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Депрессия при болезни Паркинсона: аспекты 
психопатологической структуры и нозологической 
квалификации
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Резюме
Обоснование: депрессия наряду с когнитивными расстройствами является одним из наиболее распространенных не-

моторных психопатологических проявлений болезни Паркинсона (БП), однако проблема нозологической дифференциации 
и типологии аффективных расстройств при БП до настоящего времени остается нерешенной. Цель: психопатологическая 
и нозологическая дифференциация депрессии при БП с определением модуса ассоциации аффективных и неврологических 
расстройств. Пациенты и методы исследования: на базе клиники нервных болезней им. А.Я. Кожевникова УКБ №3 ФГАОУ 
ВО Первый МГМУ им. И.М. Сеченова (Сеченовский Университет) обследовано 28 пациентов (22 женщины, 6 мужчин, средний 
возраст 64,4 ± 9,4 года) с верифицированными диагнозами депрессии и БП. Наряду с психопатологическим методом использо-
ваны психометрические шкалы оценки депрессии (шкала депрессии Гамильтона — HADS-21) и когнитивных функций (краткое 
нейропсихологическое обследование когнитивной сферы — КНОКС, краткая шкала оценки психического статуса — MMSE), 
а также унифицированная шкала оценки болезни Паркинсона (УШОБП). Результаты: предложена клиническая типология 
депрессий при БП, отражающая закономерности формирования, а также ассоциацию аффективного и неврологического 
расстройства. Выделены два варианта депрессивных расстройств, каждый из которых включает два клинических подтипа: 
(I) депрессии, непосредственно ассоциированные с БП, включающие (1) нозогенные депресии и (2) органические депрессии; 
и (II) депрессии, манифестирующие независимо от БП, включающие (3) реактивные депрессии и (4) эндогенные депрессии. 
Кроме того, выделена представленная казуистическими наблюдениями (3 случая) группа эндоформных депрессивных со-
стояний. Заключение: установленная клинико-нозологическая гетерогенность депрессий при БП, их психопатологическая 
структура и модус интеракции с БП расширяют возможности дифференциальной диагностики и, соответственно, определения 
индивидуального прогноза и подбора персонализированной терапии. 

Ключевые слова: депрессия; болезнь Паркинсона; нозогенная депрессия; органическая депрессия; реактивная депрес-
сия; эндогенная депрессия.

Для цитирования: Нийноя И.Н.В., Романов Д.В., Махмудова Г.Ж., Нодель М.Р. Депрессия при болезни Паркинсона: 
аспекты психопатологической структуры и нозологической квалификации. Психиатрия. 2019;17(4):38–48. https://doi.
org/10.30629/2618- 6667- 2019 -17- 4-38-48.

Конфликт интересов отсутствует
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Structure and Nosological Qualification
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Summary
Background: depression along with cognitive impairment is one of the most common non-motor psychopathological symptom 

of Parkinson's disease (PD), however, the problem of nosological differentiation and typology of affective disorders in PD is still 
unresolved. The goal: of this study is the investigation of psychopathological and nosological differentiation of depression in 
PD with the determination of the mode of association between affective and neurological disorders. Patients and methods: the 
research was conducted at the Clinic of Nervous Diseases named after A.Ya. Kozhevnikov of the I.M. Sechenov First Moscow State 
Medical University of the Ministry of Health of the Russian Federation (Sechenov University). 28 patients (22 women, 6 men; mean 
age 64.4±9.4 years) with verified diagnoses of depression and PD were enrolled in the study. For assessment of depression we used 
Hamilton Depression Scale (HADS-21), for assessment of cognitive functions were used a brief neuropsychological examination 
of the cognitive sphere (KNOKS) and a brief mental status assessment scale (MMSE). Neurological examination was provided 
with unified Parkinson's disease rating scale (UPDRS). Results: a clinical typology of depression in PD, considering the patterns 
of formation and the association between affective and neurological disorders, has been proposed. Two types of depressive 
disorders were identified, each of which included two clinical subtypes: (I) depression directly associated with the onset of PD, 
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including (1) nosogenic and (2) organic subtypes; and (II) depressions manifesting independently of PD, including (3) reactive 
and (4) endogenous subtypes. In addition, a special group of endoform depressive states have been identified. Conclusion: as the 
result of this study, the clinical and nosological heterogeneity of depression in PD was established, psychopathological structure 
of depressive episodes and the pattern of interaction between affective disorder and PD were determined. These findings expand 
the possibility of differential diagnosis, the determination of an individual prognosis and selection of personalized therapy.

Keywords: depression; Parkinson's disease; nosogenic depression; organic depression; reactive depression» endogenous 
depression.
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ВВЕДЕНИЕ И АКТУАЛЬНОСТЬ 

Проблема коморбидности аффективной патологии 
и нейродегенеративных заболеваний, включая болезнь 
Паркинсона (БП), является одной из значимых в об-
ласти междисциплинарного взаимодействия на сты-
ке неврологии и психиатрии. Актуальность пробле-
мы депрессии, одного из наиболее частых «недвига-
тельных» расстройств при БП, определяется высокой 
распространенностью. Согласно данным литературы, 
частота депрессий при БП варьируется в широком ди-
апазоне — от 4 до 90% [1–3], при этом более узкий 
диапазон значений, в который укладываются показа-
тели, приводимые в большинстве работ, включая мета-
анализы клинико-эпидемиологических исследований, 
находится в пределах 35–40% [4, 5].

Кроме того, актуальность изучаемой проблемы свя-
зана с непосредственным влиянием депрессии на те-
чение и прогноз БП. Установлена роль аффективной 
патологии в качестве фактора, утяжеляющего невро-
логические симптомы, как моторные [7–9], так и ког-
нитивные [10, 11], а соответственно — ухудшающего 
прогноз неврологического заболевания и повышающе-
го риск сопутствующей дезадаптации и инвалидизации 
[12]. При этом, согласно некоторым данным, коморбид-
ная БП депрессия также приводит к достоверному по-
вышению смертности — более чем в 2,5 раза по срав-
нению с больными БП без депрессии (HR = 2,66; 95% 
CI: 1,59–4,44) [13, 14]. 

Депрессия при БП также выступает одним из ос-
новных факторов, снижающих качество жизни [15]. 
В современных исследованиях показана значимая кор-
реляция депрессии при БП (r = 0,57) с показателями 
качества жизни (PDQ-39), что соотносится со стадией 
БП: с 1-й по 4-ю стадию значения r составляют 0,69; 
0,73; 0,59 и 0,29 соответственно [16].

Однако несмотря на обилие формализованных дан-
ных, указывающих на значимость обсуждаемой темы, 
психопатологическая структура депрессии при БП из-
учена недостаточно, а проблема оценки клинической 
гетерогенности депрессий при БП далека от своего 
решения.

Первое упоминание о депрессии при БП встреча-
ется еще в оригинальной работе Джеймса Паркинсо-
на (1817), который описал феномены подавленности 
и меланхолии, нарастающие по мере прогрессиро-
вания заболевания [17]. В литературе имеются лишь 

отдельные указания на клиническую неоднородность 
депрессий при БП, которые после предварительного 
анализа могут быть отнесены к двум различным груп-
пам в зависимости от вероятных механизмов возник-
новения. Согласно доступным сведениям, клинически 
такие депрессии могут быть квалифицированы либо 
как психогенно/соматогенно провоцированные, либо 
как рекуррентные.

Так, в ряде работ указывается, что депрессивные 
симптомы при БП «ограничены снижением настрое-
ния, объясняемым «реакцией на факт потенциально 
неизлечимого заболевания» [18, 19]. Patrick и Levy, 
описывая депрессивные состояния, развившиеся при 
БП, упоминают, что наряду с подавленностью, плак-
сивостью, реактивной лабильностью, «нервозностью» 
и бессонницей часто наблюдаются нозофобии и та-
натофобия, содержательно связанные с диагнозом БП 
[20]. По данным отечественных авторов, в подавляю-
щем большинстве случаев аффективных расстройств 
при БП речь идет о «неглубоких, психогенно окрашен-
ных депрессивных состояниях» [21]. Э.Я. Штернберг 
отмечал, что БП, будучи нейродегенеративным процес-
сом с затяжным медленным течением, в начальной ста-
дии сопровождается депрессивными и депрессивно-и-
похондрическими расстройствами «с явно реактивной 
окраской».

В некоторых более поздних исследованиях также 
указывается на то, что в структуре депрессии при БП 
нередко встречается тревожно-ипохондрический сим-
птомокомплекс [22]. Подчеркивается, что депрессия 
при БП может носить нозогенный характер, т.е. по су-
ществу представляет реакцию больного на неуклонно 
прогрессирующее хроническое заболевание, небла-
гоприятные социально-экономические перспективы, 
изменения во взаимоотношениях с коллегами и род-
ственниками [23]. Наряду с нозогенными депресси-
ями приводятся описания связанных с нарушениями 
физиологического метаболизма мозга соматогенных 
депрессий с преобладанием астенической и апатоабу-
лической симптоматики [22, 23].

Однако кроме психогенных, обусловленных реак-
цией на заболевание, и соматогенных депрессий не-
которые авторы упоминают о признаках, указывающих 
на не столь однозначную клиническую квалификацию 
депрессий при БП. Приводятся указания на рекур-
рентные фазы (в виде серии приступов, разделенных 
интермиссиями), возникающие задолго до дебюта БП, 
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а после манифестации неврологического заболевания 
проявляющиеся очередным аффективным эпизодом 
депрессии [20]. Сообщается, что в ряде случаев при 
БП наблюдается меланхолия с суицидальными мыс-
лями, сопоставимая по психопатологической картине 
с симптомами классической эндогенной депрессии [19, 
24, 25]. В этой связи Э.Я. Штернберг указывает на то, 
что «при БП существуют более выраженные (по срав-
нению с психогенными) депрессивные состояния, со-
провождающиеся суицидальными попытками», вопрос 
о природе которых, по мнению автора, остается откры-
тым [21]. 

Целью настоящего исследования является психо-
патологическая и нозологическая дифференциация 
депрессии при БП с определением модуса ассоциации 
аффективных и неврологических расстройств.

ПАЦИЕНТЫ И МЕТОДЫ 

Исследование выполнено в период с августа 
2018 г. по июнь 2019 г. в клинике нервных болезней 
им. А.Я. Кожевникова университетской клинической 
больницы №3 ФГАОУ ВО Первый МГМУ им. И.М. Сече-
нова (Сеченовский Университет) (ректор академик РАН 
П.В. Глыбочко) совместно сотрудниками кафедры пси-
хиатрии и психосоматики (зав. кафедрой академик РАН 
А.Б. Смулевич) и кафедры неврологии и нейрохирургии 
(зав. кафедрой проф. В.А. Парфенов). Проведенное ис-
следование соответствовало принципам и положениям 
Хельсинкской декларации 1975 г. и ее пересмотренно-
го варианта 2000 г., одобрено Локальным этическим 
комитетом ФГБНУ НЦПЗ и Сеченовского Университета.

Обследовано 28 пациентов (22 женщины, 6 муж-
чин) в возрасте от 43 до 80 лет (средний возраст — 
64,4 ± 9,4 года) с подтвержденными диагнозами БП 
и депрессии. 

Критерии включения:
•  добровольное информированное согласие на 

участие в исследовании;
•  клинически верифицированный диагноз идиопа-

тической БП (код G20.0);
•  депрессия, соответствующая критериям МКБ–10 

(коды F06.3x, F32.xx, F33.xx, F34.х, F54.х).
Критерии невключения: 
•  декомпенсация сопутствующих соматических 

и психических заболеваний, препятствующая 
проведению развернутого психопатологическо-
го обследования;

•  диагноз шизофрении;
•  деменция, делирий и другие органические психи-

ческие расстройства вне связи с БП; 
•  психическое расстройство и расстройство пове-

дения, обусловленное употреблением психоак-
тивных веществ.

Обследование проводилось психиатрами и не-
врологами с использованием клинического метода, 
дополненного психометрическим инструментом — 
госпитальной шкалой депрессии HDRS-21 [26]. Ней-
ропсихологическое обследование проводилось при 
помощи шкал оценки когнитивных функций КНОКС1 
[27] и КШОПС [28]. В оценке неврологического стату-
са использована унифицированная шкала оценки БП 
(УШОБП) [29].

Социально-демографическая характеристика 
выборки

Большинство наблюдаемых пациентов были пожи-
лого возраста, средний возраст 64 года. В исследуемой 
выборке преобладали женщины (22 набл.), что соотно-
сится с данными литературы в отношении ассоциации 
депрессии при БП с женским полом [30] и данными 
о гендерном распределении, свойственном аффектив-
ным заболеваниям в общей популяции [31]. 

Более половины пациентов состояли в браке, око-
ло трети овдовели. 78,6% пациентов находились на 
пенсии, из них 35,7% были инвалидами по невроло-
гическому заболеванию (II и III группы). Лишь 25% 
пациентов (7 набл.) продолжали трудовую деятель-
ность. Более половины пациентов изучаемой выборки 
получили высшее образование, около 30% — среднее 
специальное, 10% имели только среднее общее обра-
зование (табл. 1).

1. Методика КНОКС направлена на оценку основных когнитивных 
функций, таких как память, гнозис, праксис, речь, ориентировка, вни-
мание и регуляторные функции. Методика включает 2 части, каждая из 
которых состоит из 5 субтестов. Часть первая (субтесты «Ориентиров-
ка, «Память на президентов», «Называние», «Понимание», «Конструк-
тивный праксис») позволяет проанализировать процессы переработки 
знакомой информации. В свою очередь часть вторая (субтесты «Набор 
последовательностей», «Незавершенные изображения», «Нахождение 
сходства», «Внимание» и «Рабочая память») предполагает работу с 
новой, неполной, менее привычной информацией, что требует сохран-
ности регуляторных функций. Тяжесть дефицитарных расстройств ран-
жируется согласно КНОКС в зависимости от суммарного балла следую-
щим образом: 0–9 баллов — тяжелая степень; 10–21 балл — средняя 
степень; 22–27 — легкая степень; 28–30 — нет нарушений. 

Таблица 1. Социально-демографическая характери-
стика выборки
Table 1. Socio-demographic characteristics of the 
patients from the sample

Показатель/Criteria абс./
abs. %

Пол/Gender Мужчины/Male 6 21,4

Женщины/Female 22 78,6

Образование/
Education

Высшее/Higher education 
graduate

17 60,7

Среднее специальное/Specialised 
college

8 28,6

Среднее/Secondary 3 10,7

Семейный 
статус/Marital 
status

В браке/Married 16 57,1

Разведены/не вступали в брак/
Divorced/single

5 17,9

Овдовели
Widowed

7 25

Профессио-
нальный статус/
Employment 
status

Работают/Employed 7 25

Пенсионеры/Retireed 22 78,6

Инвалиды по неврологическо-
му заболеванию/Disabled for 
neurological disease reasons

10 35,7
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Неврологическая характеристика выборки 
Оценка неврологического статуса проводилась 

профессором кафедры нейрохирургии и неврологии 
МГМУ им. И.М. Сеченова, д.м.н. М.Р. Нодель. В исследу-
емой выборке преобладали пациенты со второй и тре-
тьей стадией болезни Паркинсона (средняя стадия по 
Хён–Яру — 2,1). Распределение по стадиям — 1 и 1,5: 
5 набл. (17,9%), 2: 14 набл. (50,0%), 2,5: 3 набл. (10.7%), 
3: 6 набл (21.4%). Средняя длительность БП с момента 
манифеста моторных нарушений составила 4,2 ± 2,9 
(медиана 3,6) года. При оценке неврологических симп-
томов по УШОБП (раздел «Двигательные нарушения») 
тяжесть двигательных расстройств соответствовала 
умеренной степени (58,5 ± 15,6 балла). У большей ча-
сти больных наблюдалась смешанная форма заболе-
вания (75%); значительно реже — акинетико-ригдная 
(21,4%) и дрожательная (3,6%), что соотносится с эпи-
демиологическими показателями распределения форм 
в популяции больных БП [32].

Характеристика когнитивных расстройств в вы-
борке 

Нейропсихологически было обследовано 22 боль-
ных выборки (17 женщин, 5 мужчин), среднее значение 
общего балла по КНОКС — 24,8, по MMSE — 26,5, что 
соответствует легкой степени когнитивного дефици-
та (диапазоны 22–27 баллов и 24–27 баллов соответ-
ственно). Полученные результаты, указывающие на не-
значительную выраженность когнитивных расстройств 
в изученной выборке, по всей вероятности, могут быть 
обусловлены тем фактом, что в обследованной груп-
пе преобладали пациенты со 2-й стадией по Хён–Яру 
(на относительно ранних этапах заболевания), а также 
невысокой чувствительностью использованных шкал 
к оценке легких когнитивных нарушений у пациентов 
с БП [33]. 

Согласно результатам обследования с помощью 
КНОКС, проанализированным дифференцированно 
в соответствии с двумя частями методики, в пода-
вляющем большинстве случаев суммарные баллы по 
части первой превышают значения по части второй. 
Наибольшие сложности у больных возникли при вы-
полнении субтестов «Называние», «Конструктивный 
праксис», «Нахождение сходства», «Внимание» и «Ра-
бочая память». Полученные результаты указывают на 
легкие и умеренные нарушения регуляторных функций, 
в основе которых лежит дисфункция лобно-подкорко-
вых связей.

РЕЗУЛЬТАТЫ 

В ходе анализа  нозологической принадлежности 
и закономерностей формирования, а также ассоциации 
депрессии с БП было выделено два варианта обсужда-
емых расстройств, каждый из которых включает два 
подтипа, отражающих различные механизмы форми-
рования депрессии: (I) депрессии, непосредственно 
ассоциированные с БП, включающие (1) нозогенные 
и (2) органические депрессии, развивающиеся вслед 

за манифестацией БП; (II) депрессии, манифестиру-
ющие независимо от БП, включающие (3) реактивные 
и (4) эндогенные депресии, проявления которых пред-
шествуют манифестации БП и персистируют/рециди-
вируют на фоне неврологического заболевания. Кроме 
того, наряду с указанными вариантами и подтипами, 
вероятно, можно выделить особую группу эндоформ-
ных депрессий, положение которых в предложенной 
типологии остается не до конца определенным. Соот-
ветственно, эндоформные депрессии при БП, представ-
ленные казуистическими наблюдениями, в настоящей 
публикации рассматриваются отдельно (см. ниже). 

Депрессии, непосредственно ассоциированные 
с БП

Нозогенные депрессии (12 набл.) квалифицируются 
как психогенно обусловленные состояния, представ-
ляющие собой реакцию на БП. Согласно психометри-
ческой оценке по шкале Гамильтона соответствуют 
депрессии легкой степени тяжести (14,3 балла). Такие 
депрессии характеризуются бимодальностью денотата, 
приобретающего тематическую завершенность в со-
ответствии с текущим неврологическим заболеванием 
и определяющегося реакцией либо преимущественно 
на семантику диагноза (n = 4), либо преимущественно 
на тяжесть неврологических симптомов (n = 8). С уче-
том такой особенности БП, как постепенность прогрес-
сирования проявлений неврологического заболевания, 
в большинстве наблюдений отмечен второй вариант, 
когда дебют нозогении отсрочен от манифестации мо-
торных симптомов БП (в среднем на 3,3 ± 2,2 года). 
Важно отметить, что в трех наблюдениях развитию но-
зогенной депрессии предшествовало возникновение 
реактивной депрессии (см. клиническую характери-
стику ниже). При этом наблюдалось полное замещение 
психогенного денотата, первоначально возникшего до 
манифеста БП и тематически не связанного с диагно-
зом неврологического заболевания или его симпто-
мами, нозогенным идеаторным комплексом. 

Нозогенная депрессия обнаруживает признаки 
психосоматического параллелизма — зависимость от 
течения основного неврологического заболевания: 
депрессивные симптомы усиливаются при флуктуаци-
ях неврологической симптоматики и демонстрируют 
частичную редукцию при терапевтическом улучшении 
неврологического статуса. Нозогенным депрессиям 
свойственны суточные изменения состояния, опре-
деляющиеся характером соответствующей динамики 
неврологических симптомов: усиление депрессивных 
проявлений происходит в утренние часы на фоне 
максимальной выраженности гипокинезии и других 
симптомов БП. При этом в структуре таких депрессий 
отсутствуют признаки витальных нарушений и идео-
моторного торможения. Нозогенные депрессии харак-
теризуются затяжным течением со средней продол-
жительностью 2,1 ± 0,9 года (в отличие от нозогений 
при висцеральной соматической патологии, напри-
мер ишемической болезни сердца (ИБС), гипертони-
ческой болезни (ГБ) [34, 35], что вероятно, связано 
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с безремиссонным персистированием симптомов БП, в 
целом свойственным данному хроническому невроло-
гическому заболеванию.

Синдромальная структура нозогенной депрессии 
при БП может быть квалифицирована либо как тревож-
но-ипохондрическая, либо как истеро-ипохондрическая. 
При тревожно-ипохондрической депрессии (7 набл.), 
наряду с подавленностью, пессимистическим воспри-
ятием болезни с гипертрофированной оценкой ее по-
следствий, преобладают тревожные опасения и ипо-
хондрическая фиксация с обостренным самонаблюде-
нием, отслеживанием усиления моторных нарушений, 
страхом развития полной обездвиженности, инвали-
дизации и превращения в обузу для родственников. 

При истеродепрессии (5 набл.) выявляется гипо-
тимия с денотатом экстрапунитивной направленности 
(в виде тенденции винить других в собственном не-
благополучии) и элементами драматизации, гипербо-
лизации, стремлением представить себя жертвой об-
стоятельств, подчеркнуть несправедливость судьбы, 
а также повышенной требовательностью к окружаю-
щим. Состояние сопровождается соматовегетативны-
ми (тахикардия, диспноэ, абдоменалгии) и истерокон-
версионными симптомами (globus hystericus, тремор, 
анестезия конечностей по типу перчаток). Кроме того, 
в 3 наблюдениях определяется амплификация мотор-
ных нарушений БП за счет конверсионной симптома-
тики, усиливающейся в условиях психоэмоциональной 
нагрузки («конверсионный тремор», имплицирующий 
паркинсонические дрожательные феномены).

Органические депрессии (3 набл.) согласно психоме-
трической оценке тяжелее нозогенных (по шкале Га-
мильтона — HDRS-21 19,4 баллов против 14,3 баллов 
при нозогенных). Такие депрессии возникают впервые, 
т.е. в анамнезе не регистрируются рекуррентные де-
прессивные фазы, и манифестируют либо до моторных 
расстройств в продроме БП, либо совпадают с дебю-
том БП при минимальной выраженности двигательных 
нарушений. Соответственно, в этих условиях денотат 
депрессии исходно лишен нозогенного комплекса. Од-
нако особенностью органических депрессий при БП 
является возможность дальнейшего усложнения идеа-
торного комплекса за счет присоединения нозогенного 
денотата по мере течения БП и нарастания неврологи-
ческих симптомов (см. выше «Нозогенные депрессии»).

Переходя к описанию клинической картины орга-
нических депрессий, необходимо подчеркнуть предва-
рительный характер полученных данных, что связано 
с небольшим количеством наблюдений. Такие депрес-
сии можно квалифицировать как астено-апатические, 
исходно сопоставимые с соматогенными депрессиями 
при тяжелой висцеральной патологии, встречающи-
мися в общемедицинской практике [35]. При этих де-
прессиях наблюдается характерные, так называемые 
психорганические, симптомы, связанные с процессом 
нейродегенерации, прежде всего генерализация ги-
постенической астении (усиление утомляемости, не-
переносимость нагрузок, ощущения вялости, бессилия, 

появление сонливости в дневное время в сочетании 
с ранней инсомнией), а также апатии с потерей стрем-
ления к осуществлению мотивированной деятель-
ности. К основным психопатологическим симптомам 
быстро присоединяются явления реактивной лабиль-
ности в виде «недержания аффекта» (слабодушия) 
и дисфории. При нейропсихологическом обследова-
нии пациентов выявляются когнитивные нарушения 
по органическому типу (преимущественно нарушения 
регуляторных функций, проявляющиеся нарушением 
памяти и внимания), верифицированные по данным 
шкалы КНОКС. 

Депрессии, манифестирующие независимо 
от БП

При реактивных депрессиях (5 набл.), манифестиру-
ющих независимо от возникновения первых моторных 
симптомов БП, речь идет о психогениях, исходно ли-
шенных нозогенного денатота. В исследуемой выборке 
выявлены реакции утраты (n = 3) и «депрессии корней» 
(n = 2), возникающие до манифестации и постанов-
ки диагноза БП. Психогенный комплекс и психопато-
логическая структура такого реактивного состояния 
длительное время полностью определяется денотатом 
психотравмирующей ситуации. Однако в дальнейшем 
как при верификации и осознании диагноза БП, так 
и при прогрессировании моторных нарушений в боль-
шинстве случаев (4 набл.) происходит постепенное 
включение в денотативный комплекс депрессии нозо-
генной составляющей. Дальнейшая динамика реактив-
ных депрессий при БП может быть проиллюстрирована 
несколькими случаями (3 набл.) полного замещения 
реактивного содержательного комплекса нозогенным, 
что свидетельствует о возможности патоморфоза пси-
хогенно-провоцированных депрессий в условиях не-
врологического заболевания (см. выше «Нозогенные 
депрессии»).

Синдромально реактивные депрессии в обсле-
дованной выборке характеризуются как тревожные, 
лишенные витальности и признаков идеомоторного 
торможения. Их течение затяжное, без существенного 
улучшения на фоне своевременно начатой противопар-
кинсонической терапии.

Эндогенные депрессии (5 набл.), как и реактивные, 
также исходно не обнаруживают ассоциации с не-
врологическим заболеванием. В анамнезе пациентов 
задолго до дебюта БП (в среднем за 22,6 ± 14,7 года) 
определяются клишированные эндогенные фазы 
(в среднем 4 эпизода). При этом фактически речь идет 
о течении рекуррентного депрессивного расстройства 
с очередной экзацербацией в виде депрессивного эпи-
зода после дебюта БП.

В обследованной выборке рекуррентные фазы 
еще до манифестации БП, как правило, требовали 
лечения в условиях психиатрического стационара с 
применением высоких доз антидепрессантов (ТЦА, СИ-
ОЗСН). Кроме того, в нескольких наблюдениях (n = 3), 
учитывая тяжесть и психопатологическую структуру 
депрессивного синдрома, возникала необходимость 
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комбинированного применения типичных антипсихо-
тиков (сульпирид, галоперидол), прием которых ста-
новился триггером манифестации БП, а симптоматика 
неврологического заболевания на начальных этапах 
маскировалась явлениями нейролепсии. 

При очередной депрессивной фазе, возникшей 
на фоне БП, обнаруживаются особенности психопа-
тологических проявлений и дальнейшей динамики, 
указывающие на патопластическое влияние невроло-
гического заболевания на аффективную патологию. 
Прежде всего, характерно снижение тяжести типич-
ных эндогенных симптомов в сравнении с предыду-
щими клишированными эпизодами («менее острое» 
чувство тоски, нестойкость идей вины/малоценности, 
суицидальная идеация исключительно в виде пассив-
ных суицидальных мыслей) при сохраняющихся вы-
раженных витальных нарушениях (расстройства сна 
и снижение аппетита с существенной потерей мас-
сы тела, суточный ритм состояния в виде типичного 
ухудшения в утренние часы). Клиническая картина 
определяется доминирующими симптомами апатии 
с признаками идеомоторного торможения, адинами-
ческими проявлениями и функциональными когни-
тивными нарушениями с явлениями «депрессивной 
псевдодеменции» [36] (жалобы на рассеянность, 
забывчивость, не выявляемые нейропсихологиче-
скими методами обследования; осознание неудов-
летворенности качеством собственной психической 
деятельности со страхом необратимости возникших 
изменений). Кроме того, указанные состояния с мо-
мента возникновения демонстрируют затяжное тече-
ние: средняя продолжительность такой аффективной 
фазы на фоне БП составляет 2,2 ± 0,9 года, при сред-
ней продолжительности аффективных фаз в анамнезе 
до дебюта БП — 9,6 ± 5,8 мес.

Кроме того, в сравнении с другими типами депрес-
сии, при БП эндогенные депреии отличаются менее бла-
гоприятным терапевтическим ответом на психофарма-
котерапию. В большинстве наблюдений (3 из 5 набл.) 
даже в условиях своевременно начатой противопар-
кинсонической терапии депрессия требовала стаци-
онарного лечения в учреждении психиатрического 
профиля, а также необходимости введения в схему вы-
сокоэффективных антидепрессантов широкого спектра 
действия (ТЦА, СИОЗСН), потенцирования эффекта за 
счет аугментации препаратами бензодиазепинового 
ряда (феназепам, клоназепам), а также нормотимиками 
(ламотриджин, прегабалин).

Особенность относительно не зависимых от БП эн-
догенных депрессий в условиях дебюта и дальнейшего 
течения неврологического заболевания также заклю-
чается в том, что элементы содержательного комплекса 
аффективного синдрома постепенно видоизменяются, 
с включением нозогенной составляющей (аналогично 
реактивным депрессиям), а также за счет мягких ког-
нитивных нарушений, феноменов соматогенной асте-
нии и «слабодушия», которые можно трактовать как 
отдельные «органические» включения. 

Завершая обсуждение выделенных четырех под-
типов депрессий при БП (нозогенные, органические, 
реактивные, эндогенные), необходимо отметить сле-
дующее. В исследованной выборке выявлены три 
случая эндоформных депрессий, отличных от обозна-
ченных подтипов как по клинической структуре, так 
и по механизмам возникновения. Указанные состояния 
не укладываются в стереотип формирования психо-
генных либо эндогенных депрессий и демонстрируют 
специфический модус интеракции с неврологическим 
заболеванием, фактически занимая промежуточное 
положение. 

Эндоформная депрессия (3 набл.) исходно сопо-
ставима по некоторым клиническим характеристикам 
с депрессивным эпизодом при аффективных заболева-
ниях, однако в отличие от рекуррентного депрессив-
ного расстройства речь идет о первой аффективной 
фазе, возникшей на фоне БП. Наиболее характерный 
симптом — тревожно-тоскливый аффект. В двух на-
блюдениях выявлена витальная тоска, которая, хотя 
и сохраняет загрудинную проекцию, однако приобре-
тает черты смешанного аффекта тоски и соматизиро-
ванной тревоги («не столько тяжесть, сколько дрожь 
в груди»). Еще в одном наблюдении, напротив, тоскли-
вый аффект с загрудинной проекцией дополняется 
«телесными фантазиями» той же локализации («чув-
ство внутреннего напряжения с ощущением перемеща-
ющегося болезненного тяжа в загрудинной области»). 
Также для эндоформных депрессий характерны ви-
тальные расстройства с преобладанием нарушений сна 
в виде трудностей засыпания, частых ночных и ранних 
утренних пробуждений, сочетающихся с отчетливым 
снижением аппетита и потерей массы тела (5–10% от 
исходной). При этих депрессиях выявляется циркади-
анный суточный ритм гипотимии, не соотносящийся 
с выраженностью моторных симптомов и эффектом 
противопаркинсонической терапии. В содержатель-
ном комплексе аффективного синдрома (денотате) 
выявляются типичные для эндогенных депрессий идеи 
малоценности и самоуничижения, тематически не свя-
занные с диагнозом или симптомами БП. Во всех из-
ученных наблюдениях (n = 3) имеется суицидальная 
идеация в виде пассивных мыслей о самоубийстве без 
тенденции к разработке соответствующих планов и их 
реализации. Однако в отличие от типичных эндогенных 
депрессий (см. выше), требующих массивной терапии 
тимоаналептиками (ТЦА, СИОЗСН), отмечается высокая 
эффективность психофармакотерапии уже относитель-
но низкими дозами антидепрессантов из группы СИ-
ОЗС и НАССА (сертралин до 100 мг/сут, эсциталопрам 
10 мг/сут, миртазапин до 30 мг/сут). В результате чего 
фиксируется достаточно быстрая (4–6 нед.) редукция 
аффективных фаз, на что указывают данные собствен-
ного катамнестического наблюдения (длительность ка-
тамнеза — 6 мес.). Однако применительно к эндоформ-
ным депрессиям при БП важно подчеркнуть, что насто-
ящие выводы сделаны, исходя из анализа небольшого 
числа казуистических наблюдений при отсутствии 
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достаточного по времени катамнеза, необходимого для 
достоверного суждения о природе их возникновения 
и дальнейшей динамике. Указанные состояния явля-
ются предметом дальнейшего исследования в плане 
уточнения приведенных характеристик.

ОБСУЖДЕНИЕ 

В результате проведенного анализа клинической 
структуры депрессий, формирующихся при БП, уста-
новлена психопатологическая и нозологическая не-
однородность изученных аффективных расстройств, 
а также гетерогенность модуса интеракции депрессии 
и неврологического заболевания. В соответствии с по-
лученными данными, половина (53,6%) наблюдаемых 
при БП депрессивных состояний (нозогенные, органи-
ческие) непосредственно ассоциированы с развитием 
и течением неврологического заболевания, т.е. могут 
рассматриваться в контексте приводимой в литера-
туре [23, 37] непосредственной связи аффективного 
расстройства и нейродегенеративного заболевания — 
либо в виде реакции на БП, либо аффективной патоло-
гии нейробиологической природы. 

Напротив, в 10 из 28 собственных наблюдений 
(35,7%) отмечается относительная независимость де-
прессии и БП (реактивные, эндогенные), что соотно-
сится лишь с единичными публикациями. В литературе 
встречаются отдельные указания на возможность су-
ществования коморбидной БП эндогенной аффектив-
ной патологии, при недостаточной клинической разра-
ботке указанной проблемы [19]. 

Таким образом, факт относительной независимости 
БП и аффективных расстройств должен учитываться 
уже при оценке данных исследований о распростра-
ненности депрессий при БП. Согласно результатам 
некоторых из них, частота депрессий при этом невро-
логическом заболевании может достигать 70–90% [2, 
4, 38, 39].

В соответствии с представленной в настоящем 
исследовании типологической дифференциацией де-
прессии, непосредственно связанные с течением БП 
и обнаруживающие признаки психосоматического па-
раллелизма, с одной стороны, сопоставимы с нозоген-
ными/соматогенными депрессиями, формирующимися 
при соматической патологии в общемедицинской сети, 
а, с другой стороны, обнаруживают ряд клинических 
характеристик, по всей вероятности, предпочтитель-
ных для БП. 

Так, нозогенные депрессии при БП характеризуются 
бимодальностью денотата, тематически завершенного 
и связанного либо с постановкой диагноза заболева-
ния (ипохондрическая тревога о здоровье — health 
anxiety) [40], либо преимущественно с симптомами бо-
лезни (ипохондрическая фиксация, направленная на 
«обнаружение» новых симптомов болезни (symptom 
focusing) и признаков утяжеления уже имеющихся мо-
торных нарушений [41]. Такая бимодальность содер-

жательного комплекса соотносится с нозогенным ком-
плексом депрессий, формирующихся в рамках других 
соматических заболеваний с хроническим течением, 
таких как ИБС или сахарный диабет (СД) [35, 42]. Одна-
ко при указанной соматической патологии сравнитель-
но короткие периоды гипотимии нозогенной природы, 
развивающиеся на фоне декомпенсации соматического 
статуса, подвергаются сравнительно быстрому (в тече-
ние 1–2 мес.) обратному развитию в результате сома-
тотропной терапии при условии полной компенсации 
соматического заболевания. В свою очередь, для тех 
нозогенных депрессий при БП, что обусловлены деком-
пенсациями основного заболевания, характерно более 
затяжное течение (2,1 ± 0,9 года) в соответствии с не-
возможностью полной редукции симптомов БП, даже 
в условиях проведения адекватной противопаркинсо-
нической терапии. 

По аналогии с возникающими при хронических со-
матических заболеваниях (гипертоническая болезнь, 
астма, ревматоидный артрит) [43] нозогенные депрес-
сии при БП в части случаев формируются вслед за 
реактивными. При этом в случае психогенно провоци-
рованных (реактивных) депрессий при БП наблюдает-
ся динамический патоморфоз содержательного ком-
плекса аффективного синдрома реактивной природы 
в условиях дебюта и течения неврологического забо-
левания. Происходит смена денотата в виде смещения 
фокуса внимания пациента с исходной психотравми-
рующей ситуации (реакция утраты, горя, «депрессия 
корней») на обстоятельства серьезного заболевания, 
в последующем приобретающие доминирующее зна-
чение и полностью замещающие первоначальный ре-
активный комплекс. 

В свою очередь, ассоциированные с БП органиче-
ские депрессии по клинической структуре, прежде 
всего, за счет доминирующей астеноапатической сим-
птоматики, исходно сопоставимы с депрессиями при 
других нейродегенеративных заболеваниях (болезнь 
Альцгеймера) [44] или соматогенными депрессиями, 
развивающимися на фоне тяжелой висцеральной, на-
пример, кардиологической патологии [35].

Органическим и нозогенным ассоциированным с БП 
депрессиям могут быть противопоставлены рекуррент-
ные депрессии, выступающие в качестве самостоя-
тельного относительно независимого коморбидного 
заболевания. Это соотносится с данным доступной 
литературы, согласно которым у больных депресси-
ей, коморбидной БП, в 11–12% случаев выявляются 
реккурентные фазы в анамнезе, предшествующие 
дебюту БП [45, 46]. Кроме того, средняя продолжи-
тельность периода между манифестом аффективного 
заболевания и БП, согласно доступным публикаци-
ям, составляет 17,6 года [47], что сопоставимо с ре-
зультатами собственного исследования — в среднем 
22,6 ± 14,7 года (медиана 15 лет). Синдромально очер-
ченные депрессивные фазы, развивающиеся после 
дебюта моторных нарушений БП, сопоставимы с ре-
куррентными фазами в рамках динамики эндогенной 
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депрессии у пациентов пожилого возраста [36]. Так, 
основные проявления в виде подавленности, ви-
тальной «загрудинной» тоски и депрессивной идеа-
ции (идеи малоценности, виновности) сглаживаются, 
а доминирующими в клинической картине становятся 
апато-адинамическая и тревожная симптоматика, ипо-
хондрические расстройства (в том числе с явлениями 
«депрессивной псевдодеменции»). Возникающие суи-
цидальные мысли не сопровождаются суицидальным 
поведением, что соотносится с эпидемиологическими 
данными, свидетельствующими о десятикратном сни-
жении частоты суицидов у пациентов с БП по сравне-
нию с общей популяцией [48]. Важной особенностью 
клинической картины эндогенных депрессий при БП 
являются выраженные нарушения витальных функций, 
которые актуализируются за счет формирования так 
называемых «общих симптомов» депрессии и невроло-
гического заболевания, сопровождающегося астениче-
ской симптоматикой, комплексными нарушениями сна 
(пара- и инсомнии, связанные с ночной гипокинезией) 
и снижением аппетита с существенной потерей массы 
тела [43, 49]. Кроме того, эндогенные депрессии при 
БП отличаются менее благоприятным терапевтическим 
ответом на психофармакотерапию, необходимостью 
стационарного лечения, назначения комбинированной 
терапевтической схемы с использованием различных 
фармакологических групп (антидепрессанты, анксио-
литики, нормотимики) и форм введения лекарственных 
препаратов.

 Наряду с нозогенными, органическими, реактив-
ными и эндогенными аффективными расстройствами 
впервые при БП выделяется особая группа эндофор-
мных депрессивных состояний, не укладывающихся 
в картину вышеперечисленных подтипов. Так, в отли-
чие от пациентов с эндогенными депрессиями, паци-
енты с эндоформными фазами не обнаруживают аф-
фективных расстройств в анамнезе, а депрессия ма-
нифестирует впервые, будучи приурочена ко времени 
дебюта моторных проявлений БП на продромальном 
или начальном этапе неврологического заболевания. 
В доступной литературе имеются единичные указания 
относительно того, что впервые возникший депрес-
сивный синдром, развившийся в манифесте моторных 
нарушений БП, феноменологически неотличим от «пер-

вичной» эндогенной депрессии [50]. Согласно данным, 
полученным в исследовании, такие депрессии при БП 
обнаруживают некоторые особенности клинической 
структуры, прежде всего, за счет атипии аффекта то-
ски. Последний принимает вид либо «тоскливо-анк-
сиозного» феномена, либо «телесных фантазий», что 
сопоставимо по психопатологической структуре с де-
скриптивными характеристиками тоски, свойственной 
эндогеноморфным депрессиям при ИБС [35]. Одним из 
основных признаков эндоформных депрессий являет-
ся циркадианный ритм, которому подчинена симпто-
матика. Суточные колебания настроения с типичным 
ухудшением в утренние часы выступают облигатной 
составляющей, по которой клиническая картина эндо-
формной депрессии сопоставима с циркулярной ме-
ланхолией и эндогеноморфными депрессиями в кар-
диологической практике [51]. Кроме того, для эндо-
формных депрессий характерны феноменологические 
закономерности, выявляемые зарубежными авторами 
при сравнении пациентов с депрессиями при БП и эн-
догенными депрессиями у пожилых [50, 52, 53]. Так, для 
пациентов с эндоформными депрессиями нехарактер-
ны идеи самообвинения и активные суицидальные тен-
денции, при обследовании выявляется лишь пассивная 
суицидальная идеация. Наконец, в случаях эндоформ-
ных депрессий при БП формируется характерный тера-
певтический ответ, развивающийся в ответ на лечение 
низкими дозами современных антидепрессантов, как 
правило, недостаточными для терапии типичных эн-
догенных депрессий.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Установленная в ходе настоящего исследования 
клинико-нозологическая гетерогенность депрессий 
при БП, определяющая неоднородность их психопато-
логической структуры и модус интеракции с БП, рас-
ширяет возможности дифференциальной диагностики, 
а соответственно, определения индивидуального про-
гноза и подбора персонализированной терапии. Однако 
с учетом небольшого объема выборки настоящего ис-
следования полученные данные носят предварительный 
характер и требуют дальнейшей верификации.

Исследование выполнено без финансовой поддержки.
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