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Резюме
Обсуждается общность когнитивных нарушений и депрессии. Нарушения в когнитивной сфере являются основными сим-
птомами депрессивного расстройства, и  наиболее часто именно когнитивные нарушения снижают работоспособность 
и  качество жизни пациентов с  клинически значимой депрессией. Наиболее частыми когнитивными расстройствами 
у таких пациентов являются: дефицит внимания (как зрительного, так и слухоречевого), снижение уровня кратковременной 
и  оперативной памяти, трудности, возникаю щие при обработке информации любой модальности, снижение скорости 
обработки информации, а  также трудности выстраивания программы деятельности и  контроля за  ее исполнением. 
Когнитивным симптомом, требующим дополнительного обсуждения, является т.  н. когнитивное искажение  – смещение 
фокуса от положительных стимулов к отрицательным, а также неверные реакции на отрицательную обратную связь и при-
нятие решений. Депрессивный эпизод развивается на  фоне дисметаболических и  дисфункциональных церебральных 
изменений в  миндалевидном теле, поясной коре, гиппокампе, орбитофронтальной и  медиобазальной лобной коре. 
Когнитивные нарушения у пациентов, перенесших депрессию, сохраняются и после выхода из депрессии. По образному 
выражению, принятому в  научной среде специалистов, изучаю щих когнитивные нарушения при депрессии, каждый 
депрессивный эпизод образует непреходящие «когнитивные рубцы». Предположительно, когнитивная дисфункция может 
быть одним из  факторов риска развития депрессивного расстройства. Депрессия, в  свою очередь, является фактором 
риска развития деменции, в т. ч. при болезни Альцгеймера и сосудистом поражении головного мозга: проведенные иссле-
дования показали, что трансформация выраженных когнитивных нарушений, связанных с  депрессией, в  деменцию 
у пожилых пациентов за пять лет может достигать 70%. Несомненную общность депрессии и когнитивной дисфункции 
подчеркивает частота представленности депрессии у пациентов с когнитивными нарушениями.
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Abstract
The commonality of cognitive impairment and depression is discussed. Cognitive symptoms are the main symptoms of depressive 
disorder and, most often, it is cognitive impairment that reduces the performance and quality of life of depressed patients. The 
most common cognitive disorders in depressed patients are: attention deficit (both visual and auditory), decrease in the level 
of short-term and operative memory, difficulties in processing information of any modality, a decrease in the speed of information 
processing, as well as difficulties in building an activity program and monitoring her execution. A cognitive symptom that requires 
further discussion is the so-called cognitive distortion – a shift in focus from positive to negative stimuli, as well as incorrect 
reactions to negative feedback and decision making. A depressive episode develops against the background of dysmetabolic and 
dysfunctional cerebral changes in  the amygdala, cingulate cortex, hippocampus, orbitofrontal and mediobasal frontal cortex. 
Cognitive impairment in patients who have had depression persists after recovery from depression; according to the figurative 
expression adopted in the scientific community of specialists studying cognitive impairment in depression, each depressive epi-
sode forms permanent “cognitive scars”. Presumably, cognitive dysfunction may be one of the risk factors for the development 
of a depressive disorder; depression, in turn, is a risk factor for the development of dementia, including in Alzheimer’s disease and 
cerebrovascular disease: studies have shown that the transformation of severe cognitive impairment associated with depression 
into dementia in elderly patients can reach 70% in five years. The undoubted commonality of depression and cognitive dysfunc-
tion is emphasized by the frequency of depression in patients with cognitive impairment.
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ВВЕДЕНИЕ

Когнитивные расстройства  – полиэтиологический 
синдром, встречаю щийся как при многих заболеваниях, 
протекаю щих с  поражением головного мозга, так 
и  у  пациентов без видимых морфологических цере-
бральных изменений. Распространенность когнитивных 
нарушений в  мире возрастает с  каждым годом. Так, 
по  данным Cochrane Library, в  2022  г. в  мире живут 
с  деменцией более 40  млн пациентов; ожидается, что 
к 2050 г. это число увеличится до 115 млн [1–7]. Частота 
распространения умеренных когнитивных расстрой-
ств (УКР) еще более высока. Так, J.J. Manly et al. [8], иссле-
дуя частоту возникновения и  последующую динамику 
УКР, показали, что в среднем у 21% пожилых пациентов 
за год развиваются УКР. Исследование было выполнено 
включением 2  364  выходцев из  стран Карибского бас-
сейна латиноамериканского происхождения, афроаме-
риканцев или белого неиспаноязычного населения, 
в возрасте 65 лет и старше, у которых не было деменции 
при первоначальном обследовании. 

Результаты выполненных 10  517  нейропсихологиче-
ских исследований показали, что у 21% здоровых пожи-
лых людей развивались УКР (годовой уровень заболевае-
мости = 5,1%, 95% ДИ = 4,6–5,6%). Из тех, у кого изначаль-
но были УКР, у 21,8% впоследствии была диагностирована 
болезнь Альцгеймера (БА) (годовой уровень заболеваемо-
сти = 5,4%; 95% ДИ = 4,7–6,3%), 47% остались без измене-
ний, а у 31% пациентов когнитивные функции вернулись 
к  норме. У  людей с  УКР вероятность развития БА была 
в 2,8 раза выше, чем у здоровых пожилых. УКР с наруше-
нием памяти и, по крайней мере, еще одной когнитивной 
функцией были связаны с самым высоким риском разви-
тия БА, а  также с  наименьшей вероятностью регресса 
заболевания к норме при последующих наблюдениях. 

K.M. Ishikawa et al. [9] сообщают о том, что когнитив-
ные нарушения манифестируют у 27% пожилых пациен-
тов в год; дополнительное увеличение частоты развития 
УКР в  популяции, продемонстрированное в  настоящем 
исследовании, наиболее вероятно связано с  дополни-
тельной социальной изоляцией, которая в связи с панде-
мией COVID- 19  была привычна для пожилых людей 
в то время, когда производилось исследование.

Для оценки частоты распространения субъективных 
когнитивных нарушений (СКР) S. Röhr еt al. [10] выполни-
ли международное когортное исследование. Авторы объ-
единили данные отдельных участников для 16  когорт 
из 15 стран (членов консорциума COSMIC (Cohort Studies 
of Memory in an International Consortium)) и использова-
ли качественные и  количественные методы гармониза-
ции. Выборка включала 39  387  лиц старше 60  лет без 
когнитивных нарушений. Распространенность СКР 
в исследованиях составила около одной четверти (23,8%, 
95% ДИ = 23,3–24,4%), однако оценки распространенно-
сти в  разных исследованиях сильно различались. 
Исследование показало, что распространенность СКР 
была выше у мужчин, чем у женщин, среди лиц с более 
низким уровнем образования, в  странах с  низким 

и  средним уровнем дохода по  сравнению со  странами 
с  высоким уровнем дохода, а  также в  исследованиях, 
проведенных в  более поздние годы, либо десятилетия. 
Таким образом, проведенное исследование свидетель-
ствует не  только о  большой распространенности СКР 
среди пожилого населения планеты, но и о возрастании 
частоты развития СКР в мире в последние годы.

Следует также отметить, что представленные данные 
демонстрируют частоту развития деменции, УКР и  СКР 
у пожилых людей. У людей среднего и тем более молодо-
го возраста частота представленности когнитивных нару-
шений, по сути, в настоящее время остается неизвестной.

СОВРЕМЕННАЯ КЛАССИФИКАЦИЯ  
КОГНИТИВНЫХ НАРУШЕНИЙ

Согласно современным классификациям DSM-V 
и МКБ-11, выделяют большое и малое нейрокогнитивное 
расстройство, а также СКР. Термины «деменция» и «уме-
ренное когнитивное расстройство» являются устаревши-
ми и в этих классификациях не используются (табл. 1).

Важными отличиями определения тяжести и характе-
ра когнитивных нарушений в  соответствии с  современ-
ной классификацией являются необходимость под-
тверждения сохранного сознания и исключение другого 
психического расстройства. Таким образом, когнитивные 
нарушения, например, при депрессии, не  являются ней-
рокогнитивными нарушениями. Эта особенность класси-
фикации, на  наш взгляд, не  является слишком удачной, 
поскольку когнитивные нарушения при депрессии наибо-
лее вероятно обусловлены в т. ч. и структурными наруше-
ниями, о чем пойдет речь дальше в настоящей статье. 

Критерии СКР были предложены F. Jessen et  al.  [12] 
(рис.  1); определение СКР также включено в  критерии 
диагностики когнитивных нарушений МКБ-11.

Таким образом, в настоящей классификации также под-
черкивается, что наличие другого психического заболева-
ния, в  частности депрессии, исключает возможность уста-
новления диагноза «СКР». Таким образом, создание совре-
менных критериев диагностики когнитивных расстройств, 
с одной стороны, позволило более логично подойти к уста-
новлению диагноза наиболее частой деменции  – БА, 
т. е. фактически выявить наиболее злокачественный вари-
ант развития когнитивных расстройств, но с другой – пол-
ностью лишило врачей (неврологов и психиатров) возмож-
ности определять тяжесть когнитивных нарушений при 
депрессии и других психических расстройствах. 

Следует также отметить, что в  текущую классифика-
цию не внесены аспекты диагностики связанного с воз-
растом изменения когнитивных функций, при том что 
некоторое изменение когнитивных функций наблюдает-
ся и  при нормальном старении  – с  возрастом человек 
становится менее гибким как в поведении, так и в отно-
шении жизненных привычек; становится трудно менять 
привычные, устоявшиеся условия жизни, начинать новые 
дела и усваивать новую информацию. В свою очередь, это 
может привести к снижению числа новых навыков и зна-
ний. Указанные изменения не  являются заболеванием, 
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но,  несомненно, снижают качество жизни, адаптацию 
в меняющемся социуме, а также могут быть основой для 
ускорения развития когнитивных расстройств в  рамках 
поражения головного мозга [13, 14]. 

КОГНИТИВНЫЕ РАССТРОЙСТВА ПРИ ДЕПРЕССИИ

Депрессия  – чрезвычайно частое психическое рас-
стройство  [15–21]. Согласно существующим данным, 
депрессией в мире страдают не менее 300 млн пациентов, 
причем частота случаев депрессии ежегодно 

увеличивается: в среднем общемировой прирост депрес-
сивных расстройств составляет 18% в течение 10 лет [22]. 
Таким образом, каждый десятый взрослый на  планете 
переживает в течение жизни хотя бы один депрессивный 
эпизод. Пик распространенности депрессии приходится 
на молодой возраст – к 19 годам каждый четвертый моло-
дой человек в США и странах ЕС переживает хотя бы один 
депрессивный эпизод [23]. К пожилому возрасту распро-
страненность депрессии несколько снижается до 10–15% 
в  популяции, однако при утрате пожилым человеком 
супруга/супруги, круга общения и/или при помещении 
в социальное учреждение – возрастает до 20–25%.

Критерии депрессивного расстройства согласно DSMV 
представлены на рис. 2

Когнитивные нарушения являются типичными прояв-
лениями депрессии. Наиболее частыми когнитивными 
расстройствами у  депрессивных пациентов являются: 
дефицит внимания  (как зрительного, так и слухоречево-
го), снижение уровня кратковременной и  оперативной 
памяти, трудности, возникаю щие при обработке инфор-
мации любой модальности, снижение скорости обработ-
ки информации, а  также трудности выстраивания про-
граммы деятельности и  контроля за  ее исполнением. 
Когнитивным симптомом, требующим дополнительного 
обсуждения, является т. н. когнитивное искажение – сме-
щение фокуса от положительных стимулов к отрицатель-
ным, а также неверные реакции на отрицательную обрат-
ную связь и принятие решений. Согласно исследованиям, 

 Таблица 1. Дифференциально-диагностические критерии большого и малого нейрокогнитивного расстройства (адапт. из [11])
 Table 1. Differential diagnostic criteria for major and mild neurocognitive disorders (adapted from [11])

Диагностические 
критерии Большое нейрокогнитивное расстройство/деменция Малое нейрокогнитивное расстройство/УКР

А

Значительное снижение когнитивных функций в одной или 
нескольких когнитивных областях, основанное на:

Умеренное снижение когнитивных функций в одной или 
нескольких когнитивных областях на основании:

1.
Беспокойство по поводу значительного снижения, выра-
женное отдельным или надежным источником информа-
ции или наблюдаемое клиницистом

1.
Беспокойство по поводу легкого снижения, выраженное 
отдельным или надежным источником информации или 
наблюдаемое клиницистом

2. Значительное нарушение, подтвержденное объективной 
когнитивной оценкой 2. Умеренное нарушение, подтвержденное объективной ког-

нитивной оценкой

Б Вмешательство в независимость в повседневной деятельности
Отсутствие вмешательства в независимость в повседневной дея-
тельности, хотя эта деятельность может потребовать больше вре-
мени и усилий, приспособления или компенсаторных стратегий

С Не только во время бреда

Д Не может быть объяснено другим психическим расстройством

Е

Укажите один или несколько этиологических подтипов «вследствие»

• Болезнь Альцгеймера
• Цереброваскулярное заболевание (сосудистое нейрокогнитивное расстройство)
• Лобно-височная долевая дегенерация (лобно-височное нейрокогнитивное расстройство)
• Деменция с тельцами Леви (нейрокогнитивное расстройство с тельцами Леви)
• Болезнь Паркинсона
• Болезнь Гентингтона
• Травматическое повреждение мозга
• ВИЧ-инфекция
• Прионная болезнь
• Другое заболевание
• Множественная этиология

 Рисунок 1. Критерии субъективного снижения когнитив-
ных функций (адапт. из [12])

 Figure 1. Criteria for subjective cognitive decline (adapted 
from [12])

Самопереживаемое стойкое снижение когнитивных способностей 
по сравнению с ранее нормальным состоянием и не связанное с острым 
событием.
Нормальные показатели с поправкой на возраст, пол и образование при 
выполнении стандартизированных когнитивных тестов, которые исполь-
зуются для классификации УКР или продромальной БА
1 и 2 должны присутствовать.
Критерии исключения
• УКР, продромальная стадия БА или деменция
• Может быть объяснено психическим* или неврологическим заболева-

нием (кроме БА), медицинским вмешательством, приемом лекарств 
или употреблением психоактивных веществ

*Отдельные симптомы депрессии или тревоги, не достигающие порога расстройства, 
не считаются критериями исключения.
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проведенным S.G. Disner et al.  [24], 
когнитивное искажение при деп-
рессии  – симптом, связанный 
с функ циональными и морфологи-
ческими изменениями головного 
мозга. Сигналы от  входящих отри-
цательных стимулов вызывают 
гиперактивность в  таламусе, пере-
даются от  таламуса к миндалевид-
ному телу и  гиппокампу, которые, 
в  свою очередь, демонстрируют 
при депрессии взаимное облегче-
ние проведения импульсов во вре-
мя обработки эмоциональной ин-
формации. Далее импульс направ-
ляется к  поясной коре  (ПК). Раз-
личные отделы ПК имеют разные 
когнитивные роли: так, вентральная 
ПК участвует в маркировке стиму-
лов с  эмоциональной валентно-
стью, а ростральная ПК определяет 
стимулы с самореферентными зна-
чениями. Поясная кора передает лимбическую актив-
ность в более высокие области коры, такие как префрон-
тальная кора (ПФК). В то же время гипоактивность дор-
солатеральной префронтальной коры (ДЛПФК) обуслав-
ливает снижение когнитивного контроля и  адаптивной 
регуляции. Конечным результатом этого процесса 

является повышение осведомленности, сознательный 
выбор и  обработка преимущественно негативных раз-
дражителей из окружаю щей среды (рис. 3).

L.G. Kiloh в 1961 г. [25] предложил называть выражен-
ные когнитивные нарушения при депрессии, приводящие 
к социальной дезадаптации, термином «псевдодеменция». 

 Рисунок 2. Критерии депрессивного расстройства (адапт. из [5])
 Figure 2. Criteria for depressive disorder (adapted from [5])

Один из симптомов А­категории должен держаться на протяжении минимум двух недель.  
Необходимо не менее 5 из 9 критериев А­категории, один из которых первый или второй:

А.

1. Депрессивное настроение большую часть дня определяется по самоотчету или наблюдениям окружающих. Это состояние может быть описано как 
грусть, пустота или безнадежность

2. Явно снизившийся интерес или удовольствие от различных видов активности большую часть дня, практически на протяжении всего дня

3. Значимая потеря веса при отсутствии диеты или прибавление в весе

4. Неспособность спать или чрезмерный сон на протяжении многих дней

5. Психомоторное возбуждение или ступор на протяжении многих дней

6. Усталость и потеря энергии на протяжении многих дней

7. Ощущение собственной бесполезности или виновности на протяжении многих дней

8. Снижение способности мыслить или концентрироваться или нерешительность на протяжении многих дней

9. Регулярные мысли о смерти (не связанные со страхом смерти), суицидальные фантазии без четко определенного плана, или суицидальные 
попытки, или конкретизированный план по совершению суицида

B. Симптомы способствуют клинически значимому дистрессу и снижению функционирования в социальной, профессиональной и других значимых 
сферах жизни

C. Эпизод не вызван воздействием веществ или органическим расстройством

D. Явление не может быть лучше объяснено шизоаффективным расстройством, шизофренией, бредовым расстройством, каким-либо другим расстрой-
ством шизофренического спектра и психотическими расстройствами

E. В анамнезе нет эпизода мании или гипомании

 Рисунок 3. Схема обработки эмоционально негативных импульсов при когнитив-
ном искажении (адапт. из [24])

 Figure 3. Emotionally negative stimuli processing scheme in cognitive distortion 
(adapted from [24])

Гиппокамп

Амигдала

ВЛПФК

Отрицательный 
стимул

ДЛПФК Когнитивное 
искажение

Поясная 
извилина МБФК

Нарушение когнитивного контроля

ВЛПФК – вентролатеральная 
префронтальная кора

МБФК – медиобазальная 
фронтальная кора

ДЛПФК – дорсолатеральная 
префронтальная кора
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Клинических критериев псевдодеменции при этом пред-
ложено не было. В настоящее время термин «псевдоде-
менция», как и «деменция», не используется в современ-
ных классификациях и в клинической практике.

Вместе с  тем выраженность когнитивных нарушений 
при депрессии часто такова, что приводит к социальной 
дезадаптации пациентов. Результаты проведенных иссле-
дований показывают, что когнитивные нарушения при 
депрессии – результат нейрохимических изменений и, как 
следствие, снижения функции преимущественно лобных 
долей, лимбической системы и  гиппокампа  [26,  27]. 
Некоторые исследования демонстрируют также, что 
депрессия приводит не  только к  нейрохимическим, 
но  и  к  структурным церебральным изменениям. Так, 
P. Gorwood et al. показали, что размер гиппокампа обрат-
но пропорционален продолжительности депрессии, при 
этом меньшие размеры гиппокампа связаны с  более 
тяжелой историей заболевания  [28]. Снижение объема 
гиппокампов также было связано с количеством и тяже-
стью предыдущих депрессивных эпизодов. 

Когнитивные нарушения прямо связаны с  выражен-
ностью депрессивного расстройства. Так, исследования, 
посвященные анализу когнитивных нарушений у  моло-
дых пациентов с депрессией, состояние которых не потре-
бовало госпитализации  (депрессивный эпизод легкой 
и  средней степени тяжести) свидетельствуют об  отсут-
ствии у  этих пациентов выраженных когнитивных рас-
стройств  [29]. Вместе с  тем исследование когнитивных 
нарушений у  пациентов такого  же возраста с  тяжелой 
депрессией показало наличие у пациентов несомненного 
когнитивного снижения с преимущественным страдани-
ем рабочей памяти в  сочетании с  лобной дисфункци-
ей  (нарушение выстраивания программы, обработки 
информации, контроля за  выполняемыми операция-
ми)  [30]. Сходные данные были получены и  другими 
исследователями  [31, 32]. Таким образом, результаты 
выполненных исследований свидетельствуют, что когни-
тивные нарушения при депрессии развиваются в любом 
возрасте и определяются не возрастом пациентов, а тяже-
стью собственно депрессии. 

Когнитивные нарушения у  пациентов, перенесших 
депрессию, сохраняются и  после выхода из  депрессии; 
по  образному выражению, принятому в  научной среде 
специалистов, изучаю щих когнитивные нарушения при 
депрессии, каждый депрессивный эпизод образует 
непреходящие «когнитивные рубцы» [33]. Так, исследова-
ние, проведенное M. Halvorsen et al. [22], было посвящено 
оценке тяжести когнитивных нарушений у  пациентов, 
находящихся в текущем депрессивном эпизоде, а также 
в зависимости от наличия, количества и тяжести предыду-
щих депрессивных эпизодов. В исследование были вклю-
чены 168  пациентов, из  них на  момент исследования 
депрессия была выявлена у  37  пациентов, в  анамнезе 
депрессивный эпизод был отмечен у  81  пациента. 
Диагноз «депрессия» был установлен в  соответствии 
с  международными критериями DSM-IV. На  основании 
информации, полученной в ходе клинического интервью, 
испытуемые были разделены на две группы: 1) пациенты, 

в  настоящее время находящиеся в  депрессии, или 
2)  пациенты, пережившие депрессивное состояние. 
За  завершенный депрессивный эпизод принимали 
депрессивное расстройство с  полным восстановлением 
не  менее чем за  8  нед. до  включения в  исследование. 
Всем пациентам выполнялось количественное нейропси-
хологическое тестирование с  помощью формализован-
ных шкал. Полученные результаты сравнивались с  тако-
выми у  группы 3  – добровольцев, никогда не  имевших 
депрессии. Все три группы были сопоставимы по  полу, 
возрасту и уровню образования. 

Проведенное исследование показало, что пациенты 
в текущем депрессивном эпизоде достоверно хуже выпол-
няют тесты на  внимание, чем пациенты с  депрессивным 
эпизодом в анамнезе (p = 0,005) или никогда не имевшие 
депрессии (p = 0,010). У пациентов в депрессии также было 
достоверно большим время реакции (p = 0,004 при срав-
нении с пациентами с депрессивным эпизодом в анам-
незе, р = 0,034 по сравнению с пациентами, не болевши-
ми депрессией). Вместе с тем уровень внимания (р = 0,004), 
как и скорость реакции (р = 0,034) были достоверно хуже 
у  пациентов с  депрессивным эпизодом в  анамнезе 
по  сравнению с  аналогичными показателями у  пациен-
тов, никогда не страдавших депрессией. 

H.J. Conradi et al. [34] оценивали динамику эмоциональ-
ных и когнитивных расстройств у 267 пациентов с депрес-
сией в  течение трех лет. Когнитивный статус, наличие 
и  выраженность депрессии оценивались один раз в  три 
месяца; таким образом, всего за время исследования каж-
дый пациент был обследован 12 раз. Проведенное иссле-
дование показало, что в  течение депрессии основными 
симптомами были снижение познавательной активности, 
недостаток энергии и проблемы со сном (указанный сим-
птомокомплекс отмечался у 85–94% пациентов). В период 
ремиссии эти симптомы не исчезали полностью и сохра-
нялись в  39–44% случаев наблюдений. Сходные данные 
приводят и другие исследователи. Так, R.W. Lam et al. [35] 
сообщают, что более чем в 25% случаев потеря работоспо-
собности у пациентов с большим депрессивным расстрой-
ством напрямую связана с  когнитивным снижением, 
о котором сообщают сами пациенты (трудности с концен-
трацией внимания, памятью, пониманием и способностью 
ясно мыслить). Когнитивная дисфункция и  функциональ-
ные нарушения являются двумя наиболее распространен-
ными остаточными жалобами среди пациентов с большим 
депрессивным расстройством, достигших симптоматиче-
ской ремиссии. Остаточные когнитивные симптомы и нару-
шение повседневной активности имеются у 50% пациен-
тов в ремиссии.

Существует гипотеза, согласно которой когнитивные 
нарушения могут предшествовать депрессии и  быть диа-
гностическим маркером ее развития [31]. В одном из ран-
них исследований сравнивали когнитивные функции здо-
ровых близнецов из монозиготных и дизиготных пар, где 
второй близнец был поражен большим депрессивным 
расстройством  [36]. Средний возраст исследуемых пар 
близнецов колебался от 38 до 48 лет. После контроля демо-
графических и  клинических переменных сравнительный 
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анализ когнитивных функций показал, что здоровые, 
не страдавшие депрессией близнецы также демонстри-
ровали нарушения внимания, рабочей памяти, исполни-
тельных функций, обработки речи и  памяти. Точно 
так  же более недавнее исследование взрослых  (сред-
ний возраст 45  лет) монозиготных близнецов, дискор-
дантных по  депрессии, показало, что после поправки 
на  возраст и  пол признаки нарушения внимания 
и  интеллекта были обнаружены как у  больных, так 
и у здоровых близнецов по сравнению с парами близ-
нецов без истории депрессии [37].

Выраженные когнитивные нарушения при депрессии 
могут предшествовать наступлению деменции. Так, 
J.A.  Sáez- Fonseca et  al.  [38] оценивали состояние когни-
тивных функций у  182  пожилых пациентов, страдавших 
депрессией средней или тяжелой степени. Они были 
разделены на пациентов с выраженными когнитивными 
нарушениями при депрессии и без таковых. В дальней-
шем оценка как выраженности депрессии, так и  выра-
женности когнитивных нарушений выполнялась пациен-
там в рамках плановых осмотров в течение последующих 
5–7 лет. Проведенное исследование показало, что у более 
70% пациентов с выраженными когнитивными расстрой-
ствами при депрессии («псевдодеменция») они в течение 
5 лет трансформировались в деменцию. 

ДЕПРЕССИЯ ПРИ КОГНИТИВНОЙ ПАТОЛОГИИ

Депрессия  – частое состояние у  пациентов с  когни-
тивными нарушениями. Так, депрессия встречается у 50% 
пациентов с БА. Симптомы депрессии часто предшеству-
ют клиническому диагнозу «БА» либо развиваются одно-
временно с началом клинической стадии данного забо-
левания [39]. Этиология депрессии при БА не представля-
ется до  конца ясной. Предположительно, на  развитие 
симптомов депрессии могут оказывать влияние как пси-
хологические причины (осознание пациентом неуклонно 
прогрессирующего снижения памяти), так и  непосред-
ственно генетические факторы, нейроанатомические 
изменения, сосудистые факторы риска и  дисбаланс 
нейротрансмиттеров. 

Следует отметить общие этапы патогенеза депрессии 
и  БА. Так, изменение гипоталамо- гипофизарно-над-
почечниковой оси, апоптоз и  дефицит нейротрофиче-
ских факторов в  равной степени характерны для этих 
двух состояний. Следует отметить взаимосвязь БА, 
депрессии и нарушений сна. Бессонница, столь типичная 
для депрессии, отмечается более чем у 35% пациентов 
с  установленным диагнозом «БА»  [40–43]. Нарушения 
сна являются независимым предиктором снижения ког-
нитивного статуса: так, M. Jelicic et al.  [44] показали, что 
психофизиологическая инсомния, беспокоящая пациен-
та в течение более чем 5 лет, указывает на повышенный 
риск развития когнитивных расстройств. На  фоне дли-
тельно текущей психофизиологической инсомнии отме-
чается уменьшение объема гиппокампа, что, в свою оче-
редь, роднит это состояние как с  БА, так и  с  депресси-
ей  [45]. Нарушения сна, столь типичные для депрессии, 

приводят к дисфункции глимфатической системы и сни-
жению выделения патологического амилоидного белка 
во  сне, что тем самым ускоряет амилоидогенез и  про-
грессию БА  [46]. Наконец, проведенные исследования 
показали, что тревога, депрессия и нарушения сна в воз-
расте 40–60  лет являются непосредственным риском 
развития БА в  возрасте после 60  лет: недостаточное 
качество сна в среднем возрасте непосредственно кор-
релировало с развитием деменции в пожилом возрасте, 
в  то  время как инсомния у  пожилых уже не  оказывала 
влияния на развитие БА [47].

Дельфийский консенсус, посвященный анализу взаи-
мосвязи БА и  депрессии, включил следующие по- 
ложения [48]: 
1) Депрессия у  пожилых пациентов является ранним 

признаком и/или фактором риска развития деменции, 
поэтому следует проводить рутинные когнитивные 
обследования пациентов с  депрессией, опираясь 
на  клинические шкалы и  информацию от  род- 
ственников.

2) У пациентов с  депрессией необходимо проводить 
тщательную интерпретацию нейропсихологической 
оценки, поскольку она может ухудшить когнитивные 
результаты.

3) Депрессия на  ранней стадии БА характеризуется 
соматическими симптомами и может быть дифферен-
цирована от апатии по наличию грусти, депрессивных 
мыслей и раннего утреннего пробуждения. 

4) На более поздних стадиях БА симптомы депрессии 
будут включать изменение цикла сна и  бодрствова-
ния, агрессивное поведение и возбуждение. 

5) Независимо от  стадии деменции депрессия ускорит 
свое течение, однако применение антидепрессантов 
может вызвать противоположный эффект. 
Депрессия является практически обязательным состо-

янием не только при БА, но и в рамках сосудистого когни-
тивного расстройства  (СосКР)  [49–57], при этом наличие 
депрессии увеличивает риск развития сосудистого когни-
тивного расстройства и, наоборот, наличие СосКР увели-
чивает риск развития депрессии. Как и при БА, обсужда-
ются общие моменты патогенеза СосКР и  депрессии, 
и  они на  самом деле представляются весьма схожими: 
нейровоспаление, дисбаланс кинуренинового пути, гипер-
активность гипоталамо- гипофизарно-надпочеч нико-
вой  (ГГН) оси, нарушение нейротрофической поддержки 
и  цереброваскулярная дисфункция  [58]. Таким образом, 
возможно, есть общие пути развития, патогенетически 
сближаю щие нейродегенеративный церебральный про-
цесс, депрессию и сосудистое поражение мозга, поэтому 
довольно часто в клинической практике мы видим смеше-
ние этих заболеваний у одного пациента.

ПОДХОДЫ К ТЕРАПИИ

С  целью уменьшения выраженности когнитивных 
симптомов в лечении депрессии следует отдавать пред-
почтение антидепрессантам, улучшаю щим когнитивную 
функцию: дулоксетин, венлафаксин/десвенлафаксин, 

2023;17(21):34–43
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вортиоксетин, тианептин и миртазапин. В лечении депрес-
сии у  пациентов с  когнитивными нарушениями, в  том 
числе БА и СосКР, следует придерживаться такой же стра-
тегии терапии  [48]. Хотя антидепрессанты у  пациентов 
с  когнитивными нарушениями могут быть менее эффек-
тивны, чем у когнитивно здоровых пациентов, ни дозиров-
ка, ни продолжительность лечения не должны отличаться. 

Учитывая множество общих биологических механиз-
мов, связываю щих депрессию и  когнитивные расстрой-
ства, можно предположить, что не только антидепрессан-
ты могут уменьшить выраженность когнитивных симпто-
мов, но и препараты для лечения когнитивных расстройств 
могут оказать положительное влияние на течение и выра-
женность депрессии. Так, согласно имеющимся данным, 
ингибиторы ацетилхолинэстеразы  (АХЭС-И) могут иметь 
синергический эффект с антидепрессантами [48]. Следует 
также отметить, что, помимо положительной динамики 
в отношении когнитивных функций, препараты базисной 
терапии улучшают повседневную активность пациентов, 
уменьшают выраженность психических расстройств 
и  потребность пациентов в  других лекарственных сред-
ствах и, таким образом, при наличии у пациента когнитив-
ных нарушений потенциально могут оказывать влияние 
и на симптомы депрессии [59–62].

Антагонист NMDA-рецепторов акатинол мемантин сни-
жает эксайтотоксичность, эффективно блокируя внеси-
наптическую активность NMDA-рецепторов [63, 64], и пре-
дотвращает образование токсических уровней оксида 
азота  (NO)  [65]. Все вышеперечисленное делает акатинол 
мемантин чрезвычайно перспективным препаратом в лече-
нии как нейродегенеративных, так и сосудистых заболева-
ний. Проведенные исследования показали несомненную 
эффективность акатинола в терапии БА, сосудистой и сме-
шанной деменции, что позволило включить этот препарат 
в базисную симптоматическую терапию деменций. 

Кроме того, имеются данные относительно возможно-
сти применения мемантина у пациентов с аффективными 
и  эмоциональными нарушениями. Так, проведенные 
исследования показали эффективность мемантина как 
средства дополнительной терапии посттравматического 
стрессового расстройства [66] у пациентов с сочетанием 
когнитивных нарушений и депрессии [67] и у пациентов 

с биполярным аффективным расстройством [68]. Однако 
на данный момент это показание не включено в инструк-
цию по применению препаратов группы мемантина.

Немаловажным в этом плане представляется эффект 
мемантина на дофаминергические церебральные систе-
мы: являясь антагонистом NMDA-рецепторов через систе-
му глутамата, он не  ограничивается влиянием только 
на  церебральную ацетилхолинергическую систему 
и, пред  положительно, оказывает влияние на дофаминер-
гические и норадренергические пути [69].

Препарат хорошо переносится и обладает сравнитель-
но малым числом побочных эффектов и противопоказа-
ний, что является полезным качеством для лекарственного 
средства, используемого как в терапии пожилых пациен-
тов, так и в комбинированной терапии с другими лекар-
ственными средствами, например антидепрессантами.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, можно сделать вывод о несомненной 
общности депрессии и когнитивных нарушений. Указанная 
закономерность проявляется как в том, что когнитивные 
нарушения являются одним из  проявлений депрессии, 
так и  в  том, что эмоциональное снижение типично для 
пациентов с  когнитивными расстройствами; в  общих 
структурных и  нейротрансмиттерных церебральных 
изменениях; в том, что когнитивные нарушения, возмож-
но, являются фактором риска развития депрессии, 
а  депрессия, в  свою очередь, является фактором риска 
развития когнитивных расстройств. Все вышесказанное 
заставляет предположить необходимость общих диагно-
стических и терапевтических алгоритмов с обязательной 
диагностикой когнитивных нарушений при депрессии 
и, напротив, депрессии при заболеваниях, сопровождаю-
щихся когнитивным снижением; в  потенциальной воз-
можности применения антидепрессантов для улучшения 
когнитивных функций и препаратов базисной симптома-
тической терапии  – для наилучшей коррекции эмоцио-
нальных расстройств. 
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