данной патологии. Клиническая значимость 
данного проявления заболевания подтверждается тем, 
что в ряде работ была показана роль снижения остро-
ты зрения как предиктора развития галлюцинаций. S. 
Holroyd et al. [24] показали, что снижение остроты зрения 
может влиять и на более раннее развитие зрительных 
галлюцинаций (p<0,05) у пациентов, страдающих БП, вне 
зависимости от других показателей, таких как возраст 
и применяемая терапия. При этом не было выявлено 
достоверной значимости развития снижения остроты 
зрения и развития когнитивного дефицита (p>0,05 при 
использовании краткой шкалы оценки психического 
статуса (Mini-Mental State Examination – MMSE).

Изменение контрастного восприятия является 
неблагоприятным фактором, влияющим на качество 
жизни пациента. Нарушение контрастной чувствитель-
ности может приводить к трудности при чтении, паде-
ниям, ухудшению повседневной активности [39].

Факт того, что данные изменения обусловливают 
недостаток дофаминергического компонента сетчатки 
глаза, подтверждается в исследованиях, включавших 
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медикаментозный контроль: после применения пре-
паратов L-ДОФА контрастное восприятие достоверно 
улучшалось. Более того, в исследованиях с участием 
группы пациентов с установленными периодами вклю-
чения/выключения, контрастная чувствительность в 
период «выключения» была достоверно ниже, в то время 
как в период «включения» показатели пациентов стреми-
лись к нормальным значениям контрольной группы.

При этом наряду с дегенеративными изменениями 
сетчатки в большинстве современных исследований 
находит отражение также параллельное исследование 
внимания и когнитивной сферы. Так, в исследовании 
N.J. Diederich et al. [18] были включены пациенты, стра-
дающие БП, имевшие галлюцинации, но при этом пока-
завшие приемлемый результат при оценке когнитивных 
функций (MMSE). Снижение контрастной чувствитель-
ности в группе пациентов с галлюцинациями оказалось 
достоверно ниже (p<0,05), чем в группе пациентов, 
страдающих БП, не осложненной галлюцинациями. 

Таким образом, нельзя исключать и возможное 
центральное влияние на изменение контрастной 
чувствительности, однако дегенеративные изменения 
сетчатки являются в данном случае ведущим механиз-
мом развития данной симптоматики.

Изменение восприятия оттенков цветов связы-
вается как с истончением сетчатки, в частности, её 
дофаминергического слоя, так и с дегенерацией 
функционально зависимых участков вещества го-
ловного мозга и когнитивного дефицита [15, 35]. 
При этом I. Litvan et al. [30], P. Svenningsson et al. [37], 
C.H. Williams-Gray et al. [38] показали, что нарушение 
зрительно-пространственного восприятия в сочета-
нии с умеренно выраженными когнитивными наруше-
ниями являются предикторами деменции при БП. 

Обработка цветового спектра осуществляется через 
вентральный зрительный путь от первичной зритель-
ной коры (V1) до зоны V4 и нижней области височной 
доли [17]. J-A. Bertrand et al. [16] своем исследовании 
цветовосприимчивости у пациентов, страдающих БП, 
использовали пробу 100 оттенков цветов Farnsworth-
Munsell (FM) [20]. При этом выполнение пробы требует 
от испытуемого не только хорошего цветового восприя-
тия, но оценивает когнитивную сферу с точки зрения 
внимания, пространственного мышления, оператив-
ной памяти, принятия решений и тому подобное. Это 
является важным фактором, учитывая то, что данные 
изменения когнитивной сферы часто отмечаются у 
пациентов, страдающих БП на развернутой стадии за-
болевания [30]. В группу исследования J-A. Bertrаnd et al. 
[16] входили пациенты, страдающие БП без когнитивных 
нарушений, с наличием легкого когнитивного дефицита 
и контрольная группа. Выявлено, что больше ошибок в 
пробе FM допустили пациенты с легким когнитивным 
дефицитом (mean √TES±SD, 13,2±3,1) по сравнению с 
пациентами, страдающими БП без когнитивных наруше-
ний (mean √TES±SD, 10,5±3,6, p<0,005) и контрольной 
группой (mean √TES±SD, 11,5±2,5, p<0,017). При этом 
значения результатов у пациентов БП без когнитивных 
нарушений были сопоставимы с показателями кон-

трольной группы. Достоверно значимой взаимосвязи 
с длительностью заболевания, возрастом, терапией, 
стадией по Хен и Яру не выявлено. Затем результаты 
пробы FM были сопоставлены с результатами магнитно-
резонансной томографии (МРТ). Выявлена достоверная 
(p<0,05) взаимосвязь между показателем √TES выпол-
нения FM-пробы группой пациентов, страдающих БП, 
имевших когнитивный дефицит и результатами про-
токола diffusion tensor imaging среднего и радиального 
коэффициентов диффузии в области правых верхнего 
продольного пучка и лобно-затылочного пучка, валика 
мозолистого тела и небольшой порции нижнего про-
дольного пучка. Достоверной корреляционной связи 
между результатами FM теста и дегенерацией коркового 
вещества не выявлено.

Таким образом, имеет место взаимосвязь наруше-
ния цветовосприятия, когнитивных нарушений раз-
личной степени выраженности и изменения толщины 
проводящих путей головного мозга.

Природа развития галлюцинаций при БП связы-
вается с различными факторами, такими как терапия 
дофаминергическими препаратами, прогрессирова-
ние когнитивных нарушений и самого заболевания в 
целом, нарушение сна, пожилой возраст, депрессия, и 
др. Наличие сенсорной депривации может также быть 
предиктором развития галлюцинаций при БП. Реакция 
пациента на галлюцинаторные объекты часто может 
быть непредсказуемой. Это зависит как от способности 
критически оценивать наличие образа (осознаваемые 
и неосознаваемые галлюцинации), так и от качеств 
самой галлюцинации: её выраженности, длительно-
сти, эмоционального подтекста и т.п. Больные могут 
пытаться взаимодействовать с видимыми предметами, 
испытывать страх, относиться к ним спокойно и т.п.

При БП прогрессирование когнитивных наруше-
ний напрямую связано с развитием и усугублением 
галлюцинаций. По данным G. Fenelon et al. [21], встре-
чаемость галлюцинаций у больных БП с деменцией 
(БПД) составляет от 41 до 87%. При этом встречае-
мость данного клинического проявления у пациентов 
без деменции составляет от 7 до 15%. Тем не менее, 
немаловажен и тот факт, что варианты психотических 
расстройств у данной группы пациентов могут разви-
ваться и при легких когнитивных нарушениях, а также 
при относительной сохранности когнитивной сферы 
[28]. Но и при подобном развитии симптоматики 
психотические нарушения являются предикторами 
прогрессирующего в последующем когнитивного 
дефицита и других недвигательных проявлений. 

На сегодняшний день, большинство работ [18, 32] 
посвящено исследованию роли «больших» галлюцина-
ций в патогенезе БП и их неблагоприятному прогно-
стическому значению. Однако наряду с исследовани-
ем роли когнитивного дефицита, побочных эффектов 
лекарственной терапии, а также метаболических и 
морфологических изменений коры и проводящих 
путей головного мозга в развитии галлюцинаций 
при БП интерес вызывает также выраженность из-
менений сетчатки глаза и степень её вовлеченно-
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сти в патогенез развития галлюцинаций. При этом, 
рассмотрение роли деафферентации «зрительно-
пространственной» коры целесообразно проводить 
у пациентов, не страдающих значимыми офтальмо-
логическими заболеваниями (макулодегенерация, 
ретиношизис, глаукома, зрелая катаракта и т.д.). 

Оптическая когерентная томография (ОКТ) являет-
ся неинвазивной методикой исследования органа зре-
ния с получением изображений в поперечном сечении 
сетчатки глаза. Преимуществом применения ОКТ в 
офтальмологии является возможность верификации 
патологических изменений сетчатки глаза, недоступ-
ных офтальмоскопии. Также методика ОКТ позволяет 
оценить состояние слоя нервных волокон сетчатки, 
ганглионарный слой клеток. Благодаря этому, при-
менение ОКТ нашло свое отражение в диагностике 
демиелинизирующих и нейродегенеративных заболе-
ваний нервной системы, в частности при рассеянном 
склерозе, болезни Альцгеймера [1, 26].

J.Y. Lee et al. [29] указывают на то, что большин-
ством исследователей производится анализ не только 
непосредственных морфологических изменений 
слоев сетчатки, но также и ряда других показателей: 
стадия заболевания по Хен и Яру, оценка по шкале 
UPDRS, применяемая терапия, для последующей 
оценки возможной взаимосвязи с нарушениями 
зрительно-пространственного восприятия. Сравнение 
данных показателей и толщины сетчатки не выявило 
статистически значимой взаимосвязи в большинстве 
рассматриваемых исследований.

В сфере рассматриваемой проблемы наиболее 
интересными видятся работы, в которых наряду с вы-
шеупомянутыми факторами обращается внимание на 
когнитивные нарушения, имеющиеся у пациентов, и 
рассматривается отдельная выборка когорты паци-
ентов с наличием деменции. J.Y. Lee et al. [29] также 
использовали оптический когерентный томограф для 
исследования сетчатки глаза у пациентов, страдающих 
БП. Это позволило им разделить пациентов, страдаю-
щих БП, на три группы: без галлюцинаций и деменции, 
с наличием галлюцинаций без деменции и с наличием 
галлюцинаций и деменции. Также в исследование вхо-
дила контрольная группа соответствующего возраста. 
В целом, из всей выборки у 85% пациентов наблюда-
лись зрительные галлюцинации различной степени 
выраженности. По сравнению с контрольной группой, 
было выявлено значимое (р=0,036) снижение толщины 
верхнего наружного сектора макулярной области у 
пациентов всех групп. При оценке изменения толщины 
слоя сетчатки было установлено, что статистически 
значимым явилось истончение внутреннего ядерного 
слоя сетчатки в зоне 1 мм латеральнее от централь-
ной ямки (30,7±6,3 нм у пациентов, страдающих БП и 
35,2±7,5 нм у контрольной группы, p=0,013), а также 
истончение ганглионарного и внутреннего сплетение-
видного слоёв, но достоверно менее значимое. При 
непосредственном сравнении толщины сетчатки в трех 
группах пациентов БП в каждой из них было выявлено 
достоверное снижение толщины слоя нервных воло-

кон сетчатки (retinal nerve fiber layer – RNFL в зоне двух 
(p=0,025) и трех (p=0,025) мм латеральнее централь-
ной ямки и в зоне одного (p=0,018) мм медиальнее её 
соответственно. Наиболее выраженным оно было у 
пациентов с наличием галлюцинаций без деменции.

Немного другие критерии отбора пациентов ис-
пользовали в аналогичном исследовании A. Kopal 
et al. [27], не учитывавшие наличие у пациентов, 
страдающих БП, деменции, а разделившие их по 
принципу наличия/отсутствия галлюцинаций. Стати-
стически значимой разницы в толщине слоя нервных 
волокон сетчатки у всех пациентов, страдающих БП, 
в сравнении с контрольной группой и при сравнении 
между собой пациентов с наличием и отсутствием 
галлюцинаций не выявлено.

Дискутабельным остается вопрос о характере про-
цесса истончения слоев сетчатки. С одной стороны, 
данный процесс может рассматриваться как первич-
ный, происходит за счет дегенерации амакриновых 
А18-дофаминергических клеток. С другой стороны, не 
исключен вторичный механизм, происходящий ретро-
градно, за счет дегенеративных изменений функцио-
нально связанных участков зрительного пути.

Таким образом, механизм возникновения зритель-
ных галлюцинаций у пациентов, страдающих БП, без 
деменции может быть связан с изменением толщины 
слоя нервных волокон сетчатки. При этом возникно-
вение галлюцинаций при БП, безусловно, является 
мультифакториальным. Наряду с истончением сет-
чатки, как фактором де-афферентации, нарушение 
функции участков лобно-теменной коры, участвующих 
в зрительно-пространственном восприятии, ассоциа-
тивной зрительной коры, дегенерация холинергиче-
ских структур ствола головного мозга, в том числе и 
педункулопонтинные ядра, могут являться причинами 
развития зрительных галлюцинаций [23].

На сегодняшний день существует большое коли-
чество работ [3, 7, 9, 19], посвященных анализу как 
степени, локализационных особенностей дегенера-
ции коркового вещества, так и метаболических и со-
судистых изменений коркового вещества при нейро-
дегенеративных заболеваниях. Предметом изучения 
отдельных исследований была дифференциальная 
диагностика деменций, основанная в том числе на 
специфических изменениях толщины коры при нали-
чии нейродегенеративных заболеваний [2, 11].

J.B. Pereira et al. [33] провели исследование с ис-
пользованием нейровизуализации, где, в предлагае-
мой выборке пациентов, страдающих БП без деменции, 
была показана статистически значимая атрофия гип-
покампальной области и зоны префронтальной коры, 
коррелировавшая с ухудшением памяти и внимания, 
согласно прохождению нейропсихологических тестов. 
В данном исследовании авторы при формировании вы-
борки ориентировались, в том числе, и на результаты 
оценки зрительно-пространственного восприятия. 
Пациенты, показавшие наличие дефицита по резуль-
татам исследования, составили выборку больных, 
страдающих БП. Была выявлена дегенерация передней 
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теменной, затылочной, веретенообразной, парагиппо-
кампальной областей у пациентов, страдающих БП без 
деменции. N.K. Archibald et al. [15], N. Ibarretxe-Bilbao 
et al. [25] показали значимо большую выраженность 
дегенерации коркового вещества в лимбической, па-
ралимбической областях, зоне неокортекса у больных 
с наличием галлюцинаций, в сравнении с пациентами 
без них. Это позволяет судить о формировании зри-
тельных галлюцинаций при БП не только вследствие 
когнитивного дефицита, но и нарушения зрительно-
пространственного восприятия центрального и пери-
ферического характера. В исследованиях, ставивших 
своей целью оценку дегенерации коркового вещества 
у пациентов, страдающих БП, имевших деменцию, а 
также у пациентов, страдающих деменцией с тельцами 
Леви, были получены результаты, свидетельствовав-
шие о более выраженном атрофическом процессе ряда 
структур, таких как гиппокампальная, парагиппокам-
пальная, лобная, затылочная, задняя теменная обла-
сти, предклинье, поясная извилина у данных пациентов 
с поражением зон как вентрального, так и дорзального 
потоков восприятия зрительно-пространственной 
информации [9, 10, 15]. При этом данные изменения 
были ассоциированы с наличием когнитивного дефи-
цита, нарушением внимания, наличием галлюцинаций. 
С. Summerfield et al. [36], а впоследствии Л.А. Тютин 
с соавт. [13] c помощью МР-спектроскопии выявили 
зоны снижения метаболизма у больных, страдающих 
БП с наличием деменции, в затылочной области. 
Впоследствии R. Perneczky et al. [34] было отмечено 
снижение метаболизма в височной и лобной областях 
у аналогичной когорты пациентов. 

При исследовании патогенеза нарушения когни-
тивных функций и развития галлюцинаций при БП 
N.K. Archibald et al. [15] использовалась методика 
функциональной МРТ (фМРТ). У пациентов с нали-
чием галлюцинаций при стробоскопической и кине-
матической стимуляции была выявлена пониженная 
активность в затылочной и теменной зонах и, в свою 
очередь, повышенная активность в лобных, подкорко-
вых и зрительных асссоциативных зонах в сравнении 
с пациентами без наличия галлюцинаций. [15] Наряду 
с выполнением фМРТ, при предложении пациенту за-
дач по распознаванию лиц и поиска определенного 
признака у предмета, которые в своих работах ис-
пользовали A.M. Meppelink et al. [31], у пациентов с 
наличием галлюцинаций выявлялась значимое сниже-
ние активности префронтальной, височной областей, 
зоны поясной извилины.

Таким образом, значимую роль в формировании 
зрительно-пространственных нарушений, в частности 
галлюцинаций при БП безусловно играет нарушение 
нормальной деятельности структур вентрального и 
дорзального зрительных путей, а также всех обла-
стей функционально с ними связанных, нарушение 
восприятия и обработки потока информации на раз-
личных этапах, связанные с дегенеративными и функ-
циональными изменениями центральных структур, а 
также снижение способности мозга моделировать 

зрительное восприятие, реагировать на различные 
внешние стимулы, воздействующие на перифериче-
скую и центральную части зрительного анализатора.

Заключение. Патогенез зрительно-простран-
ственных нарушений при болезни Паркинсона оста-
ется до конца не изученным. Несомненным является 
влияние как периферических, так и центральных 
структур на формирование данного симптомоком-
плекса. В связи с этим перспективным представляет-
ся исследование, включающее в себя как оценку пери-
ферической части зрительного анализатора, сетчатки 
глаза, с использованием современных методов иссле-
дования (оптической когерентной томографии), так и 
структур головного мозга, отвечающих за зрительно-
пространственное восприятие с использованием 
магнитно-резонансной морфометрии для выявления 
дегенеративных нарушений. Неотъемлемой частью 
исследования также должны быть и специальные про-
бы для оценки клинических проявлений, включающих 
не только зрительно-пространственный дефицит, но 
и другие симптомы моторного и немоторного харак-
тера, а также их возможную взаимосвязь.
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I.V. Litvinenko, E.V. Boyko, A.N. Kulikov, P.S. Dynin, G.E. Isaeva

Modern views on visuospatial disorders in Parkinson's disease

Abstract. Here we present modern data dedicated to violation of visual-spatial perception in Parkinson's disease. We consider 
conditions such as violation of visual acuity, contrast perception, diplopia, visual hallucinations, and others. The questions 
about the etiological factors, pathogenesis, clinical manifestations of visual-spatial disorders are discussed. We describe the 
role of the peripheral and central structures in the formation of the visual-spatial perception. Special attention is paid to the 
involvement of dopamine in the physiological processes of the retina. Marked predictive value in regard to such disorders of 
Parkinson's disease, intercommunication pathology studied with other manifestations of the disease, particularly cognitive 
impairment. It presents the modern methods of diagnosis visuospatial disorders in Parkinson's disease. We detail the method 
of investigation of the retina using optical coherence tomography, as well as a number of neuroimaging techniques, to assess 
the morphological, physiological and metabolic changes in brain structures. It was found that the visual-spatial disorders are 
one of the most common non-motor symptoms of Parkinson's disease, however, characteristics of their development, and the 
clinic are still very poorly understood. However, early detection of this disease, and timely initiation of specific therapy may 
help to improve the quality of life of patients, which certainly affects the economic aspect of the problem.

Key words: Parkinson's disease, visual-spatial perception, cognitive impairment, dementia, hallucinations, retina, visual 
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