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Резюме. На небольшой популяции пациентов среднего и пожилого возраста с депрессией, развив-
шейся на фоне хронической ишемии головного мозга, исследовано действие вортиоксетина (Бринтел-
ликс) на состояние когнитивных функций и симптомы депрессии. Пациенты принимали вортиоксе-
тин в дозе 10 мг в течение 6 месяцев. Вортиоксетин одинаково хорошо устранял когнитивную дис-
функцию и депрессивную симптоматику у пациентов обеих возрастных групп. Когнитивная ремиссия, 
а также отсутствие рецидива депрессии сохранялись на протяжении 6 месяцев после отмены терапии. 
Вортиоксетин показал хорошую переносимость и безопасность на исследуемой популяции больных.
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Summary. The effect of Vortioxetine (Brintellix) on the condition of cognitive functions and depression 
symptoms has been studied on a small population of middle aged and elderly patients with depression 
developed on the background of chronical brain ischemia. Patients were taking Vortioxetine in the dose of 
10 mg during 6 months. Vortioxetine eliminated both cognitive dysfunction and symptoms of depression in 
patients of both age groups. Cognitive remission as well as absence of relapses continued within 6 months 
after medication cancellation. Vortioxetine showed a good acceptability and safety in the study population.

Депрессия — чрезвычайно распространенное 
страдание, которым, по данным ВОЗ, в на-
стоящее время болеют 350 миллионов чело-

век [69]. По показателю DALYs (disability-adjusted 
life years  — DALYs), оценивающим глобальное 
бремя заболевания, к 2030году депрессия займет 
первое место, как причина утраты трудоспособ-
ности и продуктивных дней жизни [76]. Поэто-
му, несомненно, депрессия является приоритет-
ной проблемой здравоохранения. Помимо сни-
жения настроения, базовыми симптомами депрес-
сии являются когнитивные нарушения, представ-
ленные трудностями концентрации внимания и 
сосредоточения, нерешительностью, замедленно-
стью мышления, сложностью воспроизведения 
информации и планирования [26]. Когнитивные 
симптомы депрессии присутствуют до 94% време-
ни во время депрессивного эпизода [21, 22], зани-
мают второе место по продолжительности среди 
других симптомов депрессии [21], развиваются у 
83% пациентов уже во время первого депрессив-
ного эпизода [60] и в значительной степени нару-
шают профессиональное и социальное функцио-
нирование [9, 12, 21, 30, 33, 49].

Большинство пациентов определяют когнитив-
ные нарушения как наиболее проблемные прояв-
ления депрессии, мешающие функциональному 

восстановлению [73]. Однако, клиническая зна-
чимость когнитивных нарушений при депрессии 
не ограничивается трудностями в профессиональ-
ной и социальной жизни. Это самые устойчивые к 
лечению симптомы, персистирующие до 44% вре-
мени после достижения ремиссии, когда настро-
ение улучшается [21]. По литературным данным, 
когнитивные симптомы наблюдались у 71% паци-
ентов, респондеров циталопрама, давших ответ на 
лечение депрессии [50]. Пациенты с когнитивной 
дисфункцией продолжают страдать от нарушения 
повседневного функционирования в течение поч-
ти 6 месяцев после достижения ремиссии и вы-
писки из стационара [36,58]. 

В чем опасность присутствия остаточных ког-
нитивных симптомов депрессии? Оказывается, 
резидуальные когнитивные симптомы — пред-
вестники раннего рецидива депрессии и большей 
ее продолжительности. У таких пациентов в тече-
ние 15 месяцев после ремиссии рецидив возника-
ет в 3 раза чаще [29, 40, 59]. В связи с этим, огром-
ное количество публикаций последних лет по-
священо поиску нейробиологических основ ког-
нитивных нарушений при депрессии, да и самой 
депрессии. Одним из главных научных направле-
ний в этой области является изучение механиз-
мов нейрональной пластичности, нарушение ра-
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боты которой лежит в основе многих нейропсихи-
атрических заболеваний, в том числе, депрессии. 
Долгое время самой популярной теорией проис-
хождения депрессии считалась теория дисбаланса 
биогенных аминов, снижение их продукции или 
биодоступности для клеток мозга. Однако, осо-
бенности механизма действия самих антидепрес-
сантов опровергают эти утверждения. Диссоциа-
ция между сроками наступления терапевтическо-
го эффекта от антидепрессантов и уровнем серо-
тонина в мозге свидетельствует о том, что дело 
не в самих биогенных аминах, а в их способно-
сти влиять на активность нейронов, модулировать 
работу нейрональных генов и влиять на процес-
сы пластичности мозга, что во временном отно-
шении является более долгим процессом.

Получено множество свидетельств положи-
тельного влияния антидепрессантов на процессы 
нейрогенеза [13, 20, 41, 55]. По всей вероятности, 
нарушение нейрональной пластичности, связан-
ное с нейродегенеративным процессом, вносит 
решающий вклад в патогенез депрессии, чтопоз-
волило признать большое депрессивное расстрой-
ство умеренно выраженным нейродегенератив-
ным заболеванием [2]. Многочисленные исследо-
вания показали структурные изменения вещества 
мозга при депрессии, главным образом, гиппо-
кампа, дорсолатеральной лобной коры, орбито-
фронтальной коры, поясной извилины, височной 
доли, коррелирующие со стажем, тяжестью сим-
птомов и возрастом начала заболевания [1, 10, 11, 
14, 28, 34, 35, 39, 42, 44, 65, 68, 74].

Самым крупномасштабным проектом в этой 
области явилось исследование ENIGMA, прове-
денное в 20 странах мира на огромной выборке 
пациентов с большим депрессивным расстрой-
ством и здоровой группе контроля, подтвердив-
шее предположение об истончении серого веще-
ства различных областей коры головного моз-
га у больных депрессией, которое прогрессиру-
ет по мере повторения эпизодов депрессии и 
ее продолжительности [65]. Возможным объяс-
нением структурных изменений гиппокампа и 
других областей мозга при депрессии является 
стресс-индуцированная биохимическая анома-
лия гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой 
оси с длительным воздействием повышенного 
уровня глюкокортикоидов, рецепторы к кото-
рым широко представлены в гиппокампе [62, 66, 
67, 71]. Выделение глюкокортикоидов в крово-
ток контролируется гиппокампом по механизму 
отрицательной обратной связи [43]. Повышен-
ный уровень глюкокортикоидов угнетает выде-
ление нейротрофических факторов, прежде все-
го BDNF, что способствует клеточной атрофии 
и гибели клеток внутри гиппокампа [43, 71]. В 
онтогенезе нервной системы зрелая форма белка 
(mBDNF) регулирует деление нейронов, их ми-
грацию, дифференцировку и установление меж-
клеточных контактов, в то время как незрелая 
форма белка (proBDNF) регулирует запуск апоп-
тоза [6, 16]. Снижение уровня BDNFприводит к 
утрате контроля над процессами пролиферации 

и дифференцировки нейронов, нарушению ней-
ротрансмиссии и развитию нейродегенерации [6, 
32, 77]. Таким образом, связь депрессии с нейро-
дегенеративным процессом гораздо теснее, чем 
это изначально предполагалось. Кроме того, в 
недавнем исследовании, проведенном на кита-
янках, страдающих большим депрессивным рас-
стройством, обнаружено два генетических ло-
куса SIRT1  и  LHPP, связанных с развитием тя-
желой депрессии и, вероятно, эти гены имеют 
связь с жизнедеятельностью митохондрий [19]. 
Этот факт представляет особый интерес в свете 
митохондриальной теории старения и развития 
болезни Альцгеймера, которая в последние годы 
получает все большую доказательность. Мито-
хондрии стареющих нейронов деполяризованы 
и из-за совокупного окислительного поврежде-
ния менее эффективно справляются с динами-
кой Са2+. Возрастные дефекты митохондриаль-
ной функции с нарушением кальциевого гомео-
стаза — одна из вероятных причин повышенной 
уязвимости нейронов к болезни Альцгеймера и 
один из ключевых и ранних процессов этого за-
болевания, предшествующий появлению амило-
идных бляшек и нейрофибриллярных клубочков 
[3, 8, 23, 24]. Это еще больше сближает депрес-
сию с нейродегенеративным процессом и дает 
возможное объяснение развитию когнитивной 
дисфункции в структуре депрессии.

Особую актуальность для неврологической 
практики имеют депрессии, развивающиеся на 
фоне цереброваскулярного заболевания, для ко-
торого когнитивные нарушения являются обли-
гатным симптомом. Коморбидность депрессии и 
хронической ишемии головного мозга (ХИГМ) 
достигает 40%-70% [5, 18, 25, 27]. Присоедине-
ние ишемического фактора значительно осложня-
ет течение депрессии и когнитивных проявлений 
за счет реорганизации межнейрональных связей, 
изменения эффективности функционирующих си-
напсов, реорганизации функционально активных 
синапсов, что оказывается недостаточным для 
оптимального обеспечения процессов пластич-
ности и эффективной межнейронной интеграции 
[4,7]. Учитывая все вышеизложенное, новой це-
лью терапии депрессии стало не просто функци-
ональное выздоровление, но и достижение когни-
тивной ремиссии [15, 51, 73]. 

Среди целого ряда исследований, проведен-
ных за последние 10 лет, направленных на по-
иск прокогнитивных средств у пациентов с де-
прессией, наиболее убедительные и научно обо-
снованные данные были получены в отношении 
вортиоксетина (Бринтелликс) [52, 56]. Препарат 
модулирует серотонинергическую активность 
ЦНС путем ингибирования обратного захвата 
серотонина, проявляет антагонизм по отноше-
нию к серотониновым рецепторам 5-HT3, 5-HT7 
и 5-HT1D, является агонистом 5-HT1A и частич-
ным агонистом 5-HT1B-рецепторов [46, 47]. Та-
ким образом, он модулирует нейротрансмиссию 
в нескольких системах, прежде всего, в серото-
ниновой, а также в норадреналиновой, дофами-
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новой, гистаминовой, ацетилхолиновой, ГАМК-
ергической и глутаматергической системах, с чем 
связывают его антидепрессантную, антитревож-
ную активность, а также улучшение когнитивных 
функций, памяти и обучения на фоне его приема 
[46, 47]. Положительное влияние вортиоксетина 
на когнитивные функции показано в ряде иссле-
дований, при этом оно было связано не только с 
редукцией депрессивной симптоматики, а с пря-
мым прокогнитивным эффектом [38, 48, 53, 72]. 
Интересно, что вортиоксетин не влияет на про-
цессы реполяризации сердечной мышцы и не 
оказываетклинически значимого эффекта на ин-
тервалы QT,QTc, PR и QRS, что важно учитывать 
в лечении депрессии у пациентов с текущей со-
судистой патологией [75]. Кроме того, вортиок-
сетин имеет минимум межлекарственных взаи-
модействий, т. к. не влияет на фармакокинетику 
препаратов, метаболизирующихся через цитох-
ром Р450 [70], а также хорошо сочетается с аспи-
рином и варфарином, не влияя на МНО [46, 47]. 
Прямое сравнительное исследование с агомела-
тином показало не только превосходство по эф-
фективности у пациентов с большим депрессив-
ным расстройством, ранее не ответивших долж-
ным образом на адекватную терапию текущего 
депрессивного эпизода целым рядом препаратов 
из группы СИОЗС и ИОЗСН, но и сопостави-
мую переносимость [57]. Доля больных, досроч-
но завершивших исследование в связи с нежела-
тельными явлениями была низкой в обеих тера-
певтических группах [57].

Данные об эффективности вортиоксетина в ле-
чении связанных с депрессией когнитивных на-
рушений, хорошей противорецидивной актив-
ности [17], удовлетворительной переносимости 
и безопасности при применении у пациентов с 
сердечно-сосудистой патологией, а также, у по-
жилых [38], легли в основу настоящего исследо-
вания.

Цели исследования: 1. Оценка динамики ког-
нитивных нарушений у пациентов разных воз-
растных групп с депрессией при ХИГМ на фоне 
терапии вортиоксетином.

2. Оценка безопасности и переносимости во-
ртиоксетина у пациентов с ХИГМ.

Критерии включения:
1. Взрослые пациенты с депрессией, развив-

шейся на фоне ХИГМ
2. Пациенты с исходным баллом по шкале 

MADRS не ниже 20.
Критерии исключения: 
1. Пациенты с высоким риском суицидальных 

идей: 3 и более баллов по шкале C-SSRS
2. Пациенты с деменцией: ≤ 27 баллов по шка-

ле MMSEи ≤ 17 баллов по шкале FAQна визите 
включения в исследование.

3. Пациенты, имеющие другие (не связанные 
с деменцией) барьеры коммуникации, затрудня-
ющие проведение нейропсихологической оценки 
и комплаентность (тяжелый неврологический де-
фицит, декомпенсированные сопутствующие за-
болевания).

4. Любые другие, не перечисленные выше об-
стоятельства, препятствующие соблюдению про-
токола исследования. 

5. Пациенты, принимающие в настоящее вре-
мя или менее чем за 2 недели до включения в ис-
следование психотропные препараты (для флуок-
сетина не менее 5 недель).

6. Пациенты, принимающие мемантин, инги-
биторы холинэстеразы, цитиколин, актовегин, 
церебролизин, холина альфосцерат или препара-
ты гинкго билоба, а также другие не перечислен-
ные выше препараты, влияющие на нейрональ-
ную пластичность на протяжении всего периода 
наблюдения.

Пациенты и методы. В исследование включе-
но 54 пациента с депрессией на фоне ХИГМ. Со-
гласно критериям включения/исключения и с уче-
том возрастных когнитивных особенностей паци-
енты рандомизированы в две группы: группа ле-
чения №1, включающая 23 пациента (9 мужчин и 
14 женщин) в возрасте до 65 лет (средний возраст 
57±5,2 лет) и, группа лечения №2, включающая 
31 пациента (13 мужчин и 18 женщин) в возрас-
те 65 лет и старше (средний возраст 72±6,1). Ди-
агноз ХИГМ основывался на данных жалоб па-
циентов, анамнестических сведений о наличии 
клинически актуального сосудистого заболева-
ния (главным образом, гипертонической болезни 
и церебрального атеросклероза), данных невро-
логического осмотра и нейровизуализации (сред-
ний балл по шкале Fazekasв обеих группах соста-
вил 2,2±0,6). Диагноз депрессии выставлялся на 
основании критериев МКБ-10. Симптомы депрес-
сии оценивались по шкале Montgomery-Åsberg 
Depression Rating Scale (MADRS), позволяющей 
оценить тяжесть депрессии и показавшей стати-
стическую надежность на небольших выборках.

Когнитивная сфера и социальные навы-
ки пациентов оценивались последующим 
шкалам: тест замены цифровых символов 
DigitSymbolSubstitutionTest (DSST), являющий-
ся субтестом шкалы Векслера и оценивающий в 
основном скорость обработки информации, ис-
полнительные функции и внимание; тест Рея 
на слухоречевое заучивание Rey Auditory Verbal 
Learning Test (RAVLT), применяемый для изуче-
ния вербальной памяти, заучивания и процес-
са удержания информации, а также субъектив-
ной организации памяти; опросник самооценки 
памяти McNair и Kahn, позволяющий провести 
количественную самооценку когнитивных функ-
ций [54]; опросник функциональной активности 
(FAQ) (учитывались только ограничения повсед-
невной активности, связанные с когнитивным де-
фицитом) [61]. Шкала MMSEиспользовалась толь-
ко, как критерий исключения тяжелого когни-
тивного дефицита на этапе включения в иссле-
дование. Для оценки общего клинического впе-
чатления о тяжести заболевания и эффективно-
сти лечения использована шкала Clinical Global 
Impression– Severity (CGI-S) и Clinical Global 
Impression– Improved(CGI-I) [31]. Для оценки по-
тенциального риска суицида использована колум-
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бийская шкала серьезности суицидальных намере-
ний Columbia Suicide Severity Rating Scale (C-SSRS) 
[63]. Для единообразия клинической оценки вы-
бор шкал основывался на данных об используе-
мых оценочных инструментах в предшествующих 
исследованиях, изучающих эффективность ворти-
оксетина [37,48,53].

Все пациенты получали вортиоксетин (Брин-
телликс) в дозе 5мг в течение 1 недели, затем в 
дозе 10мг в течение 6 месяцев. Период наблюде-
ния составил 12 месяцев. Оценка клинических 
проявлений депрессии, состояния когнитивной 
сферы, повседневного функционирования, суици-
дального риска и общего клинического впечатле-
ния по указанным выше шкалам проводились на 
визите включения в исследование, на 3 и 6 ме-
сяцах лечения, а также на заключительном этапе 
наблюдения через 12 месяцев от начала терапии. 
При выполнении теста RAVLT для каждого обсле-
дования использовались разные списки слов для 
исключения эффекта «научения». Оценка нежела-
тельных эффектов проводилась по шкале Udvalg 
for Kliniske Undersogelser Scale (UKU) [45].

Результаты обработаны статистически при по-
мощи программы Microsoft Exсel 7.0 и пакета при-
кладных программ Statistika 6.0. При нормальном 
распределении сравнительный анализ между груп-
пами проводили при помощи критерия Стьюден-
та. Различия считали достоверными при р<0,05. 
Рассчитывали среднее значение и стандартное от-
клонение, а также ошибку среднего. При отсут-
ствии нормального распределения рассчитывали 
медианы, 1-й и 3-й квартили. Сравнение между 
группами осуществляли с использованием крите-
рия Манна — Уитни.

Результаты. Средний балл по шкале MADRSв 
группе №1 и группе №2 на этапе включения в ис-
следование составил 27,3±2,2 и 29,2±3,4 балла со-
ответственно. Исходный суицидальный риск со-
ставил в группе №1 0,8±0,2, в группе №2 — 0,8±0,5 
баллов. Все пациенты активно предъявляли жа-
лобы на когнитивное снижение, представленное 
нарушением внимания, трудностями концентра-
ции и сосредоточения, нарушением планирова-
ния и решения повседневных задач, затрудняю-
щих бытовую и профессиональную деятельность. 
Исходно у всех пациентов выявлялось снижение 
скорости мышления по шкале DSST и процессов 
заучивания и запоминания информации по шка-
ле RAVLT, более выраженные у пациентов груп-
пы №2. Количество баллов по шкале самооцен-
ки памяти McNair и Kahn составило в группе №1 
77,5±7,3 баллов, в группе №2 — 82,0±6,4 балла (при 
норме ≤ 43 балла). Согласно опроснику функци-
ональной активности FAQ, у всех пациентов на-
блюдалось нарушение повседневного функциони-
рования, проявляющееся в основном трудностя-
ми в выполнении финансовых операций, контро-
лировании поступления денег и расходов, запол-
нении финансовых документов, трудностями кон-
троля за приемом лекарств: средний балл по шка-
ле в группе №1 — 10,4±3,7, в группе №2 — 11,8±3,2. 
Глобальная оценка клинического впечатления об 

исходной тяжести заболевания по шкале CGI-
Sбыла приближена к умеренно выраженным пси-
хическим нарушениям: средний балл по шкале в 
группе №1 составил 3,7±0,63 и 3,8±0,51 в груп-
пе №2.

Анализ эффективности лечения продемон-
стрировал значительное улучшение показателей 
когнитивного функционирования пациентов в 
сравнении с исходным уровнем в обеих исследу-
емых группах. Статистические различия от исхо-
дного уровня (р≤0,05) регистрировались по всем 
оценочным шкалам уже на 3 месяце лечения, до-
стигая наилучших показателей к концу курса те-
рапии. Контрольная оценка через 12 месяцев на-
блюдения показала отсутствие значимых различий 
когнитивных показателей в сравнении с периодом 
завершения лечения: среднее количество правиль-
ных символов по DSSTна 6-м месяце лечения в 
группе №165,7±5,7, в группе №2 — 55,3±7,2 (р<0,05 
при сравнении с исходным уровнем);среднее об-
щее количество заученных слов по RAVLT в груп-
пе №1 49,8±3,3, в группе №2 48,7±2,6;на 12 ме-
сяце наблюдения в группе №1 средний балл по 
DSST — 66,2±6,0, в группе №2 — 55,6±6,6; средний 
общий балл по RAVLT в группе №1 — 50,1±2,4 и 
в группе №2 — 48,5±3,1 (р<0,05 при сравнении с 
исходным уровнем). Данные субъективной оцен-
ки пациентами когнитивных показателей ассоци-
ировались с данными других шкал. 

По показателям шкал, отражающих тяжесть 
депрессивной симптоматики, также регистриро-
вались значимые отличия от исходного уровня. 
Изменение общего балла по шкале MADRS и по-
казатели баллов по шкале CGI-Sстатистически от-
личались от фоновых на 3 месяце лечения и улуч-
шились к концу лечения. 56% пациентов из груп-
пы №1 и 45% пациентов из группы №2 на 3 меся-
це лечения и 99% и 98% пациентов, соответствен-
но, на 6 месяце лечения расценили свое самочув-
ствие, как полное отсутствие симптомов депрес-
сии, сопоставимое с состоянием до начала болез-
ни.

При контрольном обследовании через 12 ме-
сяцев рецидива депрессии не было: средний 
балл по MADRSна 6-м месяце лечения в груп-
пе №1 — 9,7±3,1, в группе №2 -10,1±2,7 (р<0,05 
при сравнении с исходным уровнем); на 12 ме-
сяце наблюдения в группе №1 средний балл по 
MADRS — 9,9±2,8, в группе №2 -10,3±3,0 (р<0,05 
при сравнении с исходным уровнем). Увеличения 
суицидального риска за время лечения не заре-
гистрировано. 

За время наблюдения самым частым связанным 
с лечением побочным эффектом была тошнота: 
доля пациентов с тошнотой в группе лечения №1 
составила 32%, в группе лечения №2 — 35%. По 
причине тошноты и рвоты 2 пациента из группы 
№1 выбыло из исследования в течение первых 2 
недель лечения. Один пациент из группы №2 вна-
чале выбыл из исследования на 5-й день терапии 
по причине тошноты, однако, через 2 недели воз-
обновил прием препарата. После повторного на-
чала терапии тошнота появилась, но смягчилась, 
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что позволило пациенту продолжить лечение. По-
вышение дозы до 10мг не привело к существенно-
му усилению тошноты, а через 3 недели терапии 
тошнота полностью исчезла, и пациент успешно 
завершил исследование. Головная боль, связан-
ная с лечением, регистрировалась у 5% пациен-
тов группы №1 и у 7% пациентов группы №2. Се-
рьезных нежелательных явлений (декомпенсации 
сопутствующих или появления новых соматиче-
ских заболеваний, острых сердечно-сосудистых 
событий, госпитализаций, хирургического лече-
ния) на наблюдалось.

Обсуждение. Несмотря на то, что в настоя-
щем исследовании не оценивалось прямое про-
когнитивное действие вортиоксетина с расче-
том композитного z-балла, представляющего со-
бой равно взвешенную сумму показателей DSST 
и RAVLT, и не делалась поправка на разграниче-
ние когнитивного функционирования и симпто-
мов депрессии, как это было показано в пред-
ыдущих исследованиях [48,53], динамика бал-
лов по показателям двух основных когнитив-
ных шкал демонстрирует значимое когнитивное 
улучшение с сохранением эффекта в течение 6 
месяцев после окончания терапии. Показатели 
когнитивного функционирования к концу лече-
ния в обеих группах пациентов были приближе-
ны к возрастной норме. Этот факт приобретает 
особое значение в свете коморбидности депрес-
сии с церебральным ишемическим процессом 
у наблюдаемой популяции пациентов, который, 
как известно, сам по себе приводит к нарушению 
когнитивных функций. Полученные данные кос-
венно указывают на роль нейротрансмиттерных 
систем, прежде всего серотониновой, в тонких 

механизмах настройки когнитивных функций и 
влияние их сбалансированной работы на процес-
сы нейрональной пластичности. По всей вероят-
ности, модулирующий работу межнейрональных 
и межсинаптических связей прокогнитивный эф-
фект вортиоксетина способен частично преодо-
леть реорганизационное влияние ишемического 
процесса. Субъективная оценка пациентами сво-
их когнитивных функций, а также динамика по-
вседневного функционирования свидетельству-
ют о достижении когнитивной ремиссии в со-
ответствии с современными представлениями о 
качестве лечении депрессии. Когнитивные функ-
ционирование достоверно улучшалось у пациен-
тов обоих возрастных групп, что говорит об эф-
фективности применения вортиоксетина не про-
сто в условиях ишемии мозга, но, и на фоне воз-
растного ослабления нейрональной трансмиссии. 
Депрессивные симптомы также одинаково хоро-
шо устранялись у пациентов обеих возрастных 
групп и, при контрольной оценке через 12 ме-
сяцев наблюдения рецидива депрессии не отме-
чено. За время лечения вортиоксетином зареги-
стрировано незначительное число связанных с 
лечением нежелательных эффектов, не оказыва-
ющих значимого влияния на комплаентность. 

Выводы. 1.Лечение вортиоксетином пациентов 
среднего и пожилого возраста с депрессией, раз-
вившейся на фоне ХИГМ, оказывает эффектив-
ное и продолжительное улучшение когнитивного 
функционирования.

2. Вортиоксетин показал хорошую переноси-
мость и безопасность у пожилых пациентов с де-
прессией и ХИГМ.
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