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Аффективные расстройства 
в структуре болезни Паркинсона
Длительное время для клинициста 
болезнь Паркинсона (БП) пред-
ставляла преимущественно дви-
гательное расстройство, проявля-
ющееся гипокинезией, тремором 
покоя, мышечной ригидностью 
и  постуральными нарушениями 
[1–3]. Однако в последние два деся-
тилетия, основываясь на результа-
тах исследований, все большее зна-
чение придается так называемым 
немоторным проявлениям БП [1–
3]. Наиболее частыми психопатоло-
гическими феноменами среди них 
являются аффективные нарушения 
в виде депрессивной симптомати-
ки, тревожных расстройств и апа-
тии. Многие из этих расстройств 
проявляются раньше двигательных 

нарушений [1–6]. Однако есть оп-
ределенные сложности в  оценке 
клинической симптоматики, по-
скольку многие моторные прояв-
ления БП характерны также для 
депрессивных расстройств и апа-
тических состояний. Справедливо 
и противоположное утверждение: 
моторное торможение в состоянии 
депрессии и апатии сходно с гипо-
кинезией при БП [4, 6–8]. В то же 
время выделение аффективных 
расстройств при БП имеет большое 
практическое значение. В частнос-
ти, наличие тревоги, депрессии 
или апатии напрямую влияет на 
внутреннее восприятие болезни 
пациентом (так называемую внут-
реннюю картину болезни), на при-
верженность лечению, эффектив-
ность проводимой терапии, а также 

на качество жизни пациента и его 
родственников [4, 5, 6, 9, 10].
По данным современных авторов, 
частота встречаемости депрессив-
ных расстройств при БП колеблет-
ся от 4 до 70% [4, 8, 11]. Более низкие 
показатели частоты встречаемости 
депрессивных расстройств (4%) 
характерны для ранних исследова-
ний, когда депрессивные расстрой-
ства не диагностировались и счи-
тались проявлениями моторных 
симптомов заболевания. Разработ-
ка критериев диагностики депрес-
сивных расстройств в  последние 
10  лет привела к  улучшению их 
диагностики и при БП, их выявля-
емость в клинических исследова-
ниях выросла до 50–70% [4, 8, 11]. 
В настоящее время отмечают при-
мерно следующее их соотношение 
по степени тяжести: легкие де-
прессивные расстройства встре-
чаются у 50% больных, около 20% 
пациентов имеют депрессивные 
расстройства средней тяжести, 
реже (3–8%) встречается тяжелая 
депрессия [4, 8, 11]. В ряде иссле-
дований показано, что депрессив-
ные расстройства чаще возникают 
у больных с преобладанием гипо-
кинезии, ригидности и постураль-
ных расстройств, чем у пациентов 
с преимущественно дрожательной 
формой заболевания [4, 6]. Это 
обусловлено меньшей значимос-
тью расстройств дофаминергичес-
кой системы в патогенезе тремора. 
Соотношение выраженности БП 
и  депрессивных расстройств вы-
явило большую встречаемость аф-
фективных нарушений депрессив-
ного круга на начальных и поздних 
стадиях заболевания [4, 6, 11]. 
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Аффективные расстройства тре-
вожного круга наблюдаются в сред-
нем в  24–75% случаев [3, 6, 10] 
и  наиболее выражены на началь-
ных стадиях БП, часто как реакция 
на выявление тяжелого и неизлечи-
мого заболевания. Спектр тревож-
ных расстройств включает в себя 
генерализованное тревожное рас-
стройство, панические атаки, реже 
фобии и обсессивно-компульсив-
ные расстройства [3, 6].
Апатия встречается в 16–42% слу-
чаев и  обычно характерна для 
более поздних стадий БП [7, 12, 
13]. Апатия проявляется сниже-
нием интереса и мотивации к ок-
ружающей действительности, 
уменьшением эмоциональности, 
в редких случаях достигает степени 
эмоцио нальной тупости. Часто по 
внешним проявлениям апатию пу-
тают с депрессивной симптомати-
кой, однако для апатии характерно 
отсутствие тревожного и тоскли-
вого аффектов. Часто, особенно на 
позд них стадиях, апатия сочетает-
ся с когнитивными нарушениями. 

Патогенез аффективных 
расстройств при болезни 
Паркинсона
В настоящее время в патогенезе аф-
фективных расстройств придают 
значение двум основным механиз-
мам. С одной стороны, это патоло-
гия нейротрансмиттерных систем 
головного мозга, с другой – психо-
логическая реакция пациента на 
наличие у него тяжелого, неизлечи-
мого заболевания, что индуцирует 
большую встречаемость аффектив-
ных расстройств тревожного и аф-
фективного круга на начальных 
этапах БП. 
На нейрофизиологическом уровне 
традиционно основным патогене-
тическим механизмом формирова-
ния двигательных расстройств при 
БП считается гибель более чем 50–
80% дофаминергических нейронов 
компактной части черной субстан-
ции, которые модулируют актив-
ность стриарной системы, приводя 
к ее функциональным нарушени-
ям [1, 2, 14]. Однако современные 
данные демонстрируют вовлечение 
в патологический процесс и других 
нейромедиаторных структур (се-

ротонинергических, норадренер-
гических, пептидергических и др.) 
[4, 14]. В частности, позитронно-
эмиссионная томография показала 
снижение метаболизма в регионах 
орбито-фронтальной коры у паци-
ентов с БП, у которых выявлялись 
признаки депрессивного расстрой-
ства, в  отличие от группы конт-
роля [15, 16]. В  настоящее время 
считается, что дисфункция орбито-
фронтальной коры обусловлена 
дегенерацией дофаминергических 
мезо-кортико-лимбических струк-
тур. Однако при гистологическом 
исследовании головного мозга па-
циентов с БП, страдавших аффек-
тивными расстройствами, обна-
руживали дегенерацию голубого 
пятна, нейроны которого являют-
ся основной норадренергической 
структурой головного мозга. Была 
также выявлена дегенерация части 
ядер гипоталамуса, ядра шва и дру-
гих структур [15, 17]. 
Наконец, в ряде исследований по-
казана статистически значимая 
связь между дефицитом серотони-
на во фронтальной коре и наличи-
ем депрессивных расстройств при 
БП, что перекликается с данными, 
полученными при изучении ти-
пичной большой депрессии, ко-
торые легли в основу моноамино-
вой теории патогенеза депрессии 
в современной психиатрии [8, 15]. 
Как известно, моноаминовая ги-
потеза патогенеза типичной боль-
шой депрессии, базирующая на 
дисфункции серотонинергической 
и норадренергической систем, се-
годня является одной из основных 
в психиатрии.
В целом можно говорить о поли-
морфизме как нейрохимических, 
так и  морфологических измене-
ний при БП, что на современном 
этапе развития науки не позволяет 
четко локализовать единый меха-
низм патогенеза аффективных рас-
стройств у этой группы больных [6, 
8, 15]. Именно поэтому в настоящее 
время в упрощенном виде патоге-
нез аффективных расстройств при 
БП объясняют дисфункцией трех 
нейромедиаторных систем в рам-
ках моноаминовой теории. Так, 
дегенерация нейронов голубого 
пятна и ядра шва приводит к дефи-

циту норадреналина и серотонина 
в лимбической системе головного 
мозга, что приводит к  формиро-
ванию аффективных расстройств 
депрессивного круга; дегенерация 
мезокортикального и мезолимби-
ческого дофаминергических путей 
обусловливает дисфункции ког-
нитивной и эмоциональной сфер. 
В частности, уменьшение интереса 
к  окружающему миру, снижение 
мотивации и  активности больше 
связывают с расстройствами в до-
фаминергической и  норадренер-
гической системах, которые также 
могут являться биохимическим 
субстратом апатии и депрессивных 
расстройств и при БП [8, 11].

Диагностика аффективных 
расстройств при болезни 
Паркинсона
Дифференциальная диагностика 
депрессивных расстройств при 
БП осложняется возможностью 
двоякого толкования наблюдае-
мых клинических феноменов. Так, 
еще в 1905 г. известный психиатр 
E. Kraepelin описал внешние при-
знаки, сопровождающие депрес-
сивные расстройства: двигатель-
ную заторможенность, характерное 
выражение лица с обедненностью 
мимики и  брадикинезию, считая 
их внешними признаками депрес-
сивных расстройств. Однако ус-
талость, расстройства сна, труд-
ности концентрации внимания 
встречаются и  у пациентов с  БП 
без депрессивных нарушений. 
Более того, такие классические 
внешние симптомы депрессивного 
расстройства, как психомоторная 
заторможенность, замедленность 
движений, обеднение мимики, 
могут быть обусловлены мотор-
ными проявлениями БП: гипоки-
незией и гипомимией [2, 4, 11, 12]. 
Фактически диагностика депрес-
сивного расстройства в  данной 
ситуации основывается на субъек-
тивных психопатологических фе-
номенах, ощущаемых пациентом: 
чувстве опустошенности, безна-
дежности, ангедонии, снижении 
эмоциональной реактивности. Что 
касается феноменологии депрес-
сивного расстройства при БП, то 
большинством авторов описыва-
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ется ощущение пациентом грусти, 
печали без идей вины и самобиче-
вания [4, 6, 8]. Для этих пациентов 
также не характерны суициды, в то 
время как суицидальные мысли 
могут высказываться неоднократ-
но. Эти особенности позволили 
ряду авторов высказать предполо-
жение о  клинической специфич-
ности депрессивной симптоматики 
при БП, отличной от классических 
униполярных и биполярных форм 
депрессии [6].
Ретроспективные исследования 
показали, что депрессивные рас-
стройства при БП появляются 
значительно раньше, чем мотор-
ные симптомы [6, 8, 11]. На этих 
данных основывается гипотеза 
о том, что ранняя диагностика де-
прессивных расстройств, а также 
своевременное проведение адек-
ватной терапии с учетом возмож-
ных нейропротективных свойств 
антидепрессантов могут отсрочить 
клиническую манифестацию мо-
торных проявлений БП [6, 15].
Большое значение для клини-
ческой практики имеет оценка 
взаимовлияния выраженности 
двигательных и  аффективных 
расстройств. В частности, как из-
вестно, по мере прогрессирования 
заболевания развиваются мотор-
ные флюктуации и лекарственные 
дискинезии. Эти изменения мотор-
ного статуса могут сопровождать-
ся расстройствами аффективной 
сферы. В  частности, некоторыми 
авторами выделяются аффектив-
ные расстройства, ассоциирован-
ные с периодом «выключения» [4, 
18]. В  данной ситуации основное 
терапевтическое вмешательство 
должно быть направлено на сгла-
живание колебаний моторных 
и немоторных симптомов, то есть 
в  первую очередь на коррекцию 
противопаркинсонического лече-
ния [18].
Довольно распространена гипо-
диагностика депрессивных рас-
стройств у  пациентов с  БП. Это 
обусловлено тем, что больные от-
носят симптомы депрессивных 
расстройств к  «естественному» 
течению заболевания и  связыва-
ют их с реакцией на двигательные 
нарушения. Фактически психофи-

зиологические феномены снижен-
ного фона настроения, усталости, 
ангедонии не осознаются пациен-
том в качестве симптомов депрес-
сивного расстройства. В настоящее 
время для диагностики депрессив-
ного эпизода применяют критерии 
ВОЗ (1992) [8, 19].
В качестве количественного кри-
терия оценки аффективных рас-
стройств используют различные 
шкалы. Наибольшее распростра-
нение среди шкал с  доказанной 
валидностью для пациентов с БП 
получили шкала депрессии Бека, 
гериатрическая шкала депрессии, 
госпитальная шкала тревоги и де-
прессии, возможно также примене-
ние шкалы депрессии Гамильтона, 
шкалы тревоги Гамильтона, шкалы 
для оценки апатии [6, 20].

Терапия аффективных 
расстройств при болезни 
Паркинсона
Терапия аффективных расстройств 
при БП складывается из двух ос-
новных компонентов: компенсации 
моторных нарушений с помощью 
дофаминергических лекарствен-
ных средств и терапии депрессив-
ных расстройств путем назначения 
антидепрессантов.
Максимальная компенсация мо-
торных нарушений проводится 
с  помощью дофаминергических 
препаратов, что улучшает качест-
во жизни пациента и  тем самым 
уменьшает реактивный компонент 
аффективных расстройств [4, 18, 
21, 22]. В частности, по мере про-
грессирования заболевания снижа-
ется эффективность однократного 
приема препарата леводопы и фор-
мируются периоды «выключения» 
пациента, часто ассоциированные 
с  аффективными расстройства-
ми. Следовательно, при лечении 
аффективных расстройств в  пер-
вую очередь корригируют про-
тивопаркинсоническую терапию 
для уменьшения выраженности 
моторных флюктуаций [4, 18, 21]. 
С этой целью применяют пролон-
гированные формы леводопы, до-
бавляют агонисты дофаминовых 
рецепторов (или их пролонгиро-
ванные формы), добавляют инги-
биторы моноаминооксидазы типа В 

(МАО-В) или ингибиторы катехол-
О-метилтрансферазы. Кроме того, 
изменяют стратегию проводимой 
терапии, меняя кратность приема, 
разовую дозу и т.д. [18, 21]. 
Следует также учитывать, что 
у ряда противопаркинсонических 
препаратов имеется отчетливое 
антидепрессивное действие [18]. 
В частности, влияние на аффектив-
ную сферу обнаружено у ряда аго-
нистов дофаминовых рецепторов, 
таких как перголид, прамипексол, 
ротиготин [20, 23]. Так, преклини-
ческие и  клинические исследова-
ния показали у агониста дофами-
новых рецепторов прамипексола 
наличие антидепрессивной актив-
ности как в  отношении большой 
и  биполярной депрессии, так 
и  при депрессивных нарушениях 
при БП. В связи с этим существу-
ет большое количество исследова-
ний, рекомендующих прамипексол 
в качестве препарата первого ряда 
у пациентов с БП, страдающих аф-
фективными расстройствами [20, 
23, 24]. Механизм влияния пра-
мипексола на аффективную сим-
птоматику депрессивного круга, 
с одной стороны, вероятно, обус-
ловлен уменьшением выраженнос-
ти двигательного дефекта, сокра-
щением периода «выключения», 
с  другой стороны  – влиянием на 
D3-дофаминергические рецепторы 
мезолимбической системы, а также 
возможным нейропротективным 
действием, в том числе на нейроны 
лимбической системы [20, 25]. 
В настоящее время при терапии 
БП предпочтение отдается про-
лонгированным формам агонис-
тов дофаминовых рецепторов, что 
позволяет нивелировать колеба-
ния концентрации лекарственно-
го средства в плазме крови и тем 
самым отдалить развитие мотор-
ных флюктуаций и дискинезий при 
начальных проявлениях заболева-
ния, а при их наличии уменьшить 
их выраженность. Кроме того, од-
нократный прием лекарственного 
средства в  течение суток значи-
тельно повышает комплаентность 
пациента к проводимому лечению, 
что особенно важно при наличии 
расстройств аффективной сферы 
[4, 21]. 
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В настоящее время на территории 
Российской Федерации стал досту-
пен прамипексол с  контролируе-
мым высвобождением – прамипек-
сол пролонгированного действия 
в дозировках 0,375; 1,5 и 3 мг. Пре-
парат применяют 1  раз в  сутки, 
постепенно титруя уровень дозы, 
или переводят пациентов на одно-
моментный прием в  эквивалент-
ной дозе с лекарственной формы, 
требующей трехкратного приема.
Терапия депрессивных расстройств 
осуществляется с помощью анти-
депрессантов, что также улучшает 
качество жизни пациента. Выбор 
антидепрессанта при БП определя-
ется тремя основными факторами:
1)  эффективностью антидепрес-

санта при лечении депрессивно-
го расстройства;

2)  соотношением эффективности 
и безопасности;

3)  влиянием на моторные проявле-
ния и взаимодействием с основ-
ной противопаркинсонической 
терапией [22, 26, 27].

При терапии антидепрессантами 
следует соблюдать ряд общих пра-
вил. Во-первых, антидепрессанты 
должны назначаться в адекватной 
дозировке. По имеющимся данным, 
пациентам с  БП часто назначают 
неэффективную дозировку анти-
депрессанта, что приводит к псев-
дорезистентности и, как следствие, 
к  попыткам повысить эффектив-
ность лечения за счет назначения 
нескольких препаратов с  анти-
депрессивным действием [11, 26]. 
Во-вторых, проводимое лечение 
должно быть достаточно продол-
жительным, так как большинство 
антидепрессантов имеют отсрочен-
ное начало действия  – в  среднем 
через 10–14  дней. Начальный пе-
риод применения антидепрессанта 
(когда оценивается его эффектив-
ность) должен продолжаться не 
менее 4–6 недель (антидепрессан-
ты во многих случаях необходимо 
применять на протяжении не менее 
чем 6–12 месяцев). 
В качестве количественного крите-
рия оценки эффективности можно 
применять вышеназванные шкалы 
депрессии Бека, Гамильтона. В сред-
нем считается, что терапия эффек-
тивна при снижении суммарного 

балла по шкале на 50% и  более 
после 1  месяца лечения. При не-
достаточной эффективности про-
водимого лечения оптимально 
проведение оценки концентрации 
лекарственного средства в крови: 
недостаточный уровень его кон-
центрации может свидетельст-
вовать о  нарушении всасывания 
препарата или недостаточной при-
верженности пациента к лечению. 
При истинной резистентности 
к проводимой терапии необходимо 
сменить антидепрессант. В других 
случаях прибегают к комбиниро-
ванной терапии несколькими ан-
тидепрессантами. Учитывая воз-
раст пациентов с БП (заболевание 
дебютирует в возрасте 51 ± 5 лет), 
а  также их соматический статус, 
необходимо помнить о  том, что 
им часто требуется более низкий 
уровень дозировки антидепрес-
сантов, чем соматически здоровым 
пациентам.
При наличии большого количества 
открытых исследований двойные 
слепые плацебоконтролируемые 
исследования, посвященные ле-
чению депрессивных расстройств 
при БП, в  настоящее время не-
многочисленны [27, 28]. В  части 
руководств в качестве препаратов 
первого ряда рекомендованы три-
циклические антидепрессанты. 
Существует множество исследова-
ний, показавших эффективность 
трициклических антидепрессан-
тов, например имипрамина, в отно-
шении депрессивных расстройств 
при БП. В ряде исследований про-
демонстрировано также некоторое 
улучшение двигательных функций 
при применении трицикличес-
ких антидепрессантов [6, 22, 27]. 
Основной проблемой назначения 
этих лекарственных средств яв-
ляется их антихолинергическое 
действие, которое, с одной сторо-
ны, может уменьшать выражен-
ность двигательных расстройств 
при БП, с другой – в долгосрочной 
перспективе приводить к наруше-
нию когнитивных функций. Среди 
побочных эффектов трицикличес-
ких антидепрессантов выделяют 
также делирий и ортостатическую 
гипотензию, что, в  свою очередь, 
накладывает определенные огра-

ничения на их применение при БП. 
Необходимо помнить и  о других 
нежелательных явлениях трицик-
лических антидепрессантов, таких 
как сердечная аритмия, глаукома, 
запоры, которые часто наблюдают-
ся у пожилых людей. Следует от-
метить, что эти препараты нельзя 
сочетать с  такими противопар-
кинсоническими средствами, как 
ингибиторы МАО-В (селегилин, 
разагилин), поскольку это может 
привести к серотониновому синд-
рому [29]. 
Другую группу антидепрессан-
тов, которая может применяться 
при лечении депрессивных рас-
стройств при БП, составляют ин-
гибиторы моноаминооксидазы 
типа А (МАО-А). Эффективность 
моклобемида в  отношении де-
прессивных расстройств показана 
в  ряде открытых исследований. 
К  побочным явлениям моклобе-
мида относятся тремор, расстрой-
ства сна, беспокойство, тошнота 
и  рвота. Кроме того, необходимо 
помнить о риске развития серото-
нинового синдрома при одновре-
менном применении ингибиторов 
МАО-А и  трициклических анти-
депрессантов и избегать использо-
вания данной комбинации [29].
Препараты группы селективных 
ингибиторов обратного захвата се-
ротонина (СИОЗС), как считается, 
эффективны в отношении депрес-
сивных и тревожных расстройств 
и при этом обладают более благо-
приятным, чем у трициклических 
антидепрессантов, профилем пе-
реносимости и безопасности, что 
особенно актуально у  пожилых 
людей. В настоящее время их эф-
фективность при депрессивных 
расстройствах у  пациентов с  БП 
показана только в открытых иссле-
дованиях, контролируемые иссле-
дования практически отсутствуют. 
В метаанализе исследований была 
продемонстрирована клиническая 
эффективность пароксетина, флуо-
ксетина, циталопрама и сертрали-
на в отношении депрессивных рас-
стройств при БП [5, 27, 30]. 
Сведения о  влиянии СИОЗС на 
двигательные функции проти-
воречивы. Описаны единичные 
случаи усиления двигательных 
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расстройств у  больных БП при 
применении флуоксетина, парок-
сетина и флувоксамина [8]. В дру-
гом исследовании [6] показано, что 
пароксетин не влияет на выражен-
ность двигательного расстройства 
при БП. В  целом считается, что 
повышение концентрации серото-
нина ведет к  увеличению выбро-
са дофамина, что теоретически 
должно приводить к уменьшению 
выраженности экстрапирамидной 
симптоматики [28]. В связи с выра-
женной селективностью механизма 
действия эсциталопрам был вклю-
чен в стандарты оказания помощи 
на территории Российской Федера-
ции пациентам с БП, страдающим 
депрессивными расстройствами. 
Обобщенные данные ретроспек-
тивных и открытых исследований 
свидетельствуют о том, что СИОЗС 
статистически значимо не влияют 
на выраженность двигательного 
дефекта, хотя их применение тре-
бует индивидуального подхода. 
Эти антидепрессанты также нельзя 
сочетать с  ингибиторами МАО 
в связи с риском развития серото-
нинового синдрома.
Как показывает практика, тревож-
ные расстройства обычно возника-
ют реактивно, а также, достаточно 
часто, отмечаются в качестве немо-
торных проявлений феномена «вы-
ключения». В частности, показано, 
что 90% тревожных расстройств, 
достигающих степени панических 
атак, наблюдаются в  период «вы-
ключения» [11, 18]. Учитывая вы-
раженный реактивный компонент 
в генезе аффективных расстройств 
тревожного круга, а также возмож-
ное участие в патогенезе нейроме-
диаторных нарушений, основным 
направлением в купировании тре-
воги является уменьшение выра-

женности периодов «выключения», 
что достигается коррекцией про-
тивопаркинсонической терапии, 
в которой отдается предпочтение 
препаратам, влияющим на аффек-
тивную сферу. Многие антидепрес-
санты группы СИОЗС также обла-
дают анксиолитическим действием 
[11, 28]. В ряде случаев к лечению 
добавляют анксио литики, однако 
на минимальный период времени, 
учитывая их негативное влияние 
на когнитивную сферу и риск раз-
вития лекарственной зависимости 
[11, 22].
Таким образом, при выявлении 
аффективных расстройств на 
фоне БП рекомендуется нижесле-
дующий алгоритм действий [4, 6, 
11, 12].
1. Оптимизация противопаркин-
сонической терапии (в первую 
очередь препаратами леводопы) 
с  целью оптимальной коррекции 
двигательного дефекта и  умень-
шения выраженности периода 
«выключения».
2. Назначение агониста дофамино-
вых рецепторов с антидепрессив-
ным действием в качестве препа-
рата первого ряда или в качестве 
дополнения к препаратам леводо-
пы при выявлении депрессивных 
расстройств. При этом отдается 
предпочтение препаратам с конт-
ролируемым высвобождением.
3. При недостаточной эффектив-
ности оптимальной дозы аго-
ниста дофаминовых рецепторов, 
сохраняющейся на протяжении 
1 месяца, добавление СИОЗС или 
моклобемида с последующим тит-
рованием дозы.
4. В случае отсутствия эффекта 
замена антидепрессанта (группы 
СИОЗС или моклобемида) на три-
циклический антидепрессант.

5. При необходимости возможна 
комбинация трициклических ан-
тидепрессантов с СИОЗС.

Заключение
Аффективные расстройства при 
БП широко распространены, они 
снижают качество жизни пациен-
тов, влияя на эффективность лече-
ния и приверженность пациентов 
к  проводимой терапии. В  целом 
лечение данных расстройств долж-
но быть направлено на оптимиза-
цию основной противопаркинсо-
нической терапии с  назначением 
агонистов дофаминовых рецепто-
ров, что позволяет одновременно 
уменьшать выраженность двига-
тельного дефекта и аффективных 
расстройств, особенно депрессив-
ного круга. Такой терапевтичес-
кий подход позволяет избежать 
назначения нескольких препаратов 
и связанных с этим побочных яв-
лений. При недостаточной эффек-
тивности прибегают к назначению 
антидепрессантов. Учитывая пре-
имущественно пожилой возраст 
пациентов с  БП, в  соотношении 
«эффективность/безопасность» 
приоритет отдают безопасности. 
В  этой связи терапию начинают 
с  препарата группы селективных 
ингибиторов обратного захвата 
серотонина или ингибитора мо-
ноаминоксидазы, при неэффек-
тивности меняют их на трицикли-
ческий антидепрессант, в крайних 
случаях прибегают к комбинации 
селективных ингибиторов обрат-
ного захвата серотонина и трицик-
лических антидепрессантов. Ан-
ксиолитики бензодиазепинового 
ряда применяют в крайних случаях 
и назначают на минимальный срок, 
особенно у пациентов с когнитив-
ными нарушениями. 
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