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Аннотация
Среди всего многообразия клинических проявлений болезни Паркинсона особое место занимают нейропсихиатрические 

симптомы, среди которых депрессия выступает одним из наиболее часто встречающихся психических расстройств. Несмотря 
на накопленный значительный багаж знаний относительно этиологии, патогенеза, диагностики и терапии депрессивных рас-
стройств, на сегодняшний день все еще остаются недостаточно проясненными некоторые важные аспекты взаимоотношений 
между депрессивными расстройствами и болезнью Паркинсона. Представленный обзор посвящен анализу накопленных на се-
годняшний день данных об особенностях клинической картины и терапии депрессий при болезни Паркинсона. 
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Abstract
Among the diverse spectrum of clinical manifestations in Parkinson's disease, neuropsychiatric symptoms hold a special place, with 

depression being one of the most prevalent psychiatric disorders. Despite the substantial body of knowledge accumulated on the etiology, 
pathogenesis, diagnosis, and treatment of depressive disorders, some important aspects of the relationship between depressive disorders 
and Parkinson's disease still remain insufficiently clarified. This review is dedicated to analyzing the current data on the features of clinical 
presentation and treatment of depression in Parkinson's disease.
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Введение
На сегодняшний день в структуру болезни Паркинсона (БП) 

помимо моторных симптомов входит целый перечь немоторных 
проявлений, среди которых особое место занимают нейропси-
хиатрические симптомы (НПС) – широкий спектр нарушений, 
включающий депрессию, тревожность, апатию, когнитивные 
расстройства, психотические эпизоды, расстройства импульс-
ного контроля и нарушения сна [1]. Современные научные 
данные подчеркивают важность НПС в общей структуре БП: 
они играют решающую роль в ранней утрате трудоспособно-
сти, снижении качества жизни пациентов, ухудшении клини-
ческого течения заболевания и увеличении эмоциональной 
и физической нагрузки на близких больного и ухаживающих 
за ним [2]. Несмотря на то что значимость этих нарушений 
признается все чаще, исследователи и врачи продолжают стал-
киваться с серьезными трудностями при их выявлении. Среди 
них – отсутствие стандартизированных и валидированных 
инструментов оценки, наложение клинических признаков НПС 

на симптомы других психических расстройств, сложности в их 
разграничении, а также слабая информированность специа-
листов и недостаточная частота скрининга [3, 4].

В результате складывается противоречивая ситуация: с одной 
стороны, накоплен значительный объем знаний о НПС при 
БП, включая данные об их этиологии, механизмах развития 
и вариантах терапии; с другой – по-прежнему остается множе-
ство нерешенных вопросов, препятствующих формированию 
цельного и однозначного понимания этих симптомов и их связи 
с отдельными психическими заболеваниями. Среди НПС, наибо-
лее часто встречающихся при БП и оказывающих существенное 
влияние на течение болезни, отдельно выделяют депрессивные 
расстройства. Представленный обзор посвящен основным ас-
пектам клинической картины и терапии депрессий при БП.

Клиническая картина и вопросы диагностики 
Клиническая картина депрессии при БП в целом схожа с де-

прессивными расстройствами в общей популяции, однако ряд 
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авторов выделяет некоторые особенности клинических про-
явлений депрессии при БП. Так, для подобных депрессивных 
расстройств в меньшей степени характерны идеи самообвине-
ния и самоуничижения, при этом выраженность соматизации, 
ангедонии и сопутствующих тревожных расстройств выше 
в сравнении с общей популяцией [5, 6]. Среди прочих харак-
теристик также можно выделить преобладание сопутствую-
щих тревожных и астеноапатических черт [6], что согласуется 
с общепринятой концепцией «нейропсихиатрической триады» 
БП – депрессии, тревоги и апатии, представляющих собой три 
наиболее часто встречающихся психических расстройства при 
БП с высоким уровнем взаимной коморбидности [7]. Вопрос 
о суицидальном риске при БП остается дискутабельным. Дли-
тельное время считалось, что среди пациентов с БП риск суи-
цида значимо ниже (по данным U. Ehrt и соавт. (2006), часто-
та суицидов у данной категории пациентов составляет 0.08% 
против общепопуляционных 0.8%) [5, 8]. Однако в литературе 
за последние годы этот тезис опровергается. По результатам 
метаанализа M.D. Shepard и соавт. (2019), большинство ис-
следователей сообщают о риске суицида, сопоставимом с об-
щепопуляционным уровнем или даже превышающем его [9]. 

Одновременное наличие депрессии и непосредственно сим-
птомов БП может создавать трудности для квалификации пси-
хического статуса пациента и выделения истинных маркеров 
депрессии. Так, некоторые проявления БП могут имитировать 
основные симптомы депрессии или сочетаться с ними: труд-
ности распознавания гипотимии могут быть связаны с мас-
кообразной сглаженной мимикой; снижение вовлеченности 
в повседневную активность, связанное с депрессивным аф-
фектом, может также быть обусловлено БП-ассоциированной 
апатией; снижение аппетита и потеря веса также могут быть 
проявлениями дисфагии; утомляемость и нарушения сна могут 
быть самостоятельными симптомами БП; психомоторная за-
торможенность также является проявлением брадикинезии; 
трудности с концентрацией внимания, снижение темпа ког-
нитивных процессов могут быть симптомами БП-ассоции-
рованной деменции [10]. Для более точного дифференциаль-
ного диагноза необходимо ориентироваться на те симптомы 
депрессии, которые не имеют соответствующих «аналогов» 
или маскирующих факторов среди проявлений БП: чувство 
вины, идеи самообвинения и самоуничтожения, суицидальные 
мысли [10]. При этом возможен и обратный эффект – перекрест 
симптомов может приводить к повышению баллов по шкалам 
депрессии в связи с ложноположительными ответами, в первую 
очередь по соматическим симптомам [11]. К трудностям диаг-
ностики также может привести высокий уровень алекситимии, 
характерный для данной категории пациентов. Алекситимия 
напрямую коррелирует с выраженностью депрессивных сим-
птомов и встречается при БП в два раза чаще, чем в общей 
популяции, а показатели ее распространенности составляют, 
по разным данным, от 10 до 50% [12–14]. Важная роль алек-
ситимии заключается не только в увеличении риска развития 
депрессии, но и в затруднении ее диагностики ввиду сложностей 
с идентификацией собственных эмоций, что затрудняет сбор 
анамнеза и квалификацию текущего психического статуса для 
специалистов, особенно для врачей соматического профиля. 

Помимо большого депрессивного расстройства, среди па-
циентов с БП значимую долю занимают малое депрессивное 
расстройство и дистимия [15, 16]. В литературе встречаются 
упоминания так называемых двойных депрессий при БП, ха-
рактеризующихся наличием дистимии с развитием на ее фоне 
развернутых депрессивных эпизодов [17]. Вместе с тем до сих 
пор остается слабоизученным вопрос взаимоотношений БП 

и депрессивных расстройств не просто как составной части ней-
родегенеративного процесса, а как самостоятельных психических 
патологий, коморбидных БП и обладающих собственными зако-
номерностями течения. Так, в развитие депрессивного синдрома 
вносит значимый вклад осознание пациентом утраты своего здо-
ровья и переживания по поводу прогрессирования заболевания 
[18]. Вместе с тем в современной мировой литературе упоминания 
психогенных депрессий (расстройств адаптации), коморбид-
ных БП, носят единичный характер [19], что свидетельствует 
об отсутствии традиции выделять и отдельно типизировать 
депрессии, развивающиеся по психогенным механизмам в ответ 
на постановку диагноза и/или ухудшение качества жизни на фоне 
БП. Полноценные исследования расстройств адаптации и пси-
хогенных депрессий в рамках БП встречаются в русскоязычных 
источниках. В исследовании Н.А. Марута и соавт. (2013) приво-
дится характеристика расстройств адаптации по типу пролон-
гированной депрессивной реакции; авторы отмечают развитие 
депрессий подобного типа среди пациентов с быстрым прогрес-
сированием БП с преобладанием в данной группе тревожных 
и астенических форм депрессии легкой или умеренной степени 
тяжести [20]. В этом же исследовании, а также в исследовании 
А.А. Рагимовой и соавт. (2019) [6] отдельно рассматривали вопрос 
коморбидности БП и рекуррентного депрессивного расстрой-
ства. По данным авторов, до дебюта БП у пациентов наблюда-
лось по два-три эпизода депрессии с временным интервалом  
в 10 месяцев между последним депрессивным эпизодом и по-
явлением моторных симптомов; среди клинических вариантов 
депрессии доминировали тоскливый, дисфорический и соматове-
гетативный типы, тяжесть депрессии была преимущественно уме-
ренной. При этом в качестве преобладающего варианта депрессий 
(48%) авторы описывают так называемые органические депрессии 
(органическое депрессивное расстройство по Международной 
классификации болезней 10-го пересмотра (МКБ-10)) с типичной 
для БП картиной астено-анергической и апато-адинамической 
депрессий, что соотносится с клинической картиной депрессии 
при БП, описываемой в современной мировой литературе [21], 
с той разницей, что характерные для данного типа депрессии 
симптомы (главным образом утомляемость и апатия) многими 
исследователями часто рассматриваются как самостоятельные 
немоторные симптомы БП [22–24]. 

Таким образом, большинство современных исследователей 
уделяет основное внимание органическому компоненту де-
прессивных расстройств в рамках БП, не выделяя в качестве 
самостоятельных нозологических единиц нозогенные (для раз-
вития которых ведущую роль оказывают психогенные факторы, 
связанные с основным диагнозом) или эндогенные депрессии. 
Вместе с тем во избежание излишне одностороннего подхода 
к проблематике взаимоотношений между депрессивными рас-
стройствами и БП необходимы дополнительные исследования 
всех возможных плоскостей, в которых могут взаимодействовать 
между собой аффективная патология и БП. Подобный комплекс-
ный подход характерен для сформированной в отечественной 
психиатрии академиком А.Б. Смулевичем и его учениками рит-
мологической модели депрессий в общемедицинской практике 
[25]. Перенос основных постулатов данной концепции на модель 
БП позволит расширить представление о взаимоотношениях 
между депрессивными расстройствами и БП.

Подходы к терапии
Ключевым моментом при выявлении депрессии у пациентов 

с БП является вопрос выбора терапевтической тактики. Терапев-
тические алгоритмы лечения депрессии при БП в сути не отлича-
ются от таковых в общей популяции, но могут содержать неко-
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торые уникальные особенности. Ведущей отличительной чертой 
является первостепенная необходимость коррекции моторных 
симптомов [26]. Наиболее остро эта проблема стоит при наличии 
выраженных моторных флуктуаций и ухудшении депрессивных 
симптомов в периоды «выключения» [27]. В подобных ситуациях 
назначение или коррекция дозы леводопы и/или агонистов дофа-
мина, вероятно, оказывается более эффективной терапевтической 
мерой, чем первоначальное назначение антидепрессантов [28]. При 
этом данные о самостоятельной антидепрессивной активности 
леводопы противоречивы: некоторые авторы отмечают положи-
тельный эффект препаратов леводопы в отношении депрессивной 
симптоматики [28], в то время как в других источниках данный 
эффект не находит подтверждения [29]. Данные в отношении 
прамипексола, агониста дофаминовых рецепторов, более одноз-
начны – ряд исследований выявил антидепрессивное действие 
данного препарата у пациентов с БП-ассоциированной депрессией 
[30–32]. Антидепрессивное действие также обнаружено у другого 
агониста дофаминовых рецепторов – ропинирола [33]. 

Помимо оценки связи с моторными флуктуациями и кор-
рекции двигательного статуса, также необходимо оценить тя-
жесть депрессивных расстройств. В легких случаях возможно 
применение нефармакологических интервенций: когнитив-
но-поведенческой терапии, групп поддержки, модификации 
образа жизни (оптимизация физической активности, соблю-
дение гигиены сна, вовлечение ухаживающего персонала); при 
неэффективности вышеуказанных мер или же в случае сред-
нетяжелой/тяжелой депрессии необходимо сразу приступать 
к психофармакотерапии [34, 35]. 

К терапии первой линии относятся селективные ингибиторы 
обратного захвата серотонина (СИОЗС), ингибиторы обратного 
захвата серотонина и норадреналина (ИОЗСН), миртазапин, 
вортиоксетин; также возможно применение трициклических 
антидепрессантов (ТЦА), однако использование последних 
имеет ряд ограничительных факторов, о которых будет ска-
зано далее [10]. К наиболее часто используемым препаратам 
из перечисленных относятся СИОЗС и ИОЗСН. 

Среди СИОЗС данные об эффективности есть в отношении 
эсциталопрама, циталопрама, сертралина, пароксетина, флу-
воксамина [36–38]. Среди перечисленных препаратов наиболее 
безопасным считается сертралин, остальные СИОЗС также 
переносятся хорошо, однако имеются ограничения, связанные 
с высоким риском лекарственных взаимодействий (флувокса-
мин и пароксетин) и дозозависимого эффекта в отношении 
возможного развития аритмии (циталопрам и эсциталопрам) 
[39]. Среди ИОЗСН больше всего данных об эффективности 
накоплено в отношении венлафаксина и дулоксетина, причем 
среди преимуществ данных препаратов отмечен возможный 
положительный эффект в отношении некоторых моторных 
симптомов, в частности застываний при ходьбе [40, 41]. Также 
известно обезболивающее действие ИОЗСН, что особенно 
важно при БП, для которой болевой синдром является одним 
из классических немоторных симптомов [42]. Вместе с тем не-
которые исследователи ставят под сомнение анальгезирующее 
действие данной группы препаратов, в частности дулоксети-
на при БП [43]. В целом отмечается хорошая переносимость 
СИОЗС и ИОЗСН, побочные эффекты чаще всего носят легкий 
характер и представлены желудочно-кишечными расстройст-
вами (главным образом тошнотой), сексуальной дисфункцией 
и инсомнией [38, 41], хотя необходимо учитывать, что СИОЗС 
способны ухудшать моторные симптомы БП [44], усиливать 
апатию [45] и увеличивать риск кровотечений [46–48]. 

Миртазапин находит широкое применение в геронтоло-
гической практике, в том числе среди пациентов с БП [39]. 

К особенностям препарата можно отнести повышение аппетита 
и значимую седацию [10], что можно рассматривать и как по-
бочное действие препарата, и как терапевтическое – особенно 
среди пациентов с БП, часто сопровождающейся инсомнией 
и клинически значимым снижением веса. При этом, в отличие 
от СИОЗС и ИОЗСН, миртазапин не оказывает отрицатель-
ного влияния на сексуальную функцию, риск кровотечений 
и функцию желудочно-кишечного тракта [49]. Вортиоксетин 
схож по механизму действия и терапевтическим эффектам 
с группой СИОЗС, однако обладает меньшим аритмогенным 
потенциалом и потенциальным прокогнитивным эффектом при 
БП [10]. ТЦА показывают хорошую эффективность в лечении 
депрессии при БП, но их применение ограничено побочными 
эффектами данных препаратов. Речь идет в первую очередь 
о холинергических побочных эффектах: ухудшении когни-
тивных функций, ортостатической гипотензии, повышенном 
риске падений, запорах, нарушении мочеиспускания. Наибо-
лее остро эти эффекты характерны для пожилых пациентов 
[39, 50], из-за чего применение ТЦА ограничено пациентами 
преимущественно молодого и среднего возраста. 

Среди прочих нефармакологических интервенций можно 
отметить широкое распространение когнитивно-поведенче-
ской терапии (КПТ). Целый ряд исследований подтвержда-
ет эффективность КПТ и различных ее вариаций (практик 
майндфулнесс, терапии принятия и ответственности и проч.), 
однако отмечается, что необходимы дальнейшие исследования 
психотерапевтических вмешательств и разработка специали-
зированных протоколов, адаптированных специально под 
пациентов с БП [51–53]. Терапевтическим эффектом также 
обладают физические упражнения: йога-техники, танцеваль-
ная терапия, аквааэробика, тренинги походки и равновесия 
[35, 54–56]. В качестве самостоятельной терапии или с целью 
аугментации антидепрессивной терапии возможно применение 
транскраниальной магнитной стимуляции [57, 58]. В случае 
резистентных к вышеописанным интервенциям депрессий 
также возможно применение электросудорожной терапии [35].

Заключение
Депрессия при БП является комплексной и сложной про-

блемой. Несмотря на накопленный багаж знаний относительно 
этиологии, патогенеза, диагностики и терапии депрессивных 
расстройств, на сегодняшний день все еще остаются недоста-
точно проясненными некоторые важные аспекты взаимо
связи депрессивных расстройств и БП, отдельного внимания 
заслуживает практика квалификации депрессии в качестве 
симптома БП. Данные некоторых авторов могут указывать 
на более сложные взаимодействия между этими патологиями 
с возможностью формирования концепции коморбидности 
депрессии и БП. При этом, с одной стороны, между данны-
ми расстройствами признается тесная этиопатогенетическая 
связь, а с другой – как минимум в ряде случаев депрессия ква-
лифицируется как самостоятельная нозологическая едини-
ца, обладающая собственными закономерностями течения. 
Особую важность данный вопрос приобретает в контексте 
формирования новых терапевтических подходов в отношении 
депрессивных расстройств при БП и, как следствие, улучшения 
качества оказываемой пациентам медицинской помощи. 
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