
Болезнь Паркинсона (БП) – второе по частоте нейроде-

генеративное заболевание, социально-экономическое зна-

чение которого только возрастает. По усредненным данным

за 2011 г., в мире насчитывалось около 5 млн пациентов с

БП [1], и их количество непрерывно увеличивается. Распро-

страненность БП в разных регионах России варьируется от

19,8 до 139,9 на 100 тыс. населения [2]. Необходимость улуч-

шения качества жизни пациентов с БП ставит перед клини-

цистами новые задачи: в первую очередь это коррекция

нейропсихических расстройств, среди которых ведущая

роль принадлежит депрессии. 

Частота депрессии при БП, по разным данным, дости-

гает 90%, при этом клинически значимые нарушения выявля-

ются у 35–40% пациентов [3]. Состояние большей части па-

циентов можно охарактеризовать как стойкое депрессивное

расстройство (дистимия), при этом распространенность боль-

шого депрессивного расстройства колеблется от 2,3 до 55,6%

(в среднем 19%) [3]. Важно отметить, что депрессия при БП

встречается в три раза чаще, чем в среднем в популяции лю-

дей пожилого возраста, а также чаще, чем при других заболе-

ваниях, например при сахарном диабете или остеоартрите [4]. 

П р о б л е м ы  д и а г н о с т и к и  д е п р е с с и и  п р и  Б П
Хотя депрессивные симптомы даже легкой и умерен-

ной тяжести у пациентов с БП связаны с развитием когни-

тивных и двигательных осложнений, повышенной смертно-

стью и более ранней инвалидизацией, терапии депрессии

по-прежнему уделяется недостаточно внимания в клиниче-

ской практике. Этому способствуют сложившееся предста-

вление о БП как о патологии, затрагивающей преимущест-

венно двигательную сферу, и недостаточная информиро-

ванность пациентов и их родственников о частоте развития

нейропсихических проявлений болезни. Диагностика де-

прессии при БП имеет свои «подводные камни». Данное со-

стояние остается нераспознанным в среднем у 50% пациен-

тов, при этом только 20–25% лиц с подтвержденной депрес-

сией получают своевременное лечение антидепрессантами

[5]. В крупном исследовании, включавшем более 1000 паци-

ентов с БП, около половины больных имели клинически

значимые депрессивные симптомы, но только 1% из них со-

общили об этом врачу. Авторы исследования подчеркивают

важность активного подхода к диагностике депрессивных

расстройств у данной группы пациентов и особо отмечают
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необходимость беседы с близкими родственниками боль-

ных. Однако и при опросе родственников пациента врач

может столкнуться с трудностями выявления нейропсихо-

логических нарушений. Так, Z.J. Kua и соавт. [6] выясняли,

замечают ли ухаживающие лица развитие тревожно-депрес-

сивных расстройств у пациентов с БП. Оказалось, что опе-

куны пациента, как правило, не распознают наличия у него

тревоги или депрессии, вероятно, это связано с большой на-

грузкой на самих ухаживающих и развитием у них дистрес-

са. Таким образом, врач при диагностике аффективных на-

рушений должен учитывать предубеждения, которые влия-

ют на мнение родственников пациентов или ухаживающего

персонала о сохранности эмоционального фона больного.

Проблемы диагностики депрессии при БП также возникают

из-за того, что некоторые симптомы и признаки депрессии

перекрываются типичными общими чертами БП, например

моторными (обеднение мимики, замедленность движений),

соматическими (общая слабость, усталость, потеря веса, на-

рушения сна), когнитивными (снижение внимания). По-

добное сходство клинических проявлений объясняется час-

тичной общностью механизмов дизрегуляции нейротранс-

миттерных систем. Поэтому большое внимание уделяется

оценке эффективности существующих диагностических

шкал для скрининга депрессии при БП. Так, широко ис-

пользуемая гериатрическая шкала депрессии, по данным

исследования F.V. Lopez и соавт. [7], признана неэффектив-

ной для оценки депрессивных расстройств у пациентов с

БП. Рабочая группа Movement Disorders Society [8] изучила,

какие шкалы наиболее подходят для скрининга депрессии

именно при БП. Так как все шкалы содержат указание на

соматические признаки, перекрывающиеся некоторыми

проявлениями БП, то были даны рекомендации по пересче-

ту их пороговых значений (см. таблицу).

Кроме использования соответствующих шкал, на раз-

вернутых стадиях болезни необходимо учитывать связь де-

прессии с действием дофаминергических препаратов и пе-

риодами моторных флюктуаций. 

Р и с к  р а з в и т и я  д е п р е с с и и  п р и  Б П :  
г е н е т и ч е с к и е ,  э п и д е м и о л о г и ч е с к и е  
и  к л и н и ч е с к и е  ф а к т о р ы  р и с к а
Существует ряд исследований, посвященных изуче-

нию влияния генетических факторов на патогенез депрес-

сии при БП, однако их результаты крайне противоречивы.

Часть авторов объясняет развитие депрессии при БП с мута-

циями в гене транспортере серотонина (5HTTLPR), но для

окончательного вывода необходимы исследования с боль-

шей выборкой [9]. Предпринимались

попытки доказать, что гены циркад-

ного ритма Cry1, Cry2 и Tef также ас-

социированы с развитием депрессии,

однако взаимосвязь была найдена

только с геном Tef [10]. Обнаружена

более высокая частота депрессии при

БП у носителей гетерозиготных мута-

ций в гене глюкоцереброцидазы

(GBA). У пациентов как с мутациями,

так и с полиморфными вариантами ге-

на GBA при сравнении с группой па-

циентов со спорадической БП выяв-

лены более высокие уровни депрессии

и тревоги [11]. Есть также данные о том, что распространен-

ность депрессии выше у пациентов с мутацией G20195 в ге-

не обогащенной лейциновыми повторами киназы 2

(LRRK2) [12]. У лиц, являющихся носителями длинного

(неблагоприятного) Rep-1-промоторного аллеля в гене

SNCA, наоборот, отмечается снижение частоты депрессии

[13]. Связь между наличием мутации в генах PARK2,

PINK1, PARK7 и DJ1 и депрессией также изучалась в мно-

гочисленных исследованиях, однако отчетливой разницы

между пациентами – носителями мутаций и пациентами со

спорадической БП не установлено [14, 15]. 

У женщин c БП риск развития депрессии выше, и, как

правило, она проявляется на более ранних стадиях болезни

[16]. Как и в популяции в целом, риск возникновения де-

прессивных расстройств при БП увеличивается при нали-

чии в анамнезе аффективного расстройства и низком уров-

не образования, кроме того, характерна связь высокого ри-

ска депрессии с ранним началом БП. Исследования, в кото-

рых изучалась взаимосвязь длительности болезни, стадий

развития БП и депрессии, дали противоречивые результаты:

в одних работах показано, что депрессия у пациентов с БП

сопряжена с тяжестью клинической симптоматики [17], по-

жилым возрастом, высокой суточной дозой препаратов ле-

водопы и правосторонней латерализацией симптомов [18],

в других такой связи не выявлено. Например, B. Dogan и со-

авт. [19] установили, что тяжесть БП и длительность дофа-

минергического лечения не являются предикторами разви-

тия депрессии у пациентов с БП, при этом начало заболева-

ния с тремора является благоприятным фактором и снижа-

ет риск возникновения депрессивных расстройств. Обще-

признанный серьезный фактор риска развития депрессии –

наличие моторных флюктуаций: депрессивное расстрой-

ство наблюдается у 75% пациентов с двигательными флюк-

туациями [20]. Следует отметить небольшой объем выборок

пациентов в указанных работах, что диктует необходимость

изучения этих вопросов в многоцентровом исследовании.

Оптимальным было бы проведение крупного метаанализа

для определения связи между выраженностью депрессии и

возрастом больных, тяжестью моторной симптоматики и

другими клиническими показателями.

О с о б е н н о с т и  д е п р е с с и и  п р и  Б П
Депрессия при БП имеет особенности. Так, пациенты

реже сообщают о чувстве вины и своей бесполезности или

беспомощности, но чаще испытывают нерешительность

[21]. Риск суицида у пациентов с БП ниже (0,08%), чем в об-

щей популяции, при этом наибольшее количество суици-
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О с н о в н ы е  ш к а л ы ,  р е к о м е н д о в а н н ы е  д л я  д и а г н о с т и к и
д е п р е с с и и  п р и  Б П

Шкала                                                                                      Скорректированные пороговые  
значения для диагностики 
депрессии у пациентов с БП, баллы

Шкала депрессии Гамильтона 10

Шкала депрессии Бека 14

Госпитальная шкала депрессии 11

Шкала Монтгомери–Асберг для оценки депрессии 15



дальных попыток наблюдалось у больных с БП после глубо-

кой стимуляции мозга [22]. Кроме того, депрессия при БП

часто сопровождается тревожностью, раздражительностью,

когнитивными нарушениями, расстройствами сна, потерей

либидо. 

Следует также упомянуть специфический преморбид-

ный эмоциональный фон, характерный для пациентов с

БП. Как показал метаанализ, проведенный L. Ishihara и 

C. Brayne [23], существует сравнительно небольшое число

исследований, посвященных данной проблеме и выполнен-

ных методологически верно. Хотя инструменты, использо-

ванные для характеристики личности, широко варьирова-

лись в разных исследованиях, представленные результаты

позволяют сделать вывод, что пациенты с БП до начала за-

болевания характеризовались большей интровертирован-

ностью, замкнутостью, эмоциональной ригидностью, осто-

рожностью и повышенной тревожностью. К сожалению,

все эти исследования были ретроспективными. Для под-

тверждения того, что определенные личностные черты

предшествуют возникновению БП и являются фактором

риска данного заболевания, необходимы проспективные

исследования. 

Нарушения ходьбы и застывания – тяжелые инвали-

дизирующие проявления развернутых и поздних стадий БП,

терапия которых является серьезной проблемой [24]. Пяти-

летнее проспективное исследование подтвердило взаимо-

связь депрессии у пациентов с БП с развитием застываний

при ходьбе. Механизмы данной взаимосвязи до конца не

изучены, однако эти данные могут быть перспективны для

коррекции постуральных нарушений, в частности застыва-

ний [25]. 

Результаты многочисленных исследований показыва-

ют, что пациенты с БП, осложненной депрессией, характе-

ризуются более быстрым прогрессированием заболевания,

выраженной когнитивной дисфункцией и более значимым

нарушением качества жизни по сравнению с пациентами

без аффективных расстройств [26]. Y. Lee и соавт. [27] у па-

циентов с БП de novo продемонстрировали, что страдавшие

депрессией нуждались в больших дозах леводопы для ком-

пенсации моторного дефицита по сравнению с пациентами

без депрессии, и данная особенность сохранялась на протя-

жении длительного наблюдения. 

К сожалению, у пациентов с БП отмечается низкая

приверженность лечению, в первую очередь это относится к

жизненно необходимой им специфической противопар-

кинсонической терапии. В этих случаях важное значение

приобретает своевременная коррекция депрессивных рас-

стройств, поскольку депрессия является фактором риска

низкой комплаентности при БП, а низкая приверженность

лечению антидепрессантами, в свою очередь, связана с

большей смертностью при БП [28]. Лечение депрессии у па-

циентов с БП могло бы ощутимо повысить приверженность

терапии, что способствовало бы стабилизации неврологи-

ческого дефицита, улучшению качества жизни и степени

социальной адаптации пациентов.

Н о в ы е  д а н н ы е  о  п а т о г е н е з е  д е п р е с с и и  
п р и  Б П
Хотя депрессия при БП может рассматриваться как

реакция на факт развития болезни и инвалидность, а так-

же другие стрессовые события [29], возникновение первых

аффективных нарушений в среднем за 10 лет до дебюта

двигательной симптоматики противоречит этой точке зре-

ния. Патоморфологические и нейровизуализационные ис-

следования последних лет указывают именно на биологи-

ческие факторы как основу развития депрессии при БП.

Например, для больных с БП, осложненной депрессией,

характерно уменьшение толщины коры височной и лоб-

ной областей головного мозга, передней поясной извили-

ны, миндалины и белого вещества мозжечка [30]. В недав-

нем исследовании X. Hu и соавт. [31] у пациентов с БП, по-

мимо структурных особенностей, выявлено изменение ак-

тивности префронтальной, лимбической и подкорковой

областей, участвующих в регуляции эмоций. Подобная ак-

тивность, как предполагают авторы, способствует повы-

шению чувствительности данной группы пациентов к не-

гативным эмоциям. Ранее эмоциональные нарушения при

БП, как правило, связывали с сочетанным повреждением

трех нейромедиаторных систем: дофаминергической, се-

ротонинергической и норадренергической [32]. Однако в

настоящее время получены доказательства преимущест-

венной роли поражения серотонинергической системы.

Так, по данным S. Thobois и соавт. [33], степень депрессии

и тревоги у de novo пациентов с БП в первую очередь свя-

зана с серотонинергическими нарушениями преимущест-

венно из-за двусторонней дегенерации и/или поражения

правой дорсальной части передней поясной коры, без ви-

димой роли дофаминергической нейромедиаторной дис-

функции. Результаты функциональной томографии указы-

вают на вовлечение в патогенез также мезолимбических

дофаминергических структур и одновременно подтвер-

ждают ключевую роль серотонинергических нарушений. 

В целом приведенные данные свидетельствуют о заметной

роли серотонинергической дегенерации в развитии ней-

ропсихиатрических симптомов, что необходимо учитывать

при выборе терапевтических стратегий.

Известно, что нейровоспаление является одним из ос-

новных звеньев патогенеза БП [34, 35]. Ключевые события

нейровоспаления – активация микроглии и продукция ци-

токинов, о чем свидетельствует изменение уровней про- и

противовоспалительных цитокинов в сыворотке крови и

ликворе у пациентов с БП [36, 37]. Имеются данные, под-

тверждающие, что наряду с нейромедиаторными наруше-

ниями в патогенезе депрессии, не связанной с нейродегене-

ративными заболеваниями, как и в патогенезе депрессии

при БП, играют роль воспалительные механизмы. Еще в

1991 г. R.S. Smith [38] предложил «макрофагальную теорию

депрессии», согласно которой одну из ведущих ролей в па-

тогенезе данного состояния играют цитокины. D.B.

Panagiotakos и соавт. [39] на основании исследования корре-

ляции выраженности депрессии с уровнем СРБ и лейкоци-

тов в крови предположили, что депрессивное состояние

поддерживает системное воспаление и приводит к увеличе-

нию уровня провоспалительных цитокинов и белков острой

фазы воспаления. Авторы выдвинули гипотезу, что продук-

ция воспалительных цитокинов и активация системы вос-

паления вызывают нейроэндокринные изменения, а после-

дующая активация гипоталамо-гипофизарно-адреналовой

системы – развитие депрессии. При БП связь между воз-

никновением депрессии и иммунными механизмами была

доказана в ряде исследований, в которых оценивали корре-

ляцию выраженности аффективных расстройств с уровнем
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про- и противовоспалительных цитокинов в сыворотке кро-

ви и ликворе пациентов [36, 37].

Следует отметить взаимосвязь депрессивных и когни-

тивных расстройств: частота и выраженность депрессии при

БП выше у пациентов с умеренными когнитивными рас-

стройствами, при деменции легкой степени тяжести риск

появления депрессии возрастает в 7 раз [40]. Депрессия рас-

сматривается как фактор риска прогрессирования когни-

тивных расстройств, у пациентов с депрессией, развившей-

ся после возникновения симптомов паркинсонизма, риск

возникновения деменции был значительно повышен [41].

Подобная взаимосвязь объясняется, по-видимому, парал-

лельными, а в некоторых случаях общими механизмами

морфофункциональных изменений в структурах лимбиче-

ской системы и префронтальных отделов лобной коры по

мере прогрессирования БП [42].

Таким образом, пациенты с БП и депрессивным

расстройством характеризуются недостаточным ответом

на стандартные дозы противопаркинсонических препа-

ратов, низкой комплаентностью, высоким риском разви-

тия тяжелых моторных осложнений и деменции, что де-

лает крайне необходимой своевременную коррекцию де-

прессии. 

Л е ч е н и е  д е п р е с с и и  п р и  Б П :  а л г о р и т м  
п о д б о р а  п р е п а р а т о в  и  п е р с п е к т и в н ы е  
н а п р а в л е н и я  
Хотя агонисты дофаминовых рецепторов (АДР) и в

меньшей степени препараты леводопы обладают способно-

стью уменьшать выраженность депрессии, основой медика-

ментозной терапии при депрессивных расстройствах у па-

циентов с БП является именно подбор антидепрессанта.

Исследования, посвященные применению трициклических

антидепрессантов (ТЦА) при БП, не дали однозначных ре-

зультатов. В ряде работ была показана сопоставимая эффе-

ктивность ТЦА и селективных ингибиторов обратного за-

хвата серотонина (СИОЗС) [43, 44]. Современные работы с

большей по объему выборкой пациентов демонстрируют

улучшение состояния больных с БП и депрессией только в

случае применения СИОЗС в отличие от ТЦА [45, 46]. Кро-

ме того, не стоит забывать о широком спектре побочных

эффектов, которые могут развиться на фоне приема ТЦА:
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Алгоритм коррекции депрессии при БП (адаптировано из [53])

Диагностика депрессии с помощью скрининговых
шкал и критериев DSM-V

Общие рекомендации: 
образовательная работа с пациентами, гигиена сна, поведенческая активация,

мультидисциплинарный подход (врач общей практики, невролог, психолог и/или

психиатр), вовлечение ухаживающих лиц и/или родственников, увеличение 

физической активности

Связаны ли симптомы депрессии с флюктуациями или плохим самочувствием 
из-за неадекватно подобранной противопаркинсонической терапии?

Да                                                                                       Нет

Да

Оптимизация 
противопаркинсонической терапии 

Симптомы депрессии сохраняются

Тяжелая депрессия:
1. Применение антидепрессантов;

2. Решение вопроса о необходимости

назначения АДР;

3. Решение вопроса о добавлении КПТ;

4. В случае неэффективности – решение

вопроса о замене антидепрессанта;

5. В случае неэффективности – электро-

судорожная терапия

Легкая депрессия:
1. КПТ;

2. Решение вопроса 

о необходимости приме-

нения АДР или антиде-

прессантов



ортостатическая гипотензия, замедление моторики желу-

дочно-кишечного тракта, повышенная дневная сонливость,

психотические нарушения, задержка мочеиспускания, на-

рушения сердечного ритма. Однако и применение СИОЗС

при БП имеет серьезный недостаток – развитие апатии [47].

Особенность нейромедиаторного дисбаланса при БП тако-

ва, что пациенты изначально предрасположены к апатии:

снижение мотивации развивается почти у половины боль-

ных с БП и тяжело поддается терапии. Апатия наравне с де-

прессией приводит к ухудшению качества жизни, сниже-

нию повседневной активности и повышению риска появле-

ния когнитивных нарушений. В связи с этим крайне важен

подбор антидепрессантов, не способствующих дополни-

тельно возникновению и усилению апатии. 

В 2017 г. были проведены два крупных метаанализа,

посвященных эффективности терапии антидепрессантами

при БП. K.A. Mills и соавт. [48] выполнили метаанализ 20

статей и пришли к выводу, что ингибиторы моноаминокси-

дазы типа В более эффективны при депрессивных расстрой-

ствах у пациентов с БП, чем СИОЗС и ТЦА. Однако недос-

татком данного исследования является малое количество

статей, включенных в анализ. C. Zhuo и соавт. [49] предпри-

няли анализ 45 статей (с 1980 по 2016 г.), касавшихся лече-

ния депрессии при БП. Авторы заключили, что СИОЗС де-

монстрируют удовлетворительную эффективность при де-

прессии у пациентов с БП, СИОЗС также способны улуч-

шить качество жизни и двигательные функции больных.

Селективные ингибиторы обратного захвата серотонина и

норадреналина и ТЦА, по данным этого метаанализа, пока-

зали худшие результаты, а АДР и ингибиторы моноаминокси-

дазы преимущественно влияли на другие проявления болез-

ни, а не на депрессию. Учитывая неоднозначность данных

многочисленных исследований, K.A. Mills и соавт. [48] от-

мечают, что, вероятно, наиболее перспективным является

использование мультимодальных антидепрессантов. 

К новому классу антидепрессантов мультимодального

действия относится вортиоксетин – атипичный антиде-

прессант, который проявляет антагонизм по отношению к

серотониновым рецепторам 5-HT3, 5-HT7 и 5-HT1D, явля-

ется агонистом 5-HT1A и частичным агонистом 5-HT1B-

рецепторов, он модулирует нейротрансмиссию в несколь-

ких системах, прежде всего в серотониновой, а также в 

норадреналиновой, дофаминовой, гистаминовой, ацетил-

холиновой, ГАМК-ергической и глутаматергической [50].

Именно с данными свойствами связаны антидепрессивный

и противотревожный эффекты препарата, а также улучше-

ние когнитивных функций, памяти и обучения и более пол-

ное функциональное восстановление на фоне его приема

[51]. Для коррекции депрессивных расстройств при БП

важным преимуществом вортиоксетина является не только

более быстрое и более выраженное повышение уровня си-

наптического серотонина, но и повышение уровня дофами-

на и норадреналина в префронтальной коре и вентральном

гиппокампе за счет увеличения активности восходящих ка-

техоламинергических структур. Несмотря на то, что эффек-

тивность вортиоксетина при большом депрессивном рас-

стройстве достаточно изучена [52], крупных исследований,

посвященных его применению при БП, не проводилось.

Рассматривая алгоритм лечения депрессии при БП,

следует отметить, что ранее в случае выявления у пациента

депрессии первым шагом всегда считалась коррекция дофа-

минергической терапии. Однако в настоящее время этот ал-

горитм пересмотрен, и с коррекции дофаминергической те-

рапии следует начинать лечение исключительно депрессии,

связанной с флюктуациями или недостаточной суточной

дозой леводопы (см. рисунок). К сожалению, выраженные

моторные проявления на развернутых и поздних стадиях

БП из-за широкого спектра внешних проявлений зачастую

«перекрывают» аффективные нарушения и больше привле-

кают внимание врача, что ведет к неадекватному повыше-

нию дозы противопаркинсонических препаратов вместо на-

значения антидепрессантов и к формированию порочного

круга: усугублению выраженности осложнений терапии,

усилению проявлений депрессии и ухудшению качества

жизни [53]. Общий подход к коррекции депрессии при БП

включает в себя работу с родственниками больного, напра-

вленную на оптимизацию психологического климата в се-

мье, улучшение гигиены сна, повышение поведенческой

активности, организацию досуга, терапию занятостью, ин-

формирование пациента и его родственников о заболева-

нии, посещение специальных школ для пациентов. 

Ключевым этапом лечения депрессии при БП являет-

ся решение вопроса, вызвана ли депрессия неадекватно по-

добранными дозами или осложнениями дофаминергиче-

ской терапии. Если проявления депрессии связаны с пери-

одом «выключения» или недостаточной коррекцией двига-

тельных проявлений, то следует начинать с коррекции схе-

мы и дозы препаратов леводопы и других противопаркинсо-

нических средств [53]. При этом нужно помнить, что де-

прессия служит противопоказанием для глубокой стимуля-

ции мозга. При тяжелой депрессии лечение начинают с

подбора антидепрессанта, а при легкой депрессии – с пси-

хотерапии. При неэффективности лечения антидепрессан-

тами и подбора адекватной дофаминергической терапии

следует рассмотреть вопрос о назначении электросудорож-

ной терапии. В ряде крупных исследований у пациентов с

БП электросудорожная терапия продемонстрировала хоро-

шие результаты при аффективных расстройствах, а также

при моторных проявлениях, в том числе за счет увеличения

уровня дофамина и способности модулировать дофаминер-

гические рецепторы [54].

Лекарственную терапию рационально дополнять не-

медикаментозными методами: психотерапией и физиче-

ской реабилитацией. Среди психотерапевтических методик

самой успешной признана когнитивно-поведенческая тера-

пия (КПТ) [55]. Физическая активность способствует

уменьшению выраженности депрессии, при этом аэробные

тренировки дают наилучшие результаты [56].

З а к л ю ч е н и е
Представленные данные о патогенезе депрессии у па-

циентов с БП свидетельствуют о том, что дальнейшее разви-

тие терапии депрессии при БП связано с сочетанным воз-

действием на несколько нейромедиаторов. Очевидно, необ-

ходимы крупные рандомизированные клинические испы-

тания, которые позволят получить более полное представ-

ление об эффективности антидепрессантов, в том числе со-

временного мультимодального антидепрессанта вортиоксе-

тина, у пациентов с БП и депрессией. Своевременные диаг-

ностика и коррекция депрессивных нарушений при БП

должны быть неотъемлемой частью общей концепции лече-

ния таких пациентов.
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