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Легкие и умеренные когнитивные нарушения (КН) в

пожилом и старческом возрасте могут быть обусловлены

различными заболеваниями, чаще всего нейродегенератив-

ными процессами, несколько реже – цереброваскулярной

патологией, далее следуют сочетанные сосудисто-дегенера-

тивные расстройства. Дифференциальная диагностика КН

на додементной стадии или на стадии мягкой и умеренной де-

менции сопряжена с определенными трудностями и базиру-

ется прежде всего на данных неврологического, нейропсихо-

логического обследования, результатах нейровизуализации

и определении биомаркеров болезни Альцгеймера (БА). Од-

нако когнитивное снижение наблюдается и при депрессиях

без органического поражения головного мозга. Оно являет-

ся следствием депрессивных нарушений (снижения моти-

вации, настроения, внимания, активности, замедления ас-

социативных процессов мышления). Сложности при диаг-

ностике возникают обычно у пожилых пациентов, особенно

с первым клинически выраженным приступом депрессии

(рекуррентной, инволюционной). В таких случаях вместо

депрессии ошибочно диагностируют деменцию. Помимо

этого, депрессия часто встречается и у больных с сосудистой

патологией головного мозга и БА [1]. Поэтому необходимо

дифференцировать КН на фоне деменции (особенно БА),

преимущественно на ранней стадии, при их неглубокой

степени и относительной эмоциональной сохранности

больных. Общие жалобы на утомляемость, затруднения,

возникающие при работе и выполнении повседневных обя-

занностей, на нарушения памяти, концентрации внимания,
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снижение активности требуют тщательного анализа для

своевременной профилактики, выбора адекватной и эффе-

ктивной терапии, определения отдаленного прогноза и

улучшения качества жизни пациентов.

К Н  п р и  Б А
Легкие и умеренные КН не должны ограничивать по-

вседневную активность пациента. Снижение социальной,

бытовой и профессиональной адаптации разной степени

выраженности вследствие нарушения познавательных

функций – это всегда проявление деменции [2, 3]. 

Умеренные КН у 10–15% пациентов могут трансфор-

мироваться в деменцию [4]. Безусловными лидерами среди

причин ее возникновения являются БА, цереброваскуляр-

ные заболевания (сосудистая деменция), смешанная демен-

ция (БА в сочетании с цереброваскулярными расстройства-

ми) и деменция с тельцами Леви. Эти заболевания являются

основой 75–80% случаев деменции у пожилых лиц [5, 6]. БА,

или деменция альцгеймеровского типа, представляет собой

хроническое прогрессирующее дегенеративное заболевание

головного мозга, которое проявляется нарушениями памяти

и других когнитивных функций. В основе БА лежит прогрес-

сирующий дегенеративный процесс, связанный с наруше-

нием метаболизма и отложением в головном мозге тау-про-

теина и бета-амилоида [7]. БА становится причиной демен-

ций не менее чем у 35–40% больных. Распространенность

БА у пациентов 65–85 лет составляет 2–10%, а у лиц старше

85 лет – 25% [8–13]. По современным представлениям, су-

ществует генетическая предрасположенность к БА, однако

для ее клинической реализации необходимо неблагоприят-

ное воздействие внешних средовых факторов [7, 9]. Соглас-

но наиболее обсуждаемой на сегодняшний день «амилоид-

ной гипотезе», отправная точка патогенеза БА – нарушение

метаболизма предшественника амилоидного белка [9].

Для БА, как и для других атрофических процессов го-

ловного мозга, приводящих к деменции, характерны посте-

пенное начало и неуклонное прогредиентное течение вплоть

до глубокого распада интеллекта и всей психической дея-

тельности. При БА наблюдаются прогрессирующие наруше-

ния памяти, касающиеся как запоминания текущих событий

и приобретения новых знаний, так и выпадения прошлых

запасов информации и навыков от настоящего к прошлому

(закон Рибо). Распад памяти составляет основу нарушений

ориентировки в месте, времени, пространстве и собствен-

ной личности, а также расстройств интеллектуальной дея-

тельности, оптико-пространственного функционирования,

речи, практических навыков. Уменьшение способности к

абстрагированию, планированию, установлению причинно-

следственных связей, обобщению, сравнению затрудняет

выполнение профессиональных и других обязанностей. По-

степенный распад высших корковых функций (речи, прак-

сиса, гнозиса, письма, счета, чтения) наряду с нарушениями

памяти и мышления приводит к тотальной деменции [1].

Сложности диагностики КН при БА возникают на ранних

стадиях болезни (додементной, или стадии мягкой демен-

ции). Для ранней диагностики применяют нейропсихологи-

ческие тесты. Нарушение оптико-пространственной дея-

тельности рано проявляется в тесте рисования часов [1].

Дезадаптация в повседневной жизни является важней-

шим критерием диагностики деменции при БА. На основа-

нии ее степени выраженности выделяют легкую, умеренную

и тяжелую деменцию. При легкой деменции нарушены наи-

более сложные виды деятельности – работа, социальная ак-

тивность, увлечения и хобби. В пределах собственного дома

пациенты остаются вполне адаптированными. Самообслу-

живание не страдает, пациенты редко нуждаются в помощи

и могут быть предоставлены сами себе большую часть дня.

Умеренная деменция характеризуется появлением трудно-

стей в пределах собственного дома: нарушается пользование

бытовой техникой, телефоном, дверным замком и др. Само-

обслуживание обычно сохраняется, однако больные часто

нуждаются в подсказках и напоминаниях, поэтому могут об-

ходиться без посторонней помощи лишь непродолжитель-

ное время. О тяжелой деменции свидетельствует формиро-

вание постоянной зависимости от окружающих. Пациенты

не могут обслуживать себя: самостоятельно одеваться, при-

нимать пищу, выполнять гигиенические процедуры [1, 7].  

Для установления диагноза БА данные анамнеза, изме-

нения психического и неврологического состояния должны

быть подтверждены результатами специальных исследова-

ний. Среди них важное место занимает нейровизуализация –

рентгеновская компьютерная или (предпочтительнее) маг-

нитно-резонансная томография головного мозга. Она обяза-

тельна для всех пациентов с прогрессирующим течением КН

и при сочетании КН и других неврологических (двигатель-

ных, чувствительных) расстройств. Нейровизуализация поз-

воляет исключить нейрохирургическую патологию (опухоль

мозга, ликвородинамические расстройства) и провести диф-

ференциальную диагностику основных нозологических ва-

риантов умеренных КН. Так, для умеренных КН, связанных

с БА, характерна атрофия гиппокампа и височно-теменных

отделов головного мозга. При дегенеративном процессе с

тельцами Леви определяется расширение задних рогов боко-

вых желудочков. При лобно-височной дегенерации атрофи-

ческий процесс локализуется преимущественно в лобных

и/или передних отделах височных долей головного мозга.

Нейровизуализационным маркером сосудистых КН являют-

ся инфаркты мозга и лейкоареоз [14, 15].

Диагностировать БА на ранних стадиях (в том числе

на доклинической) с высокой степенью достоверности поз-

воляет функциональная нейровизуализация – позитронно-

эмиссионная томографиия (ПЭТ) с питтсбургской субстан-

цией (накопление амилоидного белка обнаруживается в

структурах головного мозга до появления симптомов нару-

шения памяти). Для выявления БА на доклинической и

ранней стадиях используют также нейрохимические иссле-

дования – определение биомаркеров (бета-амилоида и ги-

перфосфорилированного тау-протеина) в цереброспиналь-

ной жидкости (ЦСЖ). Диагностически значимым является

сочетание снижения концентрации амилоидного белка с

одновременным повышением уровня тау-протеина и появ-

лением его гиперфосфорилированной формы в ЦСЖ [16].

Между тем результаты клинико-морфологических сопоста-

влений, доложенные на Альцгеймеровской конференции в

США в 2015 г., свидетельствуют о высокой специфичности,

но не абсолютной чувствительности указанных биомарке-

ров. Так, при небольшом числе амилоидных сенильных бля-

шек в головном мозге результаты ПЭТ с питтсбургской суб-

станцией могут оказаться негативными. В то же время даже

начальные признаки церебрального амилоидоза могут

иметь клиническое значение, проявляясь субъективными

или легкими КН [17].
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Д е п р е с с и я  п р и  Б А
Для БА, помимо нарастающего когнитивного дефи-

цита, характерны и другие психические расстройства в виде

изменения личности, в частности повышенная возбуди-

мость, конфликтность, агрессивность, обидчивость, эго-

центризм, наряду со снижением потребности в деятельно-

сти и активности. У 25–50% пациентов наблюдаются раз-

личные продуктивные психические нарушения: аффектив-

ные (депрессия, тревога, плаксивость, апатия), истериче-

ские и психотические (бредовые идеи ущерба, воровства,

преследования, отношения, ревности). Аффективные сим-

птомы выявлены у 75% пациентов с БА, депрессивные на-

рушения – более чем у половины [18], причем при раннем

(пресенильном) начале БА депрессии встречались в 2,5 раза

чаще, чем при позднем. Депрессия чаще наблюдалась на

ранних стадиях развития болезни. Ее частота снижалась при

переходе от легкой к умеренной и тяжелой деменции (56,1;

55,5 и 45,3% соответственно). Тяжесть депрессии обычно

коррелировала с тревогой, нарушениями сна, раздражи-

тельностью. Депрессивной симптоматике также сопутство-

вали растерянность, плаксивость, чувство беспомощности.

Из клинических форм чаще встречалась тревожная депрес-

сия, реже – апатическая и совсем редко – тоскливая. Если

частота тревожной депрессии уменьшалась по мере про-

грессирования БА, то апатической – нарастала [18]. Сочета-

ние КН и эмоциональных нарушений значительно увели-

чивает выраженность познавательных расстройств.

К Н  п р и  д е п р е с с и и
Пациентам с аффективными расстройствами свойст-

венны нарушения когнитивного функционирования (до

82% случаев), что может напоминать начало атрофического

процесса и значительно ухудшать качество жизни, усугуб-

лять социальное и экономическое бремя данного заболева-

ния. Это хорошо иллюстрируют диагностические критерии

большого депрессивного расстройства в 5-м издании

Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders [5], кото-

рое охарактеризовано как «значительно влияющее на спо-

собность индивида к повседневному функционированию».

Среди КН, наблюдающихся у пациентов с аффективными

расстройствами (депрессивными, тревожными), наиболее

часты нарушения различных видов памяти, внимания, ис-

полнительских функций и способности к обучению [19, 20].

Пациенты ощущают снижение когнитивных функций и об-

ращаются к врачу с жалобами, которые не вполне адекватно

отражают их реальное состояние. Например, они часто гово-

рят врачу: «ничего не помню», «поглупела», «не могу ничего

делать», «не могу одеться, приготовить еду», что оценивает-

ся врачом как нарушение памяти, праксиса. В действитель-

ности же больные не могут что-то делать не потому, что ра-

зучились, а потому, что не хотят, у них «нет на это сил» и же-

лания. Другими словами, у пациентов страдает мотивация,

отмечается ассоциативная и двигательная заторможенность,

снижается самооценка, что и создает почву для возникнове-

ния соответствующих жалоб. При тревожной депрессии

снижение «памяти» обусловлено тревогой, беспокойством,

нарушением внимания к внешним объектам и сосредоточе-

нием его на себе, на состоянии своего здоровья. При ней-

ропсихологическом обследовании нарушение когнитивных

функций у пациентов с депрессией не подтверждается. 

У большинства пациентов с аффективными расстройствами

при нормализации настроения когнитивные функции вос-

станавливаются, поэтому их квалифицируют как «недемент-

ные КН», или «депрессивная псевдодеменция» [21]. В случа-

ях, когда когнитивное снижение приобретает стойкий хара-

ктер и сохраняется после нормализации настроения, можно

заподозрить развитие органической деменции.

Динамика когнитивных функций тесно связана не

только с клинической картиной депрессии, но и с течением

заболевания (рекуррентное депрессивное расстройство, ин-

волюционная меланхолия), количеством, длительностью и

тяжестью перенесенных эпизодов. У части пациентов с де-

прессией не только в молодом и зрелом, но и в инволюци-

онном возрасте после адекватной терапии антидепрессан-

тами формируется полноценная клиническая ремиссия

(интермиссия), в то же время многие больные страдают от

резидуальных депрессивных симптомов и не достигают пре-

морбидного уровня психосоциального функционирования

[22]. С одной стороны, во время аффективных эпизодов тя-

жесть когнитивных симптомов коррелирует с тяжестью де-

прессии [23]. Антидепрессивная терапия не оказывает пря-

мого «прокогнитивного» действия, но по мере развития ан-

тидепрессивного эффекта косвенно снижается и тяжесть

когнитивных симптомов [24], хотя некоторые антидепрес-

санты сами по себе ухудшают когнитивные функции [25]. 

С другой стороны, накоплены данные о том, что траектория

КН при депрессиях не зависит от траектории собственно

аффективных расстройств. Так, имеются свидетельства то-

го, что ухудшение когнитивных функций может предшест-

вовать манифестации депрессивного расстройства [26]. Вы-

раженность КН при депрессии объясняется также ранним

началом заболевания и большей длительностью депрессив-

ных эпизодов [27]. Кроме того, степень выраженности ког-

нитивного снижения связана с количеством депрессивных

эпизодов: в частности, точность отсроченного воспроизве-

дения запоминаемых объектов у пациентов с текущим де-

прессивным эпизодом ухудшается в прямой зависимости от

числа перенесенных обострений [28]. По другим данным,

уже на ранних этапах рекуррентного депрессивного рас-

стройства когнитивное снижение утрачивает динамическую

связь с заболеванием, приобретает характер стабильной

черты [29, 30] и сохраняется в период ремиссии, преимуще-

ственно в виде нарушения внимания и регуляторных функ-

ций со снижением значимости расстройств памяти при ре-

дукции депрессивного состояния [31, 32]. Это представля-

ется важным прогностическим фактором, поскольку нали-

чие резидуальной симптоматики ассоциируется с повышен-

ным риском обострения [33]. Помимо усиления выражен-

ности КН в зависимости от количества депрессивных эпи-

зодов [34], установлены повышение риска рекуррентности

(до 90% после третьего эпизода), увеличение длительности

и выраженности эпизода, а также снижение порога прово-

кации (с уменьшением значимости провоцирующих стрес-

совых факторов) и эффективности ранее результативной те-

рапии [35, 36]. Эти данные позволили говорить в некотором

смысле о прогредиентном характере рекуррентной депрес-

сии и важном месте в этом процессе когнитивной дисфунк-

ции [37]. Вместе с тем доводы о сохранении КН после ис-

чезновения депрессивной симптоматики, в свою очередь,

подвергаются критике, поскольку соответствующие наблю-

дения затрагивают лишь часть случаев (до трети больных с

когнитивными проблемами во время ремиссии) [38]. Кроме
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того, по мере течения основного заболевания (рекуррент-

ной депрессии) могут прогрессировать КН вследствие ко-

морбидных неврологических и соматических заболеваний

(сердечно-сосудистых, обменно-эндокринных).

Д и ф ф е р е н ц и а л ь н а я  д и а г н о с т и к а
Разграничение БА и синдрома когнитивного дефици-

та при эндогенной депрессии у больных пожилого возраста

основывается на тщательном выяснении данных анамнеза и

всесторонней оценке психического состояния и особенно-

стей его динамики. У больных с эндогенной депрессией не-

редко выявляются предшествующие субдепрессивные эпи-

зоды или необъяснимые периоды «плохого самочувствия»,

снижения активности и интереса к жизни. Кроме того,

больные с депрессией обычно могут указать хронологиче-

ский период или даже дату начала болезни, а при БА иници-

альные симптомы нарастают настолько медленно и малоза-

метно, что пациенты затрудняются датировать их начало.

Сниженный аффект при депрессивной «псевдодеменции»

обычно стабилен, в то время как интенсивность нарушений

памяти и интеллектуальной деятельности может колебаться

в течение не только более или менее длительного времени

(недель, месяцев), но и одного дня (например, при суточ-

ных колебаниях настроения больные обычно чувствуют се-

бя хуже в утренние часы и лучше в вечерние, в соответствии

с этим изменяется и когнитивное функционирование). 

В противоположность этому при БА депрессивные рас-

стройства, как правило, непостоянны и изменчивы, а нару-

шения познавательной деятельности стабильны и имеют

тенденцию к медленному прогрессированию. Различается

также отношение больных к имеющимся у них интеллекту-

альным расстройствам. Если пациенты с депрессией трево-

жатся по этому поводу, склонны упрекать себя и преувели-

чивать тяжесть нарушений интеллектуальной деятельности

и собственной несостоятельности, то больные с БА могут

скрывать или преуменьшать их в связи со снижением кри-

тики к своему состоянию. Специальное исследование памя-

ти и высших корковых функций с применением несложных

нейропсихологических тестов позволяет обнаружить даже

на ранней стадии БА описанные нарушения памяти, а так-

же дефекты зрительно-пространственной деятельности,

элементы афатических и апраксических расстройств [39].

Т е р а п и я  К Н  и  д е п р е с с и в н ы х  р а с с т р о й с т в
КН при БА патогенетически с ней связаны, поэтому

лечение КН должно затрагивать главные механизмы разви-

тия БА. Основные направления лечения: компенсаторная

(заместительная) терапия, фармакотерапия продуктивных

психических расстройств, психологическая коррекция,

уход за больными [6]. Заместительная терапия основана на

восполнении нейротрансмиттерного дефицита в различных

медиаторных системах: холинергической, глутаматергиче-

ской, серотонинергической. Первой группой лекарствен-

ных средств для компенсаторной терапии были ингибиторы

ацетилхолинэстеразы (АХЭ). Наиболее эффективны и часто

применяются ривастигмин, галантамин, донепезил. В много-

центровых рандомизированных плацебо-контролируемых

исследованиях показано их положительное влияние на ког-

нитивные функции, поведенческие нарушения и адапта-

цию, а также на различные некогнитивные психические

расстройства [6]. Хорошо известно действие этих препара-

тов при легкой и умеренной деменции [16]. Ингибиторы

АХЭ рекомендованы ВОЗ как препараты первой линии для

лечения БА [40, 41]. В ряде исследований показано влияние

ингибиторов АХЭ на психические расстройства (эмоцио-

нальные, бредовые, поведенческие), что свидетельствует о

единстве их патогенеза с КН [42]. Эффективность лечения

напрямую зависит от дозы препарата и продолжительности

терапии, что, в свою очередь, непосредственно связано с

наличием побочных эффектов и переносимостью [43]. Для

преодоления нежелательных явлений (НЯ) используют по-

степенное повышение дозы, малый шаг титрации, безопас-

ные лекарственные формы и новые способы введения.

Влияние на глутаматную нейротрансмиссию оказыва-

ют антагонисты N-метил-D-аспартат-рецепторов (NMDA-

рецепторов), единственным оригинальным представителем

которых является акатинол мемантин. Препарат опосредо-

ванно влияет на состояние дофаминергических и ацетилхо-

линергических структур, повышая содержание дофамина и

ацетилхолина, действуя таким образом на психические про-

цессы и когнитивные функции. Клиническая эффектив-

ность акатинола мемантина характеризуется улучшением

(на более поздних стадиях – сохранением) когнитивных и

психомоторных функций, обучаемости, повседневной дея-

тельности, снижением зависимости от опекунов [44, 45].

Хорошая переносимость препарата позволяет проводить

длительную поддерживающую терапию.

За последние годы появилось много данных об эффек-

тивности акатинола мемантина также при некогнитивных

психических и поведенческих нарушениях, особенно в ста-

дии умеренной и выраженной деменции [44, 46–48]. При

этом предполагают, что комбинированное антагонистиче-

ское действие мемантина на NMDA- и 5-HT3-рецепторы

может вносить синергичный вклад в его позитивное влияние

при БА, усиливая желаемый эффект – улучшение когнитив-

ных функций [49] и антидепрессивное действие [50–51].

Результаты исследований, указывающие на наличие

серотонинергической недостаточности у пациентов с БА,

послужили основой для применения у них антидепрессан-

тов из группы селективных ингибиторов обратного захвата

серотонина (СИОЗС) для лечения депрессивных наруше-

ний. Эти препараты по сравнению с трициклическими ан-

тидепрессантами вызывают менее выраженные побочные

эффекты. Однако при их использовании отмечаются гаст-

роинтестинальные расстройства, головная боль, ажитация,

бессонница. При лечении депрессии в рамках БА необходи-

мо использовать препараты с минимальными побочными

эффектами, как и при терапии любой депрессии в пожилом

и старческом возрасте, учитывая особую чувствительность

этих пациентов к психотропным лекарственным средствам.

Антидепрессант должен быть эффективным, обладать хоро-

шей переносимостью, чтобы его можно было назначать не

только для купирующей, но и для длительной поддержива-

ющей терапии. По мнению ряда исследователей [52], одним

из таких препаратов является агомелатин (вальдоксан), об-

ладающий уникальным механизмом действия, который

обеспечивается агонизмом в отношении МТ1- и МТ2-ре-

цепторов и антагонизмом в отношении серотониновых

5НТ2С- и в меньшей степени 5НТ2В-рецепторов. Антиде-

прессивный эффект препарата определяется активацией

мелатониновых рецепторов в гиппокампе и супрахиазмати-

ческих ядрах гипоталамуса и блокадой серотониновых ре-
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цепторов в лобных долях головного

мозга, вызывающих повышение уров-

ня адреналина и дофамина. Стимуля-

ция мелатониновых рецепторов в суп-

рахиазматических ядрах способствует

также регуляции циркадных ритмов

(улучшение ночного сна, уменьшение

суточных колебаний состояния). Ак-

тивация мелатониновых рецепторов в

гиппокампе через повышение мозго-

вого нейротрофического фактора

приводит к улучшению нейрогенеза

как в гиппокампе, так и в лобных до-

лях головного мозга. Таким образом

обеспечивается прокогнитивный эф-

фект агомелатина. Сочетание антиде-

прессивного, прокогнитивного, про-

тивоболевого, противотревожного,

противоапатического и регулирующе-

го суточные ритмы действия, а также

исключительный рецепторный про-

филь делают агомелатин перспектив-

ным средством для лечения депрессий

при органических поражениях голов-

ного мозга и любых депрессивных

расстройств позднего возраста.

Результаты метаанализа, про-

веденного D. Taylor и соавт. [52], по-

казали превосходство агомелатина

над плацебо, сопоставимость кли-

нического эффекта с таковым дру-

гих антидепрессантов (СИОЗС, се-

лективных ингибиторов обратного

захвата серотонина и норадренали-

на, СИОЗСН), а также лучший про-

филь переносимости, приводящий к

меньшему риску отказов от лечения

в связи с развитием НЯ. По данным

сетевого метаанализа (76 клиниче-

ских исследований, 16 389 пациен-

тов), посвященного изучению эффе-

ктивности и переносимости 10 наи-

более распространенных антиде-

прессантов для лечения большого

депрессивного расстройства [53],

агомелатин лидировал по количест-

ву пациентов с ремиссией, занимал

второе место (после миртазапина)

по числу респондеров, а также отли-

чался максимальными показателями

переносимости (рис. 1, а, б) [53].

Вальдоксан характеризуется наи-

большей совокупной вероятностью достижения ремис-

сии из-за комбинации таких показателей, как эффектив-

ность и переносимость.

Способность агомелатина влиять на улучшение функ-

циональных симптомов была подтверждена в исследовании

трех дозировок препарата (10; 25 и 50 мг). Отмечены досто-

верное улучшение по всем пунктам Sheehan Disability Scale

(SDS) и увеличение процента достижения функциональных

ремиссий по сравнению с плацебо [54] (рис. 2).

В другом исследовании проводилась сравнительная

оценка эффективности агомелатина и венлафаксина в от-

ношении нормализации клинических и функциональных

показателей. Оба препарата оказали сопоставимое влияние

на симптомы депрессии (Montgomery–Asberg Depression

Rating Scale, MADRS), но агомелатин превосходил препарат

сравнения по степени воздействия на ангедонию

(Snaith–Hamilton Pleasure Scale, SHAPS) и общее улучше-

ние состояния (Clinical global impression scale, CGI). Соглас-
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Рис. 1. Сетевой метаанализ антидепрессивной эффективности агомелатина 

в сравнении с другими антидепрессантами: а – оценка по Hamilton Depression

Rating Scale (HDRS); б – достижение ремиссии
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Рис. 2. Влияние агомелатина на показатели функционирования по SDS (динамика

показателей в течение 6 мес). *р<0,05, **р<0,01, ***р<0,001, ****р<0,0001 
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но другим данным, использование агомелатина приводило

к редукции проявлений ангедонии по SHAPS уже на 2-й не-

деле приема (р<0,0001), при этом эффект сохранялся к 

10-й неделе терапии. Статистически значимое улучшение

наступало в каждом из трех учитываемых доменов (рабо-

та/учеба, социальная жизнь, семья). Также доказана корре-

ляция между уменьшением симптомов ангедонии и улуч-

шением качества жизни [55]. 

Необходимо также отметить, что агомелатин является

единственным антидепрессантом с доказанной эффектив-

ностью при апатии у пациентов с нейродегенеративными за-

болеваниями головного мозга. Его противоапатическое дей-

ствие было установлено в двух исследованиях высокого

уровня доказательности: при лобно-височной деменции [56]

и БА [57]. В работе D. Karaiskos и соавт. [57] было изучено

действие агомелатина на апатию у пациентов с БА, которые

ранее получали СИОЗС или СИОЗСН. После 4 мес лечения

не зарегистрировано достоверного уменьшения депрессии

по HDRS, однако по субшкале апатии было отмечено ее

снижение – с 25,3±5,9 балла на момент назначения агомела-

тина до 15,5±4,3 балла на 4-м месяце терапии (p<0,05).

В двойном слепом рандомизированном исследовании

I. Callegari и соавт. [56] сравнивалось противоапатическое

действие агомелатина в дозе 50 мг и мелатонина в дозе 10 мг

на модели фронтотемпоральной деменции. После 9 нед ле-

чения агомелатином было достигнуто значительное умень-

шение выраженности апатии (по Apathy Evalution Scale,

AES-C) с 50,6±2,4 до 42,7±2,4 балла (p=0,006), в то время

как терапия мелатонином не оказывала достоверного влия-

ния на апатию. Использование мелатонина в качестве пре-

парата сравнения позволяет сделать выводы о механизме

противоапатического действия агомелатина. По мнению

авторов, он связан с описанным выше увеличением уровня

норадреналина и дофамина в лобных долях за счет антаго-

низма к 5-HT2C-рецепторам.

Агомелатин характеризовался хорошим профилем

сбалансированного (в отношении депрессии, тревоги и ан-

гедонии) терапевтического ответа и переносимости у боль-

ных геронтологического стационара с депрессиями легкой

и умеренной выраженности [58]. Хорошая переносимость и

низкая частота НЯ при терапии агомелатином позволяют

рекомендовать его для достижения быстрого терапевтиче-

ского ответа и снижения риска возникновения побочных

эффектов антидепрессивной терапии у пожилых пациентов

с депрессией легкой и умеренной выраженности [59, 60].

З а к л ю ч е н и е
Таким образом, анализ данных литературы свидетель-

ствует о том, что раннее выявление КН, их своевременная

дифференциальная диагностика с депрессивными рас-

стройствами необходимы для назначения адекватной и эф-

фективной терапии, профилактики прогрессирования БА и

предотвращения рецидивов депрессии. Необходимо более

широко внедрять в геронтологическую практику современ-

ные антидепрессанты, обладающие широким спектром

действия и хорошей переносимостью. 
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