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Введение
Депрессия представляет собой 
одно из наиболее распространен-
ных психических расстройств, 
которое встречается в практике не 
только психиатра, но и невролога, 
терапевта и врачей других специ-
альностей. По данным эпидеми-
ологических исследований, риск 
развития депрессии в течение 
жизни составляет до 10% у муж-
чин и до 20% у женщин [1, 2]. 
Среди неврологических и те-
рапевтических пациентов рас-
пространенность депрессии 
существенно выше, чем в по-
пуляции в целом. Так, согласно 
Российской эпидемиологической 
программе КОМПАС (2004), час-
тота депрессивных расстройств 
в общемедицинской практике 

варьирует от 24 до 64% [3–5]. При 
этом приблизительно в половине 
случаев депрессия достигает зна-
чительной выраженности. 
В неврологической практике 
депрессия обычно сопутству-
ет хроническим болевым син-
дромам (головной боли, боли 
в спине), сосудистым заболева-
ниям головного мозга, нейро-
дегенеративным заболеваниям 
с преимущественным поражени-
ем подкорковых базальных ган-
глиев, рассеянным склерозом, 
эпилепсией и др. Следует отме-
тить: достигнуть значительно-
го успеха в лечении основного 
неврологического заболевания 
практически невозможно без 
коррекции коморбидных эмоци-
ональных нарушений.
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Депрессия оказывает крайне не-
гативное влияние на все сторо-
ны жизни пациентов и нередко 
их ближайших родственников. 
В наибольшей степени стра-
дает качество жизни, так как 
любой человек воспринимает 
повседневную действительность 
исключительно через призму 
собственных эмоций. Наличие 
эмоциональных нарушений не-
избежно приводит к утрате или 
снижению трудоспособности. 
Из-за высокой распространен-
ности и негативного влияния 
на трудоспособность депрессия 
относится к одним из наиболее 
дорогостоящих для общества за-
болеваний. Так, по данным фар-
макоэкономических исследова-
ний, в США ежегодный ущерб от 
депрессии оценивается прибли-
зительно в 83 млрд долларов [6], 
а в странах Евросоюза – в 75 млрд 
евро [7]. Наибольшие экономи-
ческие потери обусловлены от-
сутствием пациента на рабочем 
месте (абсентеизмом) или сни-
жением из-за наличия депрессии 
производительности труда не-
смотря на формальное присутс-
твие работника (презентеизмом) 
[6, 7]. В результате депрессии те-
ряется в среднем 27 рабочих дней 
на одного работника в год. Из 
них 18 дней (две трети) обуслов-
лены презентеизмом и только де-
вять дней (треть) – абсентеизмом 
[6]. Предполагается, что сниже-
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ние производительности труда 
на рабочем месте обусловлено 
главным образом когнитивны-
ми проблемами. Об этом говорят 
сами пациенты, которые указы-
вают на снижение умственных 
способностей как на главную 
причину понижения производи-
тельности труда. Аналогичные 
результаты были получены в ев-
ропейском исследовании на мате-
риале 21 000 пациентов из шести 
стран. По мнению респондентов, 
снижение внимания и умствен-
ной работоспособности обуслов-
ливает до 25% общего негатив-
ного воздействия депрессии на 
психосоциальные функции [9].

Распространенность 
когнитивных нарушений  
при депрессии
Депрессия – это психическое 
расстройство, характеризующе-
еся триадой симптомов (триада 
Крепелина): подавленным на-
строением или тоской, идеатор-
ной и двигательной заторможен-
ностью [10]. Как видно из данного 
определения, когнитивный ком-
понент вносит существенный 
вклад в общую картину депрес-
сии, что находит отражение 
в описании клинических симп-
томов и диагностических крите-
риев депрессии (табл. 1). 
В последние годы когнитивно-
му аспекту депрессии уделяется 
особое внимание. Показано, что 
коррекция когнитивных рас-
стройств имеет первостепенное 
значение для нормализации пов-
седневного функционирования 
пациентов при достижении ре-
миссии, в частности для восста-
новления нарушенной трудоспо-
собности [8]. 
По данным опроса пациентов 
с установленным диагнозом де-
прессии, трудности концент-
рации и снижение умственной 
работоспособности ощущаются 
ими почти все время. И даже не-
смотря на нормализацию эмоци-
онального состояния во время 
ремиссии, пациенты нередко 
продолжают испытывать когни-
тивные затруднения, что мешает 
в работе и повседневной жизни 

[8]. Эти данные подтвержда-
ют автономность когнитивных 
расстройств, что необходимо 
учитывать при выборе такти-
ки лечения депрессии. Таким 
образом, достижение удовлет-
ворительного уровня повсед-
невного функционирования не-
возможно без восстановления 
нормального уровня умствен-
ной работо способности пациен-
та, то есть без дополнительного 
воздействия на когнитивную 
составляющую.
По данным первой российской 
лаборатории нарушений памяти 
на базе Клиники нервных болез-
ней им. А.Я. Кожевникова, трево-
га и депрессия являются третьей 
после цереброваскулярной пато-
логии и нейродегенеративного 
процесса причиной умеренно-
го когнитивного расстройства 
в российской популяции, отвечая 
за 5% случаев этого синдрома [11].

Причины когнитивной 
дисфункции при депрессии
Развитие когнитивной дисфунк-
ции при депрессии имеет как 
психологические, так и биологи-
ческие (нейрохимические, мор-
фологические, патофизиологи-
ческие) предпосылки. 
Когнитивные трудности у паци-
ентов с депрессией могут быть 
связаны с негативным влиянием 
эмоционального состояния на 
способность к корректному рас-
пределению внимания (наруше-

ние избирательности внимания). 
Так, пациент с депрессией может 
быть всецело поглощен своим 
эмоциональным переживанием, 
которое довлеет над ним, зани-
мая в его мыслях центральное 
положение, в то время как вос-
приятие, обработка, анализ и за-
поминание иной информации, не 
относящейся к содержанию 
эмоциональных переживаний 
пациента, закономерно наруша-
ются. Так и здоровые люди су-
щественно хуже воспринимают 
и запоминают маловажную для 
них информацию по сравнению 
с восприятием и запоминанием 
значимой и эмоционально окра-
шенной информации.
Негативное влияние на когни-
тивные процессы оказывает 
снижение мотивации, которое 
закономерно развивается у па-
циентов с депрессией. Снижение 
мотивации неизбежно влечет за 
собой снижение активности поз-
навательной деятельности, что 
в конечном итоге отрицательно 
сказывается на общей результа-
тивности решения когнитивных 
задач [12].
Депрессия сопровождается сни-
жением синтеза и активнос-
ти церебральных нейротранс-
миттеров, что считается на 
сегодняшний день ключевым 
нейрохимическим механизмом 
формирования эмоциональных 
нарушений (моноаминовая ги-
потеза депрессии) (рисунок). 

Критерии Характеристика

А. Основные Присутствие большую часть времени на протяжении не менее двух 
последних недель по меньшей мере двух из следующих признаков:
 ■ подавленное настроение или тоска;
 ■ снижение интересов или утрата чувства удовольствия от той 

деятельности, которая раньше давала положительные эмоции;
 ■ снижение энергии и повышенная утомляемость*

Б. Дополнительные Наличие по меньшей мере двух из следующих признаков: 
 ■ снижение способности к концентрации внимания*;
 ■ заниженная самооценка и отсутствие уверенности в себе;
 ■ идеи вины и самоуничижения;
 ■ мрачное пессимистическое видение будущего;
 ■ суицидальные мысли или действия;
 ■ нарушения сна;
 ■ нарушения аппетита

Таблица 1. Диагностические критерии депрессии по Международной классификации болезней  
10-го пересмотра

* Когнитивные симптомы, характерные для депрессии.
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Описывается снижение синтеза 
и активности в головном мозге 
таких медиаторов, как серото-
нин, норадреналин, дофамин. 
Указанные изменения, безуслов-
но, могут приводить не только 
к эмоциональной, но и к когни-
тивной дисфункции. В частнос-
ти, дофаминергические системы 
головного мозга (мезокортикаль-
ный дофаминергический путь) 
играют важную роль в распреде-
лении и переключении внимания 
и осуществлении когнитивного 
контроля за выполнением наме-
ченной программы (так назы-
ваемые управляющие функции 
головного мозга). Активация 
норадренергической системы 
необходима для более эффектив-
ного запоминания информации, 
поступающей от органов чувств. 
Серотонинергическая систе-
ма головного мозга участвует 
в формировании мотивации для 
познавательной деятельности. 
Таким образом, снижение син-
теза и активности дофамина, 
норадреналина и серотонина, 
наблюдаемое при депрессии, 
можно рассматривать как нейро-
химический субстрат для фор-
мирования когнитивного син-
дрома [13].

Кроме того, депрессия способст-
вует активации гипоталамо-ги-
пофизарно-надпочечниковой 
системы, что приводит к повы-
шенной активности стероидных 
гормонов. Последнее негативно 
влияет на процессы нейрогенеза 
и нейропластичности головного 
мозга, способствует активизации 
связанных с возрастом цереб-
ральных атрофических измене-
ний [7, 14]. Действительно, в ряде 
работ с применением морфомет-
рических методов было показа-
но, что депрессия часто ассоци-
ируется с более выраженными 
атрофическими изменениями 
в медиальной височной области 
и гиппокампе [15]. Указанные 
изменения могут лежать в осно-
ве снижения способности к за-
поминанию новой информации, 
что наблюдается у пациентов 
с депрессией [12–15].
Современные исследова ни я 
с применением методов функ-
циональной нейровизуализа-
ции (позитронно-эмиссионная 
и функциональная магнитно-
резонансная томография) сви-
детельствуют, что когнитивные 
симптомы депрессии сопро-
вождаются метаболическими 
изменениями в структурах, ин-

тегрированных в замкнутые лоб-
но-подкорковые функциональ-
ные системы (фронто-стриарные 
круги). Изменения фиксируются 
в орбитальных и дорзолатераль-
ных отделах лобной коры, по-
лосатых телах, амигдалярных 
ядрах и др. Приведенные данные 
сближают патофизиологию ког-
нитивных расстройств при де-
прессии и так называемых под-
корковых деменциях (болезни 
Паркинсона, сосудистом пора-
жении мозга, связанном с лейко-
ареозом, и др.). Следует отметить: 
феноменологически отмечается 
существенное сходство между 
когнитивной дисфункцией при 
депрессии и заболеваниях с пре-
имущественным поражением 
подкорковых базальных гангли-
ев или белого вещества головно-
го мозга [16–19]. 
Особого внимания заслуживает 
тот факт, что некоторые измене-
ния метаболизма критических 
церебральных структур (поло-
сатых тел, амигдалярного ядра) 
отмечались и у клинически здо-
ровых лиц, генетически пред-
расположенных к развитию ре-
куррентной депрессии. Это еще 
раз подчеркивает независимость 
друг от друга эмоциональных 

Рисунок. Механизмы формирования когнитивной дисфункции при депрессии
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и когнитивных осей депрессии, 
что должно учитываться при 
планировании терапии в каждом 
конкретном случае [20]. 
Характерное осложнение депрес-
сии – нарушение сна. Вторичная, 
то есть связанная с эмоцио-
нальным расстройством, ин-
сомния также может вносить 
свой вклад в формирование 
когнитивной дисфункции при 
депрессии, поскольку во сне за-
вершается процесс обработки 
и консолидации в памяти ин-
формации, полученной в течение 
дня. Недостаточность сна при-
водит к снижению активации 
коры головного мозга со стороны 
стволово-подкорковых структур. 
Клинически это будет прояв-
ляться снижением концентрации 
внимания, активности и темпа 
познавательной деятельности, 
что, как уже говорилось выше, 
весьма характерно для депрес-
сии [21].

Клинические проявления 
когнитивной дисфункции  
при депрессии 
В настоящее время принято вы-
делять «холодные» и «горячие» 
когнитивные симптомы депрес-
сии (табл. 2) [22]. К «холодным» 
симптомам относятся когни-
тивные расстройства при работе 
с эмоционально индифферент-
ной информацией. При этом от-
мечается снижение активности 
и скорости познавательной де-
ятельности: все когнитивные 
процессы (восприятие, обработ-
ка, анализ, преобразование, пе-
редача информации) осущест-
вляются в замедленном темпе 
[23–27]. Пациенты становятся 
медлительными, любая мнес-
тическа я, интеллект уа льна я 
и двигательная активность тре-
бует у них больше времени, чем 
в норме. У них быстрее развива-
ется усталость, что часто нахо-
дит свое отражение в жалобах на 
повышенную утомляемость при 
умственной работе. 
Дру га я х ара ктерна я жа ло-
ба  – трудность сосредоточения 
или трудность поддержания 
должного у ровня внимания 

в течение необходимого вре-
мени. Объективно при нейро-
психологическом исследовании 
отмечается нарушение нейроди-
намики когнитивных процессов. 
Согласно А.Р. Лурии, под тер-
мином «нейродинамика» пони-
мают степень активации коры 
головного мозга со стороны 
стволово-подкорковых структур 
[28, 29]. Снижение нейродина-
мики проявляется увеличением 
времени реакции на внешние 
стимулы, снижением концент-
рации внимания и повышенной 
отвлекаемостью от проводимой 
интеллектуальной работы. Для 
диагностики нейродинамичес-
ких расстройств используются 
методики, в которых учитыва-
ется время выполнения интел-
лектуальных заданий. Широко 
применяются исследование ли-
теральных ассоциаций (назвать 
за минуту как можно больше 
слов на букву С), проба Шульте, 
тест связи цифр и букв, часть 
А [30].
Еще одним типичным «холод-
ным» когнитивным симптомом 
депрессии является недоста-
точность управляющих функ-
ций лобных долей головного 
мозга [23–27, 31]. К управляю-
щим функ циям относится спо-
собность планировать и кон-
тролировать познавательную 
деятельность и собственное по-
ведение (синонимы: регулятор-
ные функции, исполнительные 
функции, регуляция произволь-

ной деятельности). При депрес-
сии чаще страдает способность 
к планированию. Нарушается 
также способность к переключе-
нию внимания с текущего этапа 
когнитивного процесса на следу-
ющий этап (снижение подвиж-
ности когнитивных процессов, 
инертность). Из-за этого может 
снижаться темп когнитивных 
процессов, однако преимущес-
твенно только в тех ситуациях, 
когда требуется изменить при-
вычную парадигму деятельнос-
ти. Могут отмечаться персеве-
рации. Считается, что в основе 
снижения подвижности когни-
тивных процессов лежит дис-
функция дорзолатеральной лоб-
ной коры. Одной из наилучших 
нейропсихологических методик 
для выявления когнитивной 
инертности считается тест связи 
цифр и букв. Сопоставляется 
время выполнения первой и вто-
рой части данного теста (части 
А и части Б). Пропорциональное 
увеличение времени выполнения 
обеих частей теста характерно 
для снижения нейродинамики 
когнитивных процессов (дис-
функция стволово-подкорковых 
структур), а диспропорциональ-
ное увеличение времени выпол-
нения второй части теста (часть 
Б) свидетельствует об инертнос-
ти когнитивных процессов (дис-
функция дорзолатеральной лоб-
ной коры) [30].
К «холодным» проявлениям 
когнитивной дисфункции при 

Функция «Холодные» симптомы «Горячие» симптомы

Нейродинамика Увеличение времени 
реакции, снижение 
концентрации, 
отвлекаемость

–

Управляющие функции Снижение активности 
и подвижности 
когнитивных процессов, 
инертность

Диспропорциональное распределение 
внимания: фокусировка  
на отрицательно эмоционально окрашенной 
информации, игнорирование нейтральной 
или положительно окрашенной 
информации 

Память Умеренные нарушения 
воспроизведения 
информации

Лучше запоминается отрицательно 
эмоционально окрашенная информация  
по сравнению  
с нейтральной или положительно 
окрашенной

Таблица 2. «Холодные» и «горячие» симптомы депрессии
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депрессии относится также на-
рушение памяти. Пациенты жа-
луются на повышенную забыв-
чивость, которая может мешать 
в работе, повседневных бытовых 
делах, обучении. По данным ней-
ропсихологических методов ис-
следования, в основе нарушений 
памяти при депрессии лежит не-
достаточность воспроизведения 
при относительной сохранности 
запоминания и хранения инфор-
мации. Об этом свидетельствует 
относительная мягкость мнес-
тических расстройств, которые 
почти никогда не распространя-
ются на текущие или отдаленные 
события жизни, эффективность 
подсказок при воспроизведении, 
сохранная способность к опозна-
нию ранее полученной информа-
ции в пробах с предоставлением 
пациенту множественного выбо-
ра [23–27]. 
Когнитивные расстройства при 
депрессии могут иметь как объ-
ективный, так и преимуществен-
но субъективный характер. Под 
объективными когнитивными 
нарушениями понимаются рас-
стройства, которые подтверж-
даются выходящими за нормы 
результатами нейропсихологи-
ческих тестов. О преимущес-
твенно субъективных когни-
тивных расстройствах говорят 
в тех случаях, когда пациенты 
предъявляют жалобы когни-
тивного характера (повышен-
ная забывчивость, трудность 

сосредоточиться, повышенная 
утомляемость при умственной 
работе), но результаты нейро-
психологических тестов остают-
ся в пределах нормы для данного 
возраста и уровня образования. 
Следует подчеркнуть: преиму-
щественно субъективные когни-
тивные расстройства имеют не 
меньшее значение, чем объектив-
ные, так как снижают качество 
жизни пациентов и по меньшей 
мере в ряде случаев отражаются 
на эффективности их функцио-
нирования на работе и в соци-
ально-бытовой сфере. Причиной 
преимущественно субъективно-
го характера когнитивных на-
рушений может быть высокий 
преморбидный интеллектуаль-
ный уровень пациента. В этом 
случае он может осознавать свое 
когнитивное снижение по срав-
нению с тем, что было раньше, 
оставаясь формально в пределах 
среднестатистической возраст-
ной и образовательной нормы. 
В других случаях субъектив-
ные когнитивные расстройства 
объясняются повышенной тре-
вогой, которая часто сопровож-
дает депрессию: пациент может 
испытывать существенное бес-
покойство по поводу небольшой 
забывчивости, присущей подав-
ляющему большинству людей 
(например, «пришел в комнату 
не помню зачем», «не помню, что 
куда положил», «забываю фами-
лии и имена неблизких знако-
мых») [30, 32, 33]. 
К «горячим» когнитивным 
симптомам депрессии относит-
ся преимущественное перерас-
пределение внимания пациента 
на негативную или отрицатель-
но эмоционально окрашенную 
информацию [22]. Так, если па-
циенту предложить определить 
эмоциональное выражение лица 
на рисунке, он быстрее опозна-
ет грустное выражение лица по 
сравнению с веселым или ней-
тральным выражением. Кроме 
того, грустное лицо привлечет 
внимание пациента на более 
длительный срок. Аналогичным 
образом отрицательно окрашен-
ная информация запоминается 

пациентами с депрессией гораздо 
лучше, чем положительно окра-
шенная или нейтральная [34–36]. 
По некоторым наблюдениям, эле-
менты «горячих» когнитивных 
расстройств отмечаются у кли-
нически здоровых (то есть без де-
прессии) лиц, генетически пред-
расположенных к рекуррент ному 
аффективному расстройству [19]. 
Эти данные позволяют предпо-
ложить, что изменения в ког-
нитивной сфере могут быть не 
только осложнением депрессии 
или параллельным симптомом, 
но и причиной возникновения 
депрессии (пациент замечает 
и запоминает только негативную 
информацию, поэтому склонен 
к формированию депрессивных 
реакций).

Диагностика  
и дифференциальная 
диагностика когнитивных 
нарушений при депрессии 
С учетом значения когнитивных 
нарушений для повседневного 
функционирования и качества 
жизни пациентов наличие де-
прессии является показанием 
для объективного исследования 
когнитивных функций. Вместе 
с тем речь идет о депрессии не 
только на момент врачебной кон-
сультации, но и в анамнезе, так 
как изменения в когнитивной 
сфере могут сохраняться у таких 
пациентов, несмотря на достиже-
ние ремиссии в эмоциональной 
сфере.
Единственным методом объ-
ективной оценки когнитивных 
функций является нейропсихо-
логическое тестирование. Исходя 
из клинических особенностей 
когнитивного синдрома депрес-
сии предпочтительны такие ней-
ропсихологические методики, 
как тест литеральных ассоциа-
ций, тест «Символы и цифры», 
тест связи цифр и букв, пробы на 
запоминание и воспроизведение 
вербального и зрительного мате-
риала (табл. 3) [30].
Когнитивные нарушения у па-
циента с депрессией могут быть 
связаны с сопутствующим забо-
леванием, что особенно вероят-

Несмотря на нормализацию 
эмоционального состояния  

во время ремиссии, пациенты нередко 
продолжают испытывать когнитивные 

затруднения, что мешает в работе  
и повседневной жизни.  

Эти данные подтверждают автономность 
когнитивных расстройств,  

что необходимо учитывать при выборе 
тактики лечения депрессии
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но у пациентов пожилого и стар-
ческого возраста. Как известно, 
самая распространенная при-
чина когнитивных расстройств 
в пожилом возрасте – болезнь 
Альцгеймера на начальных ста-
диях в подавляющем большин-
стве случаев сопровождается 
тревогой и депрессией. Однако 
клинические особенности когни-
тивных расстройств в этом случае 
будут принципиально иными. 
Уже на начальных стадиях болез-
ни Альцгеймера на первый план 
выступают нарушения памяти, 
обусловленные недостаточнос-
тью запоминания. В то же время 
мнестические расстройства вы-
ражены в значительно большей 
степени, чем при первичной де-
прессии, характеризуются не-
эффективностью подсказок при 
воспроизведении, нарушением 
опознания информации в пробах 
с множественным выбором (так 
называемый гиппокампальный 
тип нарушений памяти). Память 
на текущие и недавние события 
в этих случаях страдает в боль-
шей степени, чем память на отда-
ленные события [37–39].
Гораздо труднее провести диф-
ференциа льн у ю диа г ности-
ку когнитивных расстройств 
в структуре депрессии и в струк-
туре заболеваний с клиникой 
«подкорковых» когнитивных 
расстройств (заболевания с пора-
жением подкорковых базальных 
ганглиев, дисциркуляторная эн-
цефалопатия, рассеянный скле-
роз). Как уже говорилось выше, 
феноменологических различий 
между когнитивным синдромом 
депрессии и «подкорковыми» 
когнитивными расстройствами 
не существует, так как в основе 
и того и другого лежит общий 
субстрат – дисфункция фронто-
стриарных кругов. При этом за-
болевания с клиникой «подкор-
ковых» когнитивных нарушений 
почти облигатно сопровождают-
ся депрессией или апатией [40, 
41]. Однако с практической точки 
зрения дифференциальный диа-
гноз между когнитивными рас-
стройствами в рамках депрессии 
и заболеваниями с поражением 

подкорковых структур не имеет 
принципиального значения: во 
всех случаях требуется лечение 
как депрессии, так и когнитив-
ной дисфункции. В то же время 
устранение депрессии не ведет 
автоматически к полному ре-
грессу когнитивных расстройств 
даже у пациентов с первичной 
депрессией.

Лечение когнитивных 
нарушений при депрессии 
Учитывая результаты последних 
исследований, следует признать 
устаревшей традиционную ре-
комендацию при коморбидных 
когнитивных и эмоциональ-
ных расстройства х «сначала 
лечить депрессию». Более оп-
равдана тактика одновремен-
ной терапии как когнитивных, 
так и эмоциональных наруше-
ний. Если депрессия не являет-
ся единственной или основной 
причиной когнитивных рас-
стройств (например, у пациен-
тов с начинающейся болезнью 
Альцгеймера или хроничес-
кой цереброваскулярной пато-
логией), параллельно следует 
на значать а нтидепресса нты 
и ацетилхолинергические и/или 
глутаматергические препараты. 
Если же когнитивная дисфунк-
ция связана преимущественно 
с депрессией, то необходимости 
в одновременном назначении 
антидепрессанта и препара-
тов, улучшающих когнитивные 
функции, нет. Однако при выбо-
ре антидепрессанта следует учи-
тывать его влияние на когнитив-
ную сферу.
Трициклические антидепрессан-
ты (амитриптилин, имипрамин, 
нортриптилин), как известно, 
обладают выраженным холино-

Когнитивная функция Нейропсихологические тесты

Нейродинамика Исследование скорости реакции, проба Шульте, тест «Символы  
и цифры», тест связи цифр и букв, часть А

Управляющие функции Тест связи цифр и букв, часть Б, тест Струпа, литеральные 
ассоциации

Память Запоминание и воспроизведение слов, рисунков

Таблица 3. Методы исследования когнитивных функций при депрессии

литическим эффектом и поэто-
му могут вызывать когнитивную 
дисфункцию или усиливать уже 
имеющиеся когнитивные нару-
шения. В этой связи препараты 
из данной фармакологической 
группы нежелательно назначать 
пациентам с депрессией и выра-
женной когнитивной дисфунк-
цией и пациентам пожилого 
возраста независимо от наличия 
и выраженности когнитивных 
симптомов. 
Несколько слабее данный эффект 
выражен у тетрациклических ан-
тидепрессантов (например, у ми-
ансерина). Однако у пациентов 
с депрессией и когнитивными 
нарушениями более предпочти-
тельным является назначение 
селективных ингибиторов об-
ратного захвата серотонина или 
ингибиторов обратного захвата 
серотонина и норадреналина. 
Данные препараты не только не 
усиливают когнитивных рас-
стройств, но, напротив, спо-
собствуют уменьшению их вы-
раженности. При этом быстрее 

По своему антидепрессивному эффекту 
Бринтелликс не уступает другим 
препаратам из группы селективных 
ингибиторов обратного захвата 
серотонина и ингибиторов обратного 
захвата серотонина и норадреналина,  
о чем свидетельствуют 
результаты восьми двойных 
слепых плацебоконтролируемых 
рандомизированных исследований
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и в большей мере откликаются на 
антидепрессивную терапию так 
называемые «горячие» когнитив-
ные симптомы депрессии (пре-
имущественная фокусировка 
внимания на отрицательно эмо-
ционально окрашенной инфор-
мации). По некоторым наблюде-
ниям, положительная динамика 
в сфере «горячих» когнитивных 
симптомов предшествует ре-
грессу собственно эмоциональ-
ных расстройств [42]. Этот факт 
также косвенно свидетельствует 
о роли когнитивной дисфунк-
ции в формировании депрессии 
в целом.
Наиболее перспективны у па-
циентов с депрессией и когни-
тивными расстройствами анти-
депрессанты с мультимодальным 
механизмом, которые воздейс-
твуют одновременно на несколь-
ко фармакологических мишеней. 
Именно поэтому большие надеж-
ды для практического примене-
ния в настоящее время связаны 
с препаратом из новой группы 
антидепрессантов мультимо-
дального действия вортиоксети-
ном/vortioxetine (Бринтелликс/
Brintellix) (получил одобрение 
в Европе и США, но в России 
пока не зарегистрирован). 
Бринтелликс не только угнета-
ет обратный захват серотонина 
в структурах головного мозга, 
но и оказывает непосредствен-
ное влияние на постсинапти-
ческие рецепторы к серотонину. 
Это действие разнонаправлено 
в отношении различных типов 
рецепторов. Бринтелликс яв-
ляется антагонистом 5-НТ3-, 
5-НТ7- и 5-НТ1D-рецепторов, 
агонистом 5-НТ-1А-рецепторов 
и частичным антагонистом 
5-НТ-1В-рецепторов. С воздейст-
вием на постсинаптические ре-
цепторы к серотонину связана 
способность Бринтелликса мо-
дулировать активность других 
нейротрансмиттерных систем. 
Показано, что на фоне его при-
менения увеличивается внекле-
точное содержание таких ней-
ромедиаторов, как ацетилхолин, 
норадреналин, дофамин и гиста-
мин [43–46]. Вероятно, этот эф-

фект лежит в основе благопри-
ятного влияния Бринтелликса 
на когнитивные функции. Кроме 
того, в эксперименте показана 
активация на фоне использо-
вания Бринтелликса синтеза 
нейрональной РНК и белков, 
которые лежат в основе про-
цессов нейропластичности [47]. 
Применение Бринтелликса спо-
собствует также модуляции 
активности ГАМКергической 
и глутаматергической активнос-
ти головного мозга, чем обуслов-
лен анксиолитический эффект 
препарата [48]. 
Положительный эффект Брин-
телликса в отношении когни-
тивных функций показан как 
в экспериментальных [49–52], так 
и в клинических работах [53–54]. 
Так, в большом двойном слепом 
рандомизированном исследова-
нии (n = 301) на фоне назначения 
Бринтелликса в дозе 5 мг/сут по-
жилым пациентам с депрессией 
было зафиксировано достовер-
ное улучшение концентрации 
внимания и памяти по сравне-
нию с плацебо [53]. 
В другом крупном исследовании 
(n = 591), также проведенном со-
гласно всем принципам доказа-
тельной медицины, на фоне ис-
пользования Бринтелликса было 
продемонстрировано улучшение 
памяти, концентрации внимания 
и управляющих лобных функ-
ций. В данном исследовании изу-
чались две схемы применения 
препарата: 10 и 20 мг/сут. Обе до-
зировки имели преимущество по 
сравнению с плацебо в отноше-
нии когнитивных показателей. 
При этом положительная дина-
мика в мнестической сфере была 
более выраженной при использо-
вании меньшей дозы препарата 
(10 мг/сут) [54]. 
Еще одна работа была посвяще-
на сопоставлению эффективнос-
ти Бринтелликса и дулоксетина 
у пациентов с депрессией и ког-
нитивными жалобами (n = 392). 
Терапия и тем и другим препара-
том имела преимущество перед 
плацебо в отношении субъек-
тивного осознания когнитив-
ных расстройств: выраженность 

жалоб когнитивного характера 
на фоне антидепрессивной тера-
пии достоверно регрессировала. 
Однако объективные показатели 
когнитивных функций претер-
пели положительную динамику 
лишь на фоне использования 
Бринтелликса (в дозе 10–20 мг/
сут) [55].
Ва ж ны м и п реи м у щес т ва м и 
Бринтелликса являются безо-
пасность его применения, в том 
числе у пожилых пациентов, 
и хороша я переносимость. 
Самым частым побочным эф-
фектом терапии была тошно-
та: она отмечалась у небольшой 
части пациентов, была легкой 
или умеренной по выраженности 
и носила преходящий характер, 
не требующий приостановки или 
отмены терапии. 
По своему основному (анти-
депрессивному) эффекту Брин-
телликс не уступает другим пре-
паратам из группы селективных 
ингибиторов обратного захва-
та серотонина и ингибиторов 
обратного захвата серотонина 
и норадреналина, о чем свиде-
тельствуют результаты восьми 
двойных слепых плацебоконт-
ролируемых рандомизирован-
ных исследований, в которых 
участвовали в общей сложности 
4186 пациентов [56].

Заключение
Нарушения когнитивных функ-
ций – важная составляющая 
клинической картины депрес-
сии – оказывают неблагоприят-
ное влияние на качество жизни 
пациентов и их повседневную 
активность, в том числе трудо-
вую деятельность. Нет прямых 
корреляций между выраженнос-
тью когнитивных и эмоциональ-
ных нарушений. Когнитивные 
расстройства могут оставать-
ся после достижения ремиссии 
и регресса собственно эмоци-
ональных нарушений. В этой 
связи у пациентов с депрессией 
необходимо тщательно исследо-
вать когнитивную сферу и учи-
тывать ее состояние при выборе 
терапевтической тактики. 



25
Неврология и психиатрия. № 1

Лекции для врачей

Литература

1. Каплан Г.И., Сэдок Б.Дж. Клиническая психиатрия. 
Т. 1. М.: Медицина, 1994. 

2. Вейн А.М., Вознесенская Т.Г., Голубев В.Л., Дюкова Г.М. 
Депрессия в неврологической практике. 3-е изд.  
М.: МИА, 2007.

3. Оганов Р.Г., Ольбинская Л.И., Смулевич А.Б. и др. 
Депрессии и расстройства депрессивного спектра  
в общемедицинской практике. Результаты программы 
КОМПАС // Кардиология. 2004. № 1. С. 48–54.

4. Смулевич А.Б., Дубницкая Э.Б., Дробижев М.Ю. и др. 
Депрессии и возможности их лечения в общемедицин-
ской практике (предварительные результаты програм-
мы ПАРУС) // Consilium Medicum. 2007. № 2. С. 23–25.

5. Воробьева О.В. Клинические особенности депрессии 
в общемедицинской практике (по результатам про-
граммы КОМПАС) // Consilium Medicum. 2004.  
№ 2. С. 154–155.

6. Greer T.L., Kurian B.T., Trivedi M.H. Defining and mea-
suring functional recovery from depression // CNS Drugs. 
2010. Vol. 24. № 4. P. 267–284. 

7. McIntyre R.S., Cha D.S., Soczynska J.K. et al. Cognitive 
deficits and functional outcomes in major depressive di-
sorder: determinants, substrates, and treatment interven-
tions // Depress. Anxiety. 2013. Vol. 30. № 6. P. 515–527. 

8. Conradi H.J., Ormel J., de Jonge P. Presence of individual 
(residual) symptoms during depressive episodes and pe-
riods of remission: a 3-year prospective study // Psychol.  
Med. 2011. Vol. 41. № 6. P. 1165–1174. 

9. Buist-Bouwman M.A., Ormel J., de Graaf R. et al. Mediators 
of the association between depression and role function-
ing // Acta Psychiatr. Scand. 2008. Vol. 118. № 6. P. 451–458. 

10. Крепелин Э. Учебник психиатрии для врачей и студен-
тов / пер. с немецкого. Т. 1. М., 1910.

11. Яхно Н.Н., Преображенская И.С., Захаров В.В. и др. 
Распространенность когнитивных нарушений 
при неврологических заболеваниях (анализ рабо-
ты специализированного амбулаторного приема) // 
Неврология, нейропсихиатрия, психосоматика. 2012. 
№ 2. С. 30–34.

12. Crocker L.D., Heller W., Warren S.L. et al. Relationships 
among cognition, emotion, and motivation: implications 
for intervention and neuroplasticity in psychopathology // 
Front. Hum. Neurosci. 2013. Vol. 7. P. 261. 

13. Вознесенская Т.Г. Депрессия при цереброваскулярных 
заболеваниях // Неврология, нейропсихиатрия, пси-
хосоматика. 2009. № 2. С. 9–13.

14. Вознесенская Т.Г. Депрессия при сосудистых заболе-
ваниях головного мозга // Медицинский совет. 2012.  
№ 4. С. 12–16.

15. Sapolsky R.N. Depression, antidepressants, and the shrin-
king hippocampus // Proc. Natl. Acad. Sci. USA. 2001.  
Vol. 98. № 22. P. 12320–12322. 

16. Harvey P.O., Fossati P., Pochon J.B. et al. Cognitive con-
trol and brain resources in major depression: an fMRI 
study using the n-back task // Neuroimage. 2005. Vol. 26.  
№ 3. P. 860–869. 

17. Fitzgerald P.B., Laird A.R., Maller J., Daskalakis Z.J. A me-
ta-analytic study of changes in brain activation in depres-
sion // Hum. Brain Mapp. 2008. Vol. 29. № 6. P. 683–695. 

18. Matsuo K., Glahn D.C., Peluso M.A. et al. Prefrontal hyper-
activation during working memory task in untreated indi-
viduals with major depressive disorder // Mol. Psychiatry. 
2007. Vol. 12. № 2. P. 158–166. 

19. Meusel L.A., Hall G.B., Fougere P. et al. Neural correlates 
of cognitive remediation in patients with mood disorders // 
Psychiatry Res. 2013. Vol. 214. № 2. P. 142–152.

20. Mannie Z.N., Taylor M.J., Harmer C.J. et al. Frontolimbic 
responses to emotional faces in young people at fami-
lial risk of depression // J. Affect. Disord. 2011. Vol. 130.  
№ 1–2. P. 127–132. 

21. Полуэктов М.Г., Преображенская И.С. Нарушения 
сна и когнитивных функций: подходы к терапии // 
Неврология, нейропсихиатрия, психосоматика. 2014. 
№ 1. С. 68–73.

22. Roiser J.P., Sahakian B.J. Hot and cold cognition in depres-
sion // CNS Spectr. 2013. Vol. 18. № 3. P. 139–149.

23. Hammar Å., Årdal G. Cognitive functioning in major depres-
sion – a summary // Front. Hum. Neurosci. 2009. Vol. 3. P. 26. 

24. Rock P.L., Roiser J.P., Riedel W.J., Blackwell A.D. Cognitive 
impairment in depression: a systematic review and meta-
analysis // Psychol. Med. 2014. Vol. 44. № 10. P. 2029–2040. 

25. Ilamakar K.R. Psychomotor retardation, attention deficit 
and executive dysfunctional in young non-hospitalised un-
medicated non-psychotic unipolar depression patients //  
J. Clin. Diagn. Res. 2014. Vol. 8. № 2. P. 124–126.

26. Douglas K.M., Porter R.J. Longitudinal assessment of neu-
ropsychological function in major depression // Aust. N. Z. 
J. Psychiatry. 2009. Vol. 43. № 12. P. 1105–1107. 

27. Lee R.S., Hermens D.F., Porter M.A., Redoblado-Hodge M.A. 
A meta-analysis of cognitive deficits in first-episode 
Major Depressive Disorder // J. Affect. Disord. 2012.  
Vol. 140. № 2. P. 113–124. 

28. Лурия А.Р. Высшие корковые функции человека. 
М.: МГУ, 1969.

29. Лурия А.Р. Основы нейропсихологии. М.: МГУ, 1973.
30. Захаров В.В., Вознесенская Т.Г. Нервно-психические 

нарушения: диагностические тесты. М.: МЕДпресс-
информ, 2013. 

31. Fossati P., Ergis A.M., Allilaire J.F. Executive function-
ing in unipolar depression: a review // Encephale. 2002.  
Vol. 28. № 2. P. 97–107. 

32. Svendsen A.M., Kessing L.V., Munkholm K. et al. Is there 
an association between subjective and objective measures  
of cognitive function in patients with affective disorders? // 
Nord. J. Psychiatry. 2012. Vol. 66. № 4. P. 248–253. 

33. Rosa A.R., Mercade C., Sanchez-Moreno J. et al. Validity 
and reliability of a rating scale on subjective cognitive defi-
cits in bipolar disorder (COBRA) // J. Affect. Disord. 2013. 
Vol. 150. № 1. P. 29–36. 

34. Disner S.G., Beevers C.G., Haigh E.A., Beck A.T. Neural 
mechanisms of the cognitive model of depression //  
Nat. Rev. Neurosci. 2011. Vol. 12. № 8. P. 467–477. 

35. Joormann J., Gotlib I.H. Selective attention to emotional 
faces following recovery from depression // J. Abnorm. 
Psychol. 2007. Vol. 116. № 1. P. 80–85. 



26
Эффективная фармакотерапия. 1/2015

Лекции для врачей

Cognitive Disorders during Depression

V.V. Zakharov, N.V. Vakhnina

I.M. Sechenov First Moscow State Medical University 

Contact person: Vladimir Vladimirovich Zakharov, zakharovenator@gmail.com

Here, we discuss causes and clinical symptoms of cognitive dysfunction during depression. It is noted that 
cognitive disorders exhibit unfavorable influence on quality of patients’ life and their everyday activity. Methods 
of diagnostics and treatment of cognitive disorders during depression are discussed in detail. Cognitive disorders 
may be maintained after reaching remission and regression of emotional disorders implying that patients with 
depression must be thoroughly examined for the status of their cognitive sphere to be taken into consideration 
upon choosing therapeutic tactics.
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