
«Аффективные расстройства в неврологии: случайный эпизод или дебют 

новой шахматной партии?»  

(обзор материалов симпозиума) 

 

24–26 июня 2026 г. в Москве в рамках «Нейрофорума-2026» состоялся VI 

Национальный конгресс по болезни Паркинсона и расстройствам движений. Это 

крупнейшее научное событие в области клинической и фундаментальной неврологии, 

организуемое Российским центром неврологии и нейронаук (РЦНН), традиционно дает 

возможность специалистам самого разного профиля принять в нем участие в очной либо 

заочной форме. На Конгрессе был представлен широкий спектр новейших достижений и 

открытий в области диагностики, лечения, профилактики нейродегенеративных заболеваний и 

расстройств движений, а также в изучении молекулярных основ этих форм патологии. 

Программа Конгресса включала пленарные и симпозиальные заседания, лекции, мастер-

классы, дискуссионные сессии и многое, многое другое. Одним из наиболее ярких 

мероприятий стал симпозиум «Аффективные расстройства в неврологии: случайный 

эпизод или дебют новой шахматной партии?», организованный при поддержке компании 

«Эгис». Такое интригующее название и чрезвычайная актуальность обозначенной проблемы 

привлекли большое внимание аудитории.   

Во вступительном слове президент Национального общества по изучению болезни 

Паркинсона и расстройств движений, зам. директора по научной работе РЦНН, директор 

Института мозга РЦНН, зав. кафедрой неврологии Российского университета медицины 

академик С.Н. Иллариошкин подчеркнул, что аффективные расстройства встречаются в 

практике любого врача-невролога и имеют большое значение для дифференциальной 

диагностики фенотипически сходных заболеваний и оценки прогноза болезни. Правильному 

выбору оптимальной тактики лечения способствует знание патогенеза аффективных 

нарушений и учет всех сопутствующих неврологических симптомов, с учетом возраста 

пациента, коморбидности и других факторов. 

Старший научный сотрудник 5-го неврологического отделения РЦНН кандидат 

медицинских наук Ю.А. Шпилюкова представила доклад «Аффективные нарушения как 

продромальный симптом болезни Паркинсона: от немоторного фенотипа к ранней 

диагностике нейродегенерации». Ключевой идеей доклада стало рассмотрение тревоги и 



депрессии не только как частых психопатологических осложнений уже установленной болезни 

Паркинсона (БП), но и как проявлений длительно текущего нейродегенеративного процесса, 

способных на годы опережать появление характерных нарушений моторики. 

От моторного синдрома к продромальной болезни. Традиционно БП диагностируется 

по моторному синдрому — гипокинезии в сочетании с мышечной ригидностью и/или 

тремором покоя. Однако современная концепция БП всё больше смещается от распознавания 

сформировавшегося паркинсонизма к выявлению продромальной стадии заболевания. 

Сегодня данное заболевание рассматривается как мультисистемная и мультитрансмиттерная 

α-синуклеинопатия. В классической модели Браака ранние изменения затрагивают 

обонятельные структуры, дорсальное моторное ядро блуждающего нерва и голубоватое пятно, 

а выраженное поражение нигростриарной системы развивается позднее. Это объясняет, 

почему гипосмия, запоры, нарушение поведения в REM-фазу сна, тревога и депрессия 

способны появляться задолго до первых двигательных симптомов. Моторный дебют, таким 

образом, не является началом болезни, а обозначает переход нейродегенерации в клинически 

распознаваемую двигательную фазу. 

Аффективные нарушения как часть продромального фенотипа. Депрессия и тревога 

относятся к наиболее частым немоторным проявлениям БП. Продемонстрированные в докладе 

данные указывают, что аффективные нарушения встречаются примерно у 38% пациентов и 

существенно ухудшают качество жизни. Особый интерес представляет их временная связь с 

нейродегенерацией: депрессивная симптоматика может возникать за 10–20 лет до моторного 

дебюта, примерно у 30% пациентов отмечается ещё до появления двигательных симптомов, а 

у части больных становится одним из первых клинических проявлений заболевания (Postuma 

et al., 2012; Cong et al., 2022). 

Следует отметить, что изолированная депрессия или тревога обладают низкой 

специфичностью. Поэтому их диагностическое значение следует оценивать только в контексте 

других продромальных признаков. Именно такой вероятностный принцип лежит в основе 

исследовательских критериев продромальной БП Международного общества расстройств 

движений (MDS). К значимым маркерам БП относятся гипосмия, нарушение поведения в 

REM-фазу сна, вегетативные расстройства, депрессия (с тревогой или без неё), а также 

генетические и наследственные факторы. Расчётная вероятность ≥50% соответствует 

возможной продромальной БП, а ≥80% — вероятной продромальной БП (Berg et al., 2015; 

Heinzel et al., 2019). 



Наиболее важный практический вывод состоит в том, что врачу следует искать не 

отдельный симптом, а их комбинацию. Поздно возникшая тревожно-депрессивная 

симптоматика становится значительно более информативной, если одновременно выявляются 

снижение обоняния, стойкие запоры и особенно подтверждённое нарушение поведения в 

REM-фазу сна. 

Психогенная реакция или проявление нейродегенерации? После установления диагноза 

БП депрессия может быть психологической реакцией на хроническое прогрессирующее 

заболевание, изменение социального статуса и страх утраты самостоятельности. Однако такая 

модель не объясняет случаи, когда аффективные нарушения формируются за годы до 

моторного синдрома. Депрессия при БП не имеет простой линейной зависимости от тяжести 

паркинсонизма и способна быть первичным проявлением нейродегенерации. 

Диагностику осложняет перекрытие фенотипов. Утомляемость, нарушения сна, 

снижение активности, изменения аппетита и массы тела могут быть компонентами как 

депрессии, так и самой БП. Напротив, гипомимия, замедленность или апатия иногда ошибочно 

принимаются за депрессию. Тревога также неоднородна: у пациентов с БП возможны 

генерализованное тревожное расстройство, панические атаки и фобические состояния, 

нередко сочетающиеся с депрессией. 

Повышенной настороженности заслуживает впервые возникшее в среднем или 

пожилом возрасте аффективное расстройство без убедительной психогенной причины, 

особенно если оно сопровождается не имевшимися ранее нарушениями сна, обоняния или 

вегетативных функций. Такой фенотип не позволяет поставить диагноз БП, но служит 

основанием для целенаправленной неврологической оценки продромальных признаков. 

Нейробиологические механизмы. Аффективные нарушения при БП невозможно 

объяснить только дефицитом дофамина. В их формировании участвуют дофаминергическая, 

серотонинергическая и норадренергическая системы, а также лимбические и фронто-

стриарные сети. Функциональные исследования указывают на вовлечение миндалины, 

гиппокампа, префронтальной и островковой коры, полосатого тела, таламуса, ядер шва и 

голубоватого пятна (Zhao et al., 2025). При тревоге особое значение имеют нарушения сетей, 

связанных с миндалиной, при депрессии — дисфункция лимбической системы и 

моноаминовой нейротрансмиссии. 

Такая мультитрансмиттерная модель патофизиологически согласуется с ранним 

появлением аффективных симптомов и объясняет их относительную независимость от 

выраженности моторных нарушений. Депрессия и тревога в этом контексте рассматриваются 



не только как эмоциональная реакция на болезнь, но и как возможные клинические проявления 

поражения нейрональных систем, вовлечённых непосредственно в нейродегенеративный 

процесс. 

 

Два клинических сценария. Диагностическая логика особенно наглядно проявляется при 

сопоставлении двух клинических примеров, продемонстрированных в докладе. В первом 

случае у 58-летнего пациента тревога и снижение настроения возникли примерно за пять лет 

до явного паркинсонизма. Затем присоединились апатия, запоры, эпизоды активных движений 

и криков во сне, яркие сновидения и снижение обоняния; позднее при осмотре появились 

лёгкая гипомимия и минимальная брадикинезия в одной руке. Комбинация тревоги/депрессии, 

вегетативных нарушений, нарушений поведения в REM-фазу сна и аносмии позволила 

расценить состояние как вероятную продромальную БП. Через 1,5 года сформировался 

классический тремор покоя. Во втором случае у 61-летней пациентки депрессия с паническими 

атаками возникла после выхода на пенсию и тяжёлой утраты. Ригидность и истинная 

брадикинезия отсутствовали, психомоторное замедление исчезало при эмоциональном 

вовлечении, обоняние и вегетативные функции оставались сохранными, признаков нарушений 

поведения в REM-фазу сна не было. После терапии селективным ингибитором обратного 

захвата серотонина и норадреналина (венлафаксин) и когнитивно-поведенческой 

психотерапии наступила полная ремиссия, а за пять лет наблюдения паркинсонизм не 

развился. 

Сопоставление этих случаев подчёркивает принципиальную роль необходимости 

проведения тщательного анализа всего фенотипического кластера у конкретного пациента. 

                                                    

                          
                                             



Диагностическую вероятность повышает не само наличие депрессии, а последовательное 

накопление независимых продромальных маркеров БП. 

Скрининг, лечение и междисциплинарный подход. Аффективные нарушения требуют 

раннего выявления и лечения независимо от их места в патогенезе БП. В терапии используются 

селективные ингибиторы обратного захвата серотонина и норадреналина, селективные 

ингибиторы обратного захвата серотонина, трициклические антидепрессанты, отдельные 

ингибиторы мноноаминоксидазы и, в определённых клинических ситуациях, препараты с 

дофаминергической активностью. Выбор средства должен учитывать возраст, когнитивный 

статус, нарушения сна, риск ортостатической гипотензии, сопутствующую терапию и профиль 

тревожно-депрессивных симптомов. Важными компонентами лечения остаются физическая 

активность и психотерапия. Новые перспективные направления — коррекция питания и 

микробиоты, транскраниальная магнитная стимуляция и другие методы нейромодуляции — 

требуют дальнейшей оценки. 

Практически значима междисциплинарная модель взаимодействия невролога и 

психиатра. Пациент с поздно дебютировавшей или атипично протекающей депрессией может 

первоначально обращаться за психиатрической помощью, тогда как гипосмия, нарушения 

поведения в REM-фазу сна, запоры и минимальные моторные признаки нередко выявляются 

только при целенаправленном неврологическом расспросе и осмотре. Такой подход способен 

уменьшить число диагностических ошибок и своевременно выделять лиц с высоким риском 

нейродегенеративного заболевания. 

Заключение. Аффективные нарушения занимают важное место в современной 

концепции продромальной БП. Депрессия и тревога могут возникать за 10–20 лет до моторного 

дебюта и в части случаев отражать уже текущий нейродегенеративный процесс. Вместе с тем 

их высокая распространённость не позволяет использовать эти симптомы как самостоятельные 

предикторы заболевания. Наибольшую диагностическую ценность имеет сочетание 

аффективных симптомов с нарушениями поведения в REM-фазу сна, гипосмией и 

вегетативной дисфункцией. Поэтому клиническая задача состоит не в поиске «единственного 

раннего симптома» БП, а в распознавании определенного продромального фенотипа и 

динамическом наблюдении пациентов высокого риска. В перспективе именно такая группа 

может стать основной мишенью для потенциальной болезнь-модифицирующей терапии, что 

превращает раннее выявление немоторных симптомов из диагностической задачи в 

стратегическое направление современной неврологии. 



Доклад доцента кафедры неврологии Российской медицинской академии непрерывного 

профессионального образования доктора мед. наук Е. Е. Васениной «Псевдодеменция или 

псевдодепрессия: тонкие грани взаимодействия когнитивных и аффективных 

расстройств» был посвящен актуальной клинической проблеме на стыке неврологии, 

психиатрии и когнитивной медицины — взаимоотношениям эмоциональных и когнитивных 

нарушений, которые в клинической практике способны не только сочетаться, но и взаимно 

имитировать друг друга. С одной стороны, депрессия и тревога могут сопровождаться 

выраженными субъективными жалобами на снижение памяти, внимания и умственной 

работоспособности, создавая впечатление начинающегося органического когнитивного 

расстройства. С другой стороны, эмоциональные нарушения, особенно впервые появившиеся 

в пожилом возрасте, могут становиться одним из первых проявлений нейродегенеративного 

процесса и предшествовать формированию очевидной клинической картины деменции.  

В качестве нейробиологической основы взаимосвязи когнитивных и аффективных 

процессов рассматривается лимбическая система. Особое значение отводится взаимодействию 

миндалины и гиппокампа. Эмоциональная реакция определяет субъективную значимость 

происходящего и тем самым влияет на процессы запоминания. Гиппокамп – важнейшая 

структура, обеспечивающая временное хранение новой информации, ее сопоставление с 

предшествующим опытом и последующее включение в долговременную, в том числе 

автобиографическую, память. Процессы памяти и эмоционального реагирования тесно 

связаны анатомически и функционально, поэтому нарушение одного из компонентов 

неизбежно способно отражаться на другом.  

 

                                          
                                     

                          

                                                

                                          

                                           



Эта теоретическая концепция далее в докладе была раскрыта на двух контрастных 

клинических примерах. Первый из них посвящен молодой пациентке с выраженными 

когнитивными жалобами, но без убедительных признаков органического поражения мозга. 

Пациентка Е., 38 лет, обратилась с жалобами на ухудшение памяти, забывчивость, 

рассеянность и трудности концентрации внимания. В течение последнего года проблемы 

постепенно нарастали и начали сказываться на профессиональной деятельности: выполнение 

привычных задач стало требовать большего времени, от части проектов пришлось отказаться. 

Дополнительно отмечались эпизодические головные боли, нарушения засыпания и 

выраженная обеспокоенность состоянием собственной памяти. Тревога пациентки 

усиливалась наличием семейного анамнеза деменции — когнитивные нарушения наблюдались 

у бабушки и, по ее мнению, начали появляться у матери.  

В возрасте 24 лет пациентка пережила тяжелую утрату, после чего развился 

депрессивный эпизод. В последующие годы она периодически получала антидепрессивную 

терапию. В момент обращения явного снижения настроения женщина не отмечала и была 

убеждена, что нынешнее состояние отличается от пережитой ранее депрессии. Вместе с тем 

возникновению когнитивных жалоб предшествовало значительное увеличение 

профессиональной нагрузки: пациентку перевели на руководящую должность, появились 

новые проекты и существенно возросли требования к интеллектуальной продуктивности. При 

обследовании объективных признаков когнитивного дефицита не обнаружено. В клиническом 

резюме состояние квалифицировано как субъективный когнитивный дефицит, наиболее 

вероятно связанный с тревогой и депрессивными механизмами. Важными диагностическими 

признаками стали молодой возраст, выраженная обеспокоенность собственной памятью, 

высокий уровень соматической тревоги и отсутствие объективных данных за органический 

процесс.  

На примере этой пациентки раскрывается понятие «псевдодеменции» — ситуации, 

когда аффективные нарушения приводят к формированию когнитивных симптомов, 

субъективно воспринимаемых пациентом как снижение памяти и интеллекта. В докладе 

подробно рассмотрены механизмы такого состояния. Развитие первичной депрессии и тревоги 

связывается не только с воздействием стрессовых факторов, но и с особенностями 

индивидуальной реакции на них. В качестве факторов предрасположенности рассматриваются 

генетические механизмы, нейротрансмиттерный дисбаланс, психотравмирующий опыт 

детства и закрепившиеся неадаптивные поведенческие стратегии. Их результатом может 

становиться функциональный дисбаланс активности структур лимбической системы.  



Таким образом, появление когнитивных жалоб в молодом возрасте требует 

обязательного скрининга на наличие депрессии, тревоги и других аффективных расстройств.  

Значимыми направлениями лечения являются уменьшение выраженности 

отрицательных эмоций и восстановление позитивного эмоционального подкрепления. Для 

этого предлагается сочетание психотерапевтических и фармакологических методов. Эффект 

антидепрессантов связан не только с уменьшением собственно депрессивной симптоматики, 

но и с изменением эмоционального восприятия. Улучшение способности распознавать и 

фиксировать положительные эмоциональные события рассматривается как один из ранних 

компонентов терапевтического ответа. В дальнейшем это способствует закреплению новых 

моделей поведения, особенно при сочетании фармакотерапии с психотерапией. 

Антидепрессанты обеспечивают стойкий эффект и снижают вероятность рецидивов, однако их 

противотревожное действие развивается не сразу. Между тем именно выраженная тревога у 

пациентов с когнитивными жалобами нередко значительно усиливает ощущение собственной 

интеллектуальной несостоятельности. Поэтому в докладе была рассмотрена и возможность 

дополнительной анксиолитической терапии.  

При выборе противотревожного препарата для пациента, предъявляющего жалобы на 

ухудшение памяти и концентрации внимания, предлагается по возможности ограничивать 

применение лекарственных средств с выраженным седативным действием. В этой связи 

предпочтение отдается дневным анксиолитикам, способным уменьшать тревогу без 

дополнительного ухудшения когнитивной продуктивности. В докладе подробно рассмотрены 

эффекты препарата тофизопам, такие как отсутствие выраженного седативного действия, 

сохранность когнитивных и психомоторных функций, возможность длительного приема.  

Вторая клиническая ситуация, представленная в докладе, построена по обратному 

принципу и демонстрирует другую сторону взаимодействия аффективных и когнитивных 

расстройств. Пациентка Н., 71 года, была приведена на прием дочерью и самостоятельно 

практически не предъявляла жалоб. В течение предыдущего года она наблюдалась у 

психотерапевта по поводу депрессии, тревоги и бессонницы. Различные варианты 

антидепрессивной терапии существенного улучшения не дали. Ранее, на протяжении всей 

жизни, депрессивных эпизодов у женщины не наблюдалось. За три года до обращения 

внезапно умер муж пациентки, после чего произошли заметные изменения эмоционального 

состояния и поведения. Постепенно на первый план стала выходить тревожная симптоматика. 

Изменилось и привычное поведение: например, пациентка отказалась заниматься цветами на 

даче, мотивируя это катастрофическими представлениями о будущем. Несмотря на 



происходящие изменения, основные навыки бытовой самостоятельности сохранялись: 

женщина продолжала жить одна, готовила, убирала квартиру и ходила в магазин.  

В докладе было обращено внимание на ряд особенностей этого случая: пожилой 

возраст, впервые возникшие в жизни депрессия и тревога, отсутствие убедительного ответа на 

антидепрессанты, постепенное прогрессирование эмоциональных и поведенческих изменений 

при относительно сохраненной социально-бытовой адаптации. Все это заставляет поставить 

вопрос о том, действительно ли речь идет о первичном аффективном расстройстве. Таким 

образом, если первый клинический пример демонстрирует ситуацию, когда эмоциональное 

расстройство имитирует когнитивную патологию, то второй подводит к обратному варианту 

— органический когнитивный процесс первоначально может проявляться преимущественно 

эмоциональными симптомами.  

Далее в докладе были обсуждены особенности депрессии и тревоги в пожилом возрасте. 

Представлены данные о связи депрессии у лиц пожилого и старческого возраста с 

атрофическими изменениями медиобазальных отделов височных долей, прежде всего 

лимбических структур. Повреждение гиппокампа в этой концепции способно приводить не 

только к снижению памяти, но и к перестройке эмоционального реагирования: ограничивается 

полноценное восприятие позитивного подкрепления, усиливается фиксация на негативных 

переживаниях, формируются тревога, страхи, обидчивость и депрессивные проявления. В 

результате именно эмоциональные изменения могут длительное время оставаться ведущей 

жалобой и маскировать постепенно развивающийся когнитивный дефицит.  

Таким образом: появление депрессии, тревоги или апатии в позднем возрасте должно 

служить поводом для обязательной оценки когнитивных функций, поскольку нарушение 

эмоционального реагирования может быть одним из ранних проявлений органического 

процесса. Именно такой диагностический поиск был проведен у второй пациентки, что 

позволило выявить объективные нарушения. Результат MMSE составил 25 баллов, MoCA — 

21 балл. Было отмечено снижение семантической речевой активности при сохранности 

фонетической, а также выраженные нарушения памяти с низкой эффективностью подсказок и 

ложным узнаванием. Полученные результаты показали, что за клинической картиной 

депрессии и тревоги скрывается объективный когнитивный дефицит. Выявленная МРТ-

картина была расценена как соответствующая нейродегенеративному процессу с 

преимущественным поражением медиальных отделов височных долей. В сочетании с 

результатами нейропсихологического исследования и клинической динамикой это позволило 



сформулировать диагноз болезни Альцгеймера с поздним началом, первой стадии, 

протекающей с выраженными аффективными нарушениями.  

В докладе была подчеркнута необходимость рассматривать когнитивные и 

аффективные симптомы не изолированно, а в их постоянном взаимодействии. Жалобы на 

ухудшение памяти не всегда означают наличие органического когнитивного заболевания, так 

же как депрессия, тревога и изменения поведения не всегда являются исключительно 

психиатрической проблемой. Возраст пациента, характер начала заболевания, 

предшествующий эмоциональный анамнез, степень субъективной обеспокоенности, данные 

родственников, реакция на терапию, результаты нейропсихологического тестирования и 

нейровизуализации должны оцениваться совместно. Таким образом, понятия 

«псевдодеменции» и «псевдодепрессии» представляют собой две стороны одной клинической 

проблемы — сложного пересечения эмоциональных, когнитивных и нейродегенеративных 

механизмов.  

Завершая симпозиум и обобщая его результаты, академик С.Н. Иллариошкин, 

пользуясь шахматной терминологией (вынесенной в название симпозиума), предложил 

рассматривать аффективные нарушения у неврологических пациентов в контексте целостной 

шахматной партии – от дебюта и миттельшпиля до эндшпиля. Только целостная стратегия 

ведения таких пациентов может быть успешной на практике. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 


