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Распространенность депрессии при болезни Паркинсона (БП) достигает 90%. В статье описаны пациенты разного возраста и с раз-

ной длительностью БП, с начальными и развернутыми стадиями заболевания и различными типами депрессивного расстройства. 

Представленные клинические случаи показывают, что депрессия существенно ухудшает качество жизни пациента с БП и за-

трудняет подбор противопаркинсонической терапии. Депрессия остается нераспознанной в среднем у половины пациентов, при

этом лишь четверть больных с выявленной депрессией получают своевременное лечение антидепрессантами. БП, осложненная де-

прессией, характеризуется более быстрым прогрессированием, более значимыми нарушениями качества жизни и когнитивного

статуса, чем БП без аффективных расстройств. Пациенты с БП и депрессивным расстройством характеризуются недостаточ-

ным ответом на стандартные дозы противопаркинсонических препаратов, что зачастую ведет к нерациональному повышению

дозы дофаминергических средств и развитию осложнений. 

Трудности подбора антидепрессанта при БП связаны с развитием при этом заболевании сложного многокомпонентного нейроме-

диаторного дисбаланса. Решением проблемы может стать назначение мультимодальных антидепрессантов. 

Необходимо своевременно выявлять и корректировать депрессию у пациентов с БП с помощью современных препаратов, а также

немедикаментозных методов (психотерапии и физической реабилитации).
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The prevalence of depression in Parkinson's disease (PD) amounts to as much as 90%. The paper describes patients at different ages and with

different durations of PD in its early and advanced stages and with various types of depressive disorder. 

The described clinical cases show that depression substantially worsens quality of life in a patient with PD and makes it difficult to choose

antiparkinsonian therapy. Depression remains unrecognized on average in half of patients, while only a quarter of patients with identified

depression receive timely treatment with antidepressants. PD complicated by depression is characterized by a faster progression and more sig-

nificantly impaired quality of life and cognitive status than PD without affective disorders. Patients with PD and depressive disorder are char-

acterized by an insufficient response to standard doses of antiparkinsonian drugs, which often leads to an irrational increase in the dose of

dopaminergic drugs and to the development of complications.

Difficulties in choosing an antidepressant for PD are associated with the development of a complex multicomponent neurotransmitter imbal-

ance in this disease. The prescription of multimodal antidepressants can solve this problem.

It is necessary to timely detect and correct depression in patients with PD using the currently available drugs and nonpharmacological methods

(psychotherapy and physical rehabilitation).
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Применение вортиоксетина для коррекции депрессии
при болезни Паркинсона на примере клинических случаев

Болезнь Паркинсона (БП) – распространенное ней-

родегенеративное заболевание, одним из наиболее частых

недвигательных проявлений которого является депрессия.

По данным ряда авторов, встречаемость депрессии у паци-

ентов с БП достигает 90% [1]. При выборе стратегии кор-

рекции депрессии при БП врач, как правило, сталкивается с

тремя самыми частыми ситуациями: 1) дебют БП с депрес-

сии или появление депрессии на самой ранней стадии бо-

лезни при минимальной выраженности двигательной сим-

птоматики; 2) необходимость коррекции депрессии, воз-



никшей на развернутых стадиях БП, когда пациент прини-

мает большое количество противопаркинсонических пре-

паратов; 3) дифференцированный подход к лечению перма-

нентной депрессии и депрессии в рамках немоторных флю-

ктуаций, так называемой депрессии периода «выключе-

ния». Рассмотрим алгоритм действия в каждой ситуации на

примере клинических случаев.

О с о б е н н о с т и  к о р р е к ц и и  д е п р е с с и и  
н а  р а н н и х  с т а д и я х  Б П  
Первый клинический случай иллюстрирует особенно-

сти подбора антидепрессантов у пациентов с ранними ста-

диями БП. 

Пациент А., 67 лет, обратился к неврологу в июле 2017 г.

с жалобами на дрожание левой руки, осиплость голоса, чувст-

во «внутреннего озноба», общую мышечную слабость, более вы-

раженную в ногах, чувство беспокойства, снижение настрое-

ния, нарушение сна (фрагментированность сна, частые пробу-

ждения), ощущение напряжения, болезненности и скованно-

сти мышц левой руки, снижение внимания. Также пациент

предъявлял жалобы на частые эпизоды повышения артериаль-

ного давления (АД) до 160/100 мм рт. ст. и эпизоды внезапной

боли в животе, сопровождавшиеся усилением тремора, озно-

бом, страхом смерти. Приступы развивались преимуществен-

но в ночное время. 

При подробном расспросе выяснилось, что в декабре 2016 г.

пациент впервые заметил легкое дрожание II пальца левой ру-

ки, в феврале 2017 г. на фоне волнения дрожание усилилось. Ле-

том того же года в период острого эмоционального стресса

заметил, что мышцы левой руки стали более напряженными,

голос – менее звучным. Особенностью течения болезни в дан-

ном случае является скачкообразное усиление симптомов,

обычно не характерное для БП. Ступенеобразное прогрессиро-

вание болезни объясняется неустойчивым эмоциональным со-

стоянием пациента, по-видимому, в основе резкого усиления

симптомов лежало нарушение дофаминергического баланса на

фоне стресса. 

В июле 2017 г. пациенту впервые был поставлен диаг-

ноз «Болезнь Паркинсона, 1,0 стадия по шкале Хен и Яра». 

В неврологическом статусе наблюдался акинетико-ригид-

ный синдром в левой руке, среднеамплитудный, среднечас-

тотный, дистальный тремор покоя левой руки, также вы-

являлись легкая дисфония, гипофония, повышенная тревож-

ность, снижение эмоционального фона и фиксированность

на своих ощущениях. 

Врач при оценке немоторных проявлений болезни перво-

начально сделал акцент на имеющуюся у него инсомнию, для

коррекции которой рекомендовал прием 25 мг агомелатина,

посчитав, что остальные немоторные проявления будут ус-

пешно скорректированы дофаминергической терапией (был

назначен ропинирол в дозе 8 мг с постепенной титрацией).

Действительно, пациент отметил улучшение ночного сна, од-

нако уже через 1 мес наступило общее ухудшение состояния в

виде нарастания скованности, дрожания, появления диффуз-

ных болей в теле («все болит, все напряжено»). Отмечалось

прогрессирование аффективных нарушений, которые в том

числе привели к полному отказу от лечения (не выполнял пред-

писания врача и не принимал лекарства). В этот период паци-

ента неоднократно госпитализировали в хирургические ста-

ционары по поводу эпизодов внезапных болей в животе, но ост-

рой хирургической патологии не выявлено. 

В связи с неэффективностью терапии был проведен кон-

силиум в клинике Института экспериментальной медицины

(ИЭМ) и скорректирован диагноз: «Болезнь Паркинсона, дро-

жательная форма, 1,0 стадия по шкале Хен и Яра, с вовлече-

нием левых конечностей. Тревожно-депрессивный, астено-

вегетативный синдром с паническими атаками, инсомнией»,

также было решено провести оценку выраженности аффек-

тивных нарушений. Для скрининга тревоги и депрессии у паци-

ентов с БП в соответствии с рекомендациями Международ-

ного общества по изучению БП и расстройств движения

(Movement Disorder Society, MDS) используются следующие

шкалы: госпитальная шкала тревоги и депрессии (Hospital

Anxiety and Depression Scale, HADS), шкала депрессии Бека,

шкала депрессии Гамильтона, шкала депрессии Монтгоме-

ри–Асберг [2]. При тестировании у пациента получены следу-

ющие результаты: HADS «А» – 11 баллов, HADS «D» – 14 бал-

лов (что соответствует клинически выраженным тревоге и

депрессии), шкала депрессии Бека – 30 баллов (пороговое зна-

чение для диагностики депрессии при БП – 14 баллов). 

При подборе персонализированной схемы терапии было

решено в первую очередь уделить внимание коррекции тревож-

но-депрессивного расстройства. Учитывая имеющийся у боль-

ного дофаминергический дефицит, был назначен вортиоксе-

тин – антидепрессант мультимодального действия, в част-

ности повышающий внеклеточный уровень дофамина [3]. Тит-

рация была начата с дозы 5 мг однократно утром. Через 2 дня

после начала лечения пациент пожаловался на легкую тошно-

ту, в связи с чем рекомендован прием вортиоксетина на ночь.

В дальнейшем переносимость препарата была хорошей, побоч-

ных эффектов не отмечалось. Еще через 7 дней доза препара-

та была увеличена до 10 мг на ночь, а через 14 дней – до 20 мг

на ночь. Через 3 нед приема вортиоксетина в дозе 20 мг наблю-

дались улучшение настроения, исчезновение болевого синдрома,

значительное уменьшение скованности мышц и дрожания ле-

вой руки, а также эпизодов подъема АД и боли в животе. Пос-

ле 1,5 мес лечения вортиоксетином и стабилизации эмоцио-

нального фона была начата специфическая противопаркинсо-

ническая терапия. Стабилизация эмоционального фона спо-

собствовала уменьшению проявлений паркинсонизма, что поз-

волило подобрать адекватные дозы дофаминергического пре-

парата (на фоне лечения вортиоксетином эффективная доза

ропинирола составила 4 мг), отмечалось также улучшение

взаимодействия врача и пациента. 

Второе наше наблюдение демонстрирует важность

своевременного назначения больным с БП психотерапевти-

ческого лечения. 

Пациентка Н., 58 лет, обратилась в Центр нейродеге-

неративных заболеваний ИЭМ в связи с сомнением в правиль-

ности ранее поставленного диагноза. В течение 7 лет она от-

мечала общую замедленность движений, особенно выражен-

ную в правой руке, изменение почерка. Заболевание дебютиро-

вало с длительного болевого синдрома в области правого плеча.

Пациентка неоднократно обращалась в различные медицин-

ские учреждения, где подтверждался диагноз БП, но сама она

с данным диагнозом была не согласна, что обусловливало низ-

кую приверженность назначаемой терапии, нерегулярный при-

ем лекарственных средств и, как следствие, низкий эффект

препаратов, что пациентка ошибочно трактовала как еще

одно подтверждение отсутствия у нее БП. 

Пациентка предъявляла жалобы на замедленность дви-

жений правой рукой, изменение почерка (мелкий, неплавный),
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негативно относилась к осмотру, откровенно говорила об име-

ющихся проявлениях болезни, однако интерпретировала их ис-

ключительно с позиции отрицания заболевания. Отмечались

повышенная тревожность, плаксивость, при подробном рас-

спросе выявлялись утомляемость, сложности сосредоточения

на работе, снижение настроения, нежелание общаться с близ-

кими. На момент осмотра принимала агонист дофаминовых

рецепторов прамипексол в дозе 3 мг/сут, со слов пациентки,

без эффекта, допускала нарушения в схеме приема препарата.

При оценке неврологического статуса выявлены право-

сторонняя дистальная гипокинезия, преимущественно в руке,

ригидность мышц правой руки и правой ноги, непостоянный

постурально-кинетический тремор правой руки. В соответ-

ствии с критериями MDS (2015) [4] был установлен диагноз:

«Болезнь Паркинсона, акинетико-ригидная форма, стадия 1,0

по шкале Хен и Яра, с преимущественным вовлечением правых

конечностей, медленный темп прогрессирования, осложненная

немоторными (аффективными) нарушениями». 

В этом случае в первую очередь была необходима кон-

сультация психотерапевта. Принимая во внимание данные об

эффективности различных психотерапевтических методик у

пациентов с БП, было рекомендовано проведение курса когни-

тивно-поведенческой терапии [5]. В дополнение к психотера-

певтическому лечению был назначен вортиоксетин в дозе 5 мг

вечером в 1-ю неделю приема, затем повышение дозы до 10 мг

однократно вечером. Повторные осмотры проведены через 

2 нед для оценки переносимости вортиоксетина, затем через 

3 нед для решения вопроса о повышении дозы до 15 мг/сут, учи-

тывая выявленный высокий уровень тревоги, не исключена не-

обходимость в дальнейшем повышении дозы до 20 мг однократ-

но вечером. На повторном приеме через 2 нед больная жалоб на

плохую переносимость препарата не предъявляла, а через 2 мес

отметила значительное улучшение состояния (настроения,

внимания и работоспособности, возможности сосредото-

читься на выполнении повседневных дел). 

Дебют с болевого синдрома в одной из конечностей и

с аффективных нарушений типичен для БП [6, 7], и это

должны учитывать неврологи для своевременной диагно-

стики и начала лечения. Еще одним фактором, с учетом ко-

торого следует выбирать схему терапии, является низкая

комплаентность пациентов с БП. Применение вортиоксе-

тина у наших пациентов позволило не только уменьшить

проявления депрессии, но и повысить приверженность те-

рапии, в частности дофаминергическими препаратами.

О с о б е н н о с т и  к о р р е к ц и и  д е п р е с с и и  
н а  р а з в е р н у т ы х  с т а д и я х  Б П
Развернутые стадии БП характеризуются нарастанием

выраженности моторных симптомов, их качественным из-

менением, развитием флюктуаций и дискинезий, а также

присоединением или усилением выраженности немотор-

ных симптомов: вегетативных, когнитивных, сенсорных,

психотических, аффективных, в том числе депрессии [8],

что показывает наше следующее наблюдение.

Пациентка Ц., 65 лет, первые признаки болезни заме-

тила в 48 лет, когда постепенно появилась мышечная ско-

ванность в правых конечностях, стали затруднены мелкие

манипуляции правой рукой, изменился почерк, затем присое-

динился тремор покоя правой кисти. Наблюдается в Центре

нейродегенеративных заболеваний ИЭМ уже более 10 лет

(при общей длительности болезни 17 лет). В связи с медлен-

ным темпом прогрессирования заболевания длительное время

состояние было стабильным на фоне приема дофаминергиче-

ских препаратов в минимальных эффективных дозах. Однако

в последние 2 года в клинической картине стали преобладать

немоторные проявления: ортостатическая гипотензия, тре-

вога, депрессия, снижение памяти. С начала 2019 г. отмеча-

ется усиление тревожно-депрессивной симптоматики, па-

раллельно с которой стали развиваться проявления навязчи-

вого коллекционирования. 

На основании оценки выраженности моторной и немо-

торной симптоматики, скорости прогрессирования болезни и

характера возникших осложнений был сформулирован диагноз:

«Болезнь Паркинсона, акинетико-ригидная форма, стадия 2,5 –

в период “включения”, стадия 3,0 – в период “выключения”

(по шкале Хен и Яра), с преимущественно правосторонней ла-

терализацией симптомов, осложненная аффективными, пси-

хотическими нарушениями, моторными и немоторными флю-

ктуациями, феноменом “включения-выключения”, хореиформ-

ными дискинезиями “пика дозы”, выраженными аффективны-

ми и вегетативными нарушениями, обсессивно-компульсив-

ным синдромом, умеренными когнитивными расстройствами;

медленный темп прогрессирования». 

На момент осмотра пациентка получала препараты ле-

водопы 850 мг/сут, прамипексол 3 мг/сут, амантадина суль-

фат 300 мг/сут, разагилин 1 мг/сут. Учитывая наличие обсес-

сивно-компульсивного синдрома, в соответствии с существую-

щими рекомендациями [9] было принято решение об уменьше-

нии дозы агонистов дофаминовых рецепторов, для коррекции

депрессии был назначен вортиоксетин. Разагилин является се-

лективным ингибитором моноаминокидазы В (МАО-В). Вор-

тиоксетин, в отличие от селективных ингибиторов обратного

захвата серотонина (СИОЗС), при одновременном применении

которых с ингибиторами МАО-В возможно развитие серото-

нинового синдрома [10], характеризуется меньшим количест-

вом межлекарственных взаимодействий [11]. Тем не менее со-

четать вортиоксетин с ингибиторами МАО-В следует с осто-

рожностью, поэтому доза разагилина была уменьшена до 

0,5 мг/сут. Сочетание вортиоксетина с другими противопар-

кинсоническими препаратами не требует изменения дозы или

схемы приема [11]. Учитывая тяжесть состояния, в период из-

менения терапии пациентка находилась под постоянным на-

блюдением врача, не исключалось, что в дальнейшем может

возникнуть необходимость полностью отменить агонист до-

фаминовых рецепторов и ингибитор МАО-В из-за обсессивно-

компульсивного синдрома. Однако этого не потребовалось, так

как через 3 нед отмечено улучшение состояния, уменьшение вы-

раженности аффективных нарушений, снижение суммы баллов

по шкалам HADS и Бека на 60%. Через 1,5 мес наблюдались пол-

ное исчезновение депрессивной симптоматики, навязчивого

коллекционирования, расширение повседневной активности.

Поскольку у пациентов с данной нозологией приме-

няются сложные многокомпонентные схемы терапии, был

необходим препарат с доказанной минимальной межлекар-

ственной интеракцией, такой как вортиоксетин. Мультимо-

дальное действие вортиоксетина с эффектом улучшения

когнитивных функций [12] было еще одним доводом в

пользу его назначения нашей пациентке, имевшей когни-

тивные нарушения. 

Важность дифференцированной диагностики разных

типов депрессии у больных с развернутыми стадиями БП

наглядно иллюстрирует следующее наблюдение. 
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Пациентка К., 70 лет, обратилась в Центр нейродегене-

ративных заболеваний ИЭМ с жалобами на ощущение скован-

ности тела, угнетенное настроение, подавленность, нежела-

ние гулять, готовить пищу, следить за режимом приема ле-

карств, повышенное беспокойство, плаксивость, неизменно

пессимистический взгляд на будущее, а также на сокращение

периода действия препаратов, затруднения при повороте в

постели в ночное время, замедленность ходьбы, ходьбу мелки-

ми шажками, легкое дрожание рук, больше левой, повышенное

слюнотечение, невнятную, тихую речь. Со слов дочери паци-

ентки, у ее матери на протяжении дня наблюдаются резкие (в

течение нескольких минут) переходы от умеренно угнетенного

настроения к резко подавленному, с плаксивостью, раздражи-

тельностью и апатией, и наоборот, от состояния тревоги и

грусти к краткосрочной эйфории.

Из анамнеза известно, что пациентка страдает БП в

течение 10 лет и более 6 лет принимает препараты леводопы.

На момент осмотра из дофаминергических препаратов полу-

чала прамипексол 1,0 мг по 1 таблетке 3 раза в день, леводо-

пу/бенсеразид 200/50 мг по 1 таблетке 3 раза в день.

При подробном расспросе выяснилось, что у пациентки в

течение 5 мес наблюдаются снижение настроения, ангедония,

повышенная утомляемость, потеря массы тела на 6% от пер-

воначальной (в течение 4 мес). Примерно на протяжении 6 нед

отмечаются снижение эффективности противопаркинсони-

ческой терапии, укорочение разового периода «включения» с

2,5 до 1,5 ч. Для выявления связи дисфорических явлений и кон-

центрации леводопы в крови применялся «Опросник для выяв-

ления немоторных флюктуаций». Использование опросника

показало, что в период «выключения», когда не действует до-

фаминергическая терапия, у пациентки значительно нарас-

тают симптомы тревожно-депрессивных нарушений (плакси-

вость, беспокойство, тревога, апатия). Через 40 мин после

приема очередной разовой дозы леводопы улучшаются настро-

ение, вплоть до появления эйфории в течение 20 мин, а также

двигательные функции. Смена периодов «включения» и «вы-

ключения» происходит внезапно, в течение 5–7 мин.

Результаты тестирования: шкала HADS «А» – 7 баллов,

HADS «D» – 12 баллов (что соответствует клинически выра-

женной депрессии), шкала депрессии Бека – 24 балла (порого-

вое значение для диагностики депрессии при БП – 14 баллов).

Тестирование проводилось в период «включения», в период «вы-

ключения» сумма баллов увеличивалась на 25%. Таким образом,

с учетом данных анамнеза, длительности периода дистимии,

результатов нейропсихологического тестирования в соответ-

ствии с критериями МКБ-10 у пациентки была диагностиро-

вана депрессия, развившаяся на фоне длительно текущей БП.

Кроме того, наличие у больной флюктуаций аффективных

симптомов позволило сделать вывод о сочетании у нее депрес-

сии периода «выключения» с перманентной депрессией. 

В данной ситуации необходимо было параллельно прово-

дить подбор адекватной противопаркинсонической терапии

для уменьшения выраженности немоторных флюктуаций, в

частности депрессии периода «выключения», и терапию пер-

манентной депрессии антидепрессантом [13]. Хотя агонист

дофаминовых рецепторов прамипексол, по данным ряда иссле-

дований [14], уменьшает выраженность аффективных нару-

шений при БП, его действия оказалось недостаточно для ку-

пирования симптоматики и улучшения качества жизни у на-

шей пациентки. К терапии был добавлен вортиоксетин 5 мг

утром 7 дней, затем 10 мг утром 14 дней, затем 15 мг утром.

Пациентке было объяснено, что длительность приема должна

составлять не менее 8 мес. Выбор вортиоксетина был оправ-

дан не только высокой эффективностью и хорошей переноси-

мостью, но и наличием у больной проявлений апатии, в такой

ситуации назначение препаратов из группы СИОЗС могло уси-

лить симптомы апатии [15]. В соответствии с международ-

ными рекомендациями по коррекции флюктуаций при БП [16]

суточная доза леводопы была сохранена, а кратность приема

увеличена: леводопа/бенсеразид 200/50 мг по 3/4 таблетки 

4 раза в день, кроме того, был назначен агонист дофаминовых

рецепторов пролонгированного действия. Более постоянная и

плавная стимуляция дофаминергических рецепторов позволила

полностью купировать внезапные резкие колебания эмоцио-

нального фона как периода «выключения», так и периода

«включения». Однако для лечения депрессии, не зависящей от

фазы действия леводопы, необходимо было использовать ан-

тидепрессант. Через 10 дней после назначения вортиоксетина

отмечены улучшение настроения, уменьшение подавленности

в течение дня независимо от приема дофаминергических пре-

паратов, а через 1 мес – стойкое улучшение эмоционального

фона, повышение двигательной активности и интереса к по-

вседневным делам. 

Сочетание перманентной депрессии и депрессии пе-

риода «выключения» при БП – нередкая ситуация в практи-

ке невролога, она требует знания современных алгоритмов

коррекции терапии по двум направлениям. 

Представленные клинические наблюдения подтвер-

ждают, что депрессия существенно ухудшает качество жиз-

ни пациента с БП и затрудняет подбор противопаркинсони-

ческой терапии. Несмотря на широкую представленность

аффективных нарушений в клинической картине БП, де-

прессия остается нераспознанной в среднем в половине

случаев, при этом лишь четверть больных с выявленной де-

прессией получают своевременное лечение антидепрессан-

тами [17]. Известно, что БП, осложненная депрессией, от-

личается более быстрым прогрессированием, более значи-

мыми нарушениями качества жизни и когнитивного стату-

са, чем БП без аффективных расстройств [18]. Проводить

скрининг для выявления тревоги, депрессии и апатии у па-

циентов с БП следует как на начальных, так и на разверну-

тых и поздних стадиях. Кроме того, на развернутых стадиях

БП важно учитывать связь депрессии с действием дофами-

нергических препаратов и периодами моторных флюктуа-

ций. Следует помнить, что пациенты с БП и депрессивным

расстройством характеризуются недостаточным ответом на

стандартные дозы противопаркинсонических препаратов

[19], что зачастую ведет к нерациональному повышению до-

зы дофаминергических средств и развитию осложнений. 

На выбор антидепрессантов для пациентов с БП у ис-

следователей нет единой точки зрения, широко распростра-

ненные препараты из группы СИОЗС демонстрируют лишь

удовлетворительную эффективность [20, 21]. Трудности

подбора антидепрессанта при БП связаны еще и с тем, что у

таких пациентов развивается сложный многокомпонент-

ный нейромедиаторный дисбаланс. Для решения этой про-

блемы ряд авторов предлагает использовать мультимодаль-

ные антидепрессанты [22]. Особенности применения муль-

тимодального антидепрессанта вортиоксетина были рас-

смотрены на примере наших клинических наблюдений.

Модуляция нейротрансмиссии в нескольких системах,

включая серотониновую и дофаминовую, малое количество

81 Неврология, нейропсихиатрия, психосоматика. 2019;11(3):78–82

К Л И Н И Ч Е С К И Е  Н А Б Л Ю Д Е Н И Я



межлекарственных взаимодействий, положительное влия-

ние на когнитивные функции, отсутствие эффекта усиле-

ния апатии делают этот препарат перспективным для широ-

кого применения при БП.

Таким образом, необходимо своевременно выявлять и

корректировать депрессию у пациентов с БП с помощью со-

временных препаратов, а также немедикаментозных мето-

дов (психотерапии и физической реабилитации).
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