
Распространенность депрессии чрезвычайно высока:

болезнь затрагивает более 300 млн людей на планете и явля-

ется одной из ведущих причин нетрудоспособности; у по-

жилых ее частота достигает 13,5% [1]. В настоящей работе

предпринята попытка анализа закономерностей формиро-

вания и коморбидности депрессии и деменции альцгейме-

ровского типа на основе существующих данных и возмож-

ностей терапии.

Аффективные нарушения часто являются одним из

ранних симптомов болезни Альцгеймера (БА), сосудистой

или смешанной деменции, других нейродегенеративных за-

болеваний, когда больные испытывают существенные труд-

ности в повседневной деятельности не только за счет когни-

тивного дефицита, но и вследствие утраты мотивации, появ-

ления апатии и индифферентности [2]. С другой стороны,

в рамках большого депрессивного эпизода далеко не послед-
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Взаимосвязь когнитивных нарушений (КН) и депрессии сложна: депрессия может быть одним из симптомов болезни Альцгеймера, а мо-

жет предшествовать появлению КН. При депрессии также наблюдаются когнитивные симптомы, которые меняют клиническую

картину заболевания. При депрессивной псевдодеменции больные испытывают трудности сосредоточения, растерянность в сочетании

с нарушениями памяти и мышления, а ответы пациента на те или иные вопросы часто заставляют думать о неопределенном псевдо-

амнестическом характере нарушений. Мнестические расстройства у больных с депрессией встречаются не менее чем в 40% случаев,

а если депрессия диагностируется у пациента, уже имеющего деменцию, то темп когнитивного снижения может ускоряться. Меха-

низмы, лежащие в основе формирования КН, способны оказывать влияние и на развитие депрессии. При оценке риска развития демен-

ции при депрессии необходимо учитывать время, прошедшее от начала большого депрессивного эпизода до появления умеренных КН, про-

водить тщательный анализ нейропсихологического тестирования, направленного на выявление болезни Альцгеймера, и использовать со-

временные прижизненные маркеры амилоидоза и нейродегенерации. В лечении депрессии и деменции важнейшую роль играют серотони-

нергические антидепрессанты, а также немедикаментозные когнитивно-поведенческие и психотерапевтические методики.
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нюю роль играют нарушения когнитивных функций [3].

Особую актуальность эта проблема приобретает у пожилых

лиц, для которых в большей степени характерна полимор-

бидность.

Частота когнитивных нарушений (КН) при депрессии

высока: более 80% больных с большим депрессивным эпизо-

дом отмечают расстройства интеллектуально-мнестической

деятельности [4]. Симптомы когнитивной дисфункции вхо-

дят в критерии депрессии как в 5-м издании Диагностиче-

ского и статистического руководства по психическим рас-

стройствам (DSM-5), так и в Международной классифика-

ции болезней 10-го пересмотра (МКБ-10) [5, 6]. Дефицит

моноаминов может приводить к холинергической недоста-

точности и тем самым вызывать интеллектуально-мнестиче-

ское снижение [7]. В патогенезе депрессии важную роль иг-

рают фронто-стриарно-таламические и лимбико-таламо-

фронтальные связи, нормальное функционирование кото-

рых обеспечивает регуляцию настроения, восприятия и по-

ведения [8, 9]. Соответственно их

разобщение вследствие структурного

или функционального повреждения,

приводящее к вторичной дисфункции

лобной коры, может вызывать в том

числе и аффективные расстройства

[10]. Участки гиперинтенсивности бе-

лого вещества и атрофические измене-

ния в проекции дорсолатеральной

префронтальной коры, поясной коры,

орбитофронтальной коры и гиппокам-

па – зон, стратегически значимых для

когнитивной деятельности, – нередко

выявляются при магнитно-резонанс-

ной томографии у пациентов с депрес-

сией [11]. Выраженность повреждения

таких «функционально значимых зон»

коррелирует не только с тяжестью КН,

но и с выраженностью аффективных

симптомов.

Одна из гипотез развития КН

при депрессии состоит в том, что де-

прессия связана с генерацией большо-

го количества негативных мыслей, ру-

минацией («пережевыванием») таких

мыслей, циклической внутренней об-

работкой информации, фокусировкой

на негативных автоматических мыслях

[12, 13]. Кроме того, депрессия также

связана с затруднением удаления нега-

тивно окрашенной, «ненужной» ин-

формации из оперативной памяти.

Подобный механизм может лежать

в основе потенциально обратимых на-

рушений [14, 15]. Обсуждается также

концепция уменьшения «церебраль-

ного резерва», основанная на том, что

интеркуррентные заболевания, сома-

тические или психические, при нали-

чии скрытых, клинически бессим-

птомных изменений в головном мозге

пожилых людей могут способствовать

более раннему появлению КН [2].

У пациентов с депрессией часто наблюдается нега-

тивизм к проведению исследования, уход от ответов, ча-

стое использование выражений «не знаю», «не хочу», «не

буду» [16]. Большое значение имеют стойкость жалоб, их

независимость от внешних факторов, повторяемость

и воспроизводимость, наличие ответа на терапию анти-

депрессантами. При депрессии чаще наблюдаются нару-

шения, которые мы традиционно относим к нейродина-

мическим, что имеет свое патогенетическое обоснова-

ние, если же выявляется первичный мнестический дефи-

цит – с высокой вероятностью можно говорить о нейро-

дегенеративном заболевании альцгеймеровского типа

[17].

« Д е п р е с с и в н а я  п с е в д о д е м е н ц и я »
Дифференциальная диагностика между деменцией

и депрессивной псевдодеменцией основывается на тща-

тельном анализе нескольких критериев (табл. 1).
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Таблица 1. Дифференциальные признаки деменции 
и «депрессивной псевдодеменции»

Деменция «Депрессивная псевдодеменция»

1. Дебют нарушений в зрелом возрасте 1. Ранний дебют заболевания

2. Продолжительность >6 мес 2. Продолжительность <6 мес

3. Деменция предшествует 3. Одновременное появление симптомов 

развитию аффективных нарушений депрессии и интеллектуально-

мнестических расстройств

4. Симптомы депрессии появляются 4. Прогрессирование КН связано с развитием 

рано и уменьшаются по мере повторных депрессивных эпизодов

снижения критики к тяжести болезни

5. Начало постепенное, симптомы 5. Начало может быть связано 

появляются относительно медленно с психотравмирующей ситуацией

6. Моно- или полифункциональный 6. В клинической картине преобладают 

амнестический вариант КН нейродинамические нарушения

7. КН всегда прогрессируют 7. Нарушения когнитивных функций обратимы

8. Снижение памяти постоянное 8. Колебания выраженности нарушений 

памяти и других когнитивных функций

9. Пациент дезориентирован, 9. Пациенты ориентированы, знают, 

на начальных стадиях пытается где искать помощь

скрыть собственную дефектность

10. Негативен, обвиняет других 10. Пациенты испытывают чувство вины

и безысходности

11. Нейропсихологическое 11. Результаты нейропсихологических тестов

тестирование подтверждает вариабельны, выполнение одномодальных 

наличие КН тестов может дать противоречивые результаты

12. Лечение антидепрессантами 12. Терапия антидепрессантами может 

не дает терапевтического эффекта уменьшить выраженность КН

13. Депрессивное настроение сопровождается

утренними ухудшениями

14. Субъективные жалобы выражены  

сильнее, чем объективные нарушения

15. Поведение истероформное, пациенты 

демонстрируют свою «несостоятельность»



«Депрессивная псевдодеменция» чаще всего развива-

ется остро после внешнего стрессового или травматическо-

го воздействия [17]. Больные испытывают трудности сосре-

доточения, растерянность в сочетании с нарушениями па-

мяти и мышления. 

Характерным для «депрессивной псевдодеменции»

является то, что ответы больного на те или иные вопросы

часто напоминают таковые при неопределенном псевдоам-

нестическом характере нарушений (например, «забыл», «не

помню», «не понимаю», «не знаю») [17]. По мере развития

болезни такие ответы становятся все более лаконичными.

Тем не менее у пациентов с депрессивной псевдодеменцией

в 2–3 раза выше риск развития деменции в будущем [18],

что заставляет рассматривать аффективные нарушения

у пожилых как значимый фактор риска развития и прогрес-

сирования КН и соответствующим образом планировать

динамическое наблюдение.

Я в л я е т с я  л и  д е п р е с с и я  ф а к т о р о м  
р и с к а  р а з в и т и я  д е м е н ц и и ?
Существуют три основные гипотезы, отражающие

возможную взаимосвязь между депрессией и деменцией:

депрессия рассматривается как фактор риска развития КН;

депрессия рассматривается как продромальная стадия де-

менции; деменция и депрессия представляют собой два не-

зависимых состояния [19]. Кроме того, если деменция уже

появилась, почему бы не рассматривать депрессию как есте-

ственный «психологический ответ» на когнитивный, функ-

циональный и социальный дефект, возникший в результате

заболевания? В качестве патофизиологической основы раз-

вития атрофических изменений головного мозга при де-

прессии рассматривается токсическое повреждение нейро-

нов вследствие глутаматергических и стероид-связанных

реакций [20].

Прежде всего, мнестические нарушения у лиц с де-

прессией встречаются не менее чем в 40% случаев [21]. Если

же депрессия диагностируется у пациента, уже имеющего

деменцию, то темп когнитивного снижения может сущест-

венно ускоряться. В исследованиях S. Bennett и A.J. Thomas

[1], B.S. Diniz и соавт. [22] показано, что лица с хронической

депрессией демонстрируют более высокий риск развития

любого типа деменции, особенности альцгеймеровского ти-

па. Метаанализ, включивший 18 исследований и более

10 тыс. пациентов, показал, что риск развития деменции

у пациентов с умеренными КН при наличии депрессивных

симптомов возрастает в 1,28 раза [23]. Большое значение

безусловно имеет и возраст манифестации депрессии:

при развитии в молодом или среднем возрасте принято го-

ворить о ранней депрессии, в случае первого эпизода после

50–60 лет – о поздней депрессии. Раннюю депрессию мож-

но рассматривать как фактор риска развития деменции, в то

время как позднюю – как продром деменции [1]. Риск раз-

вития деменции при позднем дебюте депрессии изучался

в нескольких исследованиях [19, 24]. В некоторых из них

показано, что позднее начало депрессии повышает вероят-

ность развития деменции в 2–5 раз [25]. В одном из лонги-

тудинальных исследований, охватившем 17-летний период

наблюдения, был показан на 70% больший риск развития

деменции у пациентов с депрессией с поздним дебютом

[19]. В то же время трудность в определении депрессии как

заболевания, предшествующего деменции, заключается

в том, что продолжительность этого продромального пери-

ода неопределенна и может длится достаточно долго.

Установлено, что патофизиологические механизмы,

лежащие в основе формирования КН, способны оказывать

влияние и на развитие депрессии (табл. 2).

В 28-летнем наблюдательном исследовании с участи-

ем 10 189 пациентов оценивалось, может ли депрессия рас-

сматриваться в качестве фактора рис-

ка развития деменции [27]. Заболев-

шие в молодом возрасте не имели су-

щественно более высокого риска де-

менции: отношение шансов (ОШ)

1,21; 95% доверительный интервал

(ДИ) 0,95–1,54. Напротив, поздний

дебют депрессии повышал риск раз-

вития деменции в 1,72 раза (95% ДИ

1,00–2,44). При этом чем позже реги-

стрировался первый депрессивный

эпизод, тем выше был риск демен-

ции. В другом, 14-летнем, лонгитуди-

нальном исследовании с участием

4922 когнитивно сохранных лиц

в возрасте 71–89 лет катамнестически

изучались депрессивные симптомы

[28]. У 682 из них ранее развивался

эпизод или в настоящее время име-

лись признаки депрессии. За 8,9 года

последующего наблюдения у 903

(18,3%) исследуемых развилась де-

менция, 1884 (38,3%) умерли без при-

жизненных признаков деменции.

Риск развития деменции для имев-

ших в анамнезе хотя бы один депрес-

сивный эпизод составил 1,3 (95% ДИ
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Таблица 2. Патоморфологические изменения при деменции 
и депрессии (адаптировано из  [26])

Патологический механизм Взаимосвязь с депрессией и деменцией

Накопление Число и плотность бляшек и клубков выше

β-амилоидных бляшек у пациентов, имеющих БА и депрессию 

и тау-протеина в форме одновременно, нежели только при наличии БА

нейрофибриллярных клубков

Угнетение Как при деменции, так и при депрессии показано

нейрональных снижение активности нейрональных факторов роста, 

факторов роста в особенности BDNF

Гиперактивность При депрессии – гиперстимуляция в ответ на стресс, 

гипоталамо- возрастающее высвобождение глюкокортикоидов

гипофизарно- (кортизола). Это приводит к атрофии гиппокампа, 

адреналовой оси что связано с развитием мнестических расстройств 

и может быть причиной манифестации деменции

Цереброваскулярное Сосудистые факторы риска, потенцирующиеся 

повреждение при депрессии с учетом образа жизни и вредных 

привычек (курение, гиподинамия), усиливают 

вероятность развития БА за счет дисфункции 

периваскулярно-глимфатической транспортной системы

Нейрональное Активация микроглии при депрессии сопровождается

воспаление высвобождением провоспалительных цитокинов, 

что вызывает повреждение церебральной паренхимы 

и приводит к развитию нейродегенерации



1,0–1,6), в то время как наличие на момент включения

в исследование депрессии повышало степень такого риска

до 1,5 раза (95% ДИ 1,2–2,0). Примечательно, что кратко-

срочное и среднесрочное применение антидепрессантов

не оказывало влияния на степень риска. Выраженность де-

прессии также играла роль: пациенты с легкой депрессией

имели риск 1,2 (1,0–1,4), с умеренной – 1,7 (1,4–2,2), с тя-

желой – 2,1 (1,4–3,2).

Таким образом, нет однозначной точки зрения в от-

ношении связи депрессии и деменции вне зависимости от

возраста дебюта аффективных нарушений. Дебют депрес-

сии в молодом возрасте может быть не связан с отсрочен-

ным развитием деменции вовсе, в то время как в среднем

возрасте большинство исследователей не подвергают сомне-

нию наличие тесной связи между этими состояниями.

Но в этом случае отсутствуют убедительные данные, позво-

ляющие ответить на вопрос: депрессия – это фактор риска

деменции или ее продром? В каком случае аффективные

симптомы могут являться докогнитивными проявлениями

БА? Помочь в разгадке этой проблемы может анализ не-

скольких факторов. Во-первых, временной фактор – раз-

витие стойких КН в течение 1 года после большого депрес-

сивного эпизода у лиц среднего и пожилого возраста.

Во-вторых, тщательный анализ результатов нейропсихоло-

гического тестирования – выявление клинически значи-

мого мнестического дефицита подтверждает развитие БА.

В-третьих, использование современных прижизненных

маркеров патологического амилоидоза и нейродегенера-

ции, наблюдение и исследования в динамике, ответ на те-

рапию антидепрессантами подтверждают связь между эти-

ми состояниями.

О с о б е н н о с т и  д е п р е с с и и  п р и  д е м е н ц и и
Для БА также характерна депрессия, встречающаяся

в 30–50% случаев [29]. В целом депрессия при БА по своей

симптоматике отличается от большого депрессивного эпи-

зода: она имеет менее тяжелое течение, зачастую не соответ-

ствуя диагностическим критериям DSM-5 или МКБ-10 [5,

6]. Отличительной особенностью является отсутствие точ-

ного описания симптомов депрессии у таких больных из-за

когнитивного дефицита, утраты способности к абстрагиро-

ванию и концептуализации. Число жалоб на сниженное на-

строение по мере развития заболевания прогрессивно сни-

жается, так как нередко уже нарушены высшие мозговые

функции, вследствие чего пациентам становится тяжело

описывать имеющиеся проблемы [30]. В связи с этим тради-

ционные инструменты для диагностики депрессии, приме-

няемые, например, у молодых лиц, для пациентов с КН ис-

пользоваться могут с трудом, поскольку в большинстве слу-

чаев приводят к искажению восприятия реальной клиниче-

ской ситуации вследствие субъективизма [17]. Поэтому ис-

пользуют такие шкалы, как, например, Корнельская шкала

депрессии при деменции. Смысл шкалы как раз в том, что-

бы собрать информацию в комплексе: не только у пациента,

но и у его родственников.

В метаанализе 55 исследований с участием 13 172 па-

циентов с деменцией различной этиологии было показано,

что депрессия встречалась в среднем с частотой 15,9%, пре-

валируя при сосудистой деменции (24,7%), по сравнению

с БА (14,8%) [31]. В другом крупном метаанализе 120 иссле-

дований изучалась распространенность депрессии при раз-

ных видах деменции. Наиболее высокая частота установле-

на для пациентов с лобно-височной деменцией (до 51,5%),

в то время как при деменции с тельцами Леви депрессия от-

мечалась в 38,3% всех случаев, а при сосудистой деменции –

в 39,8%. При БА депрессия наблюдалась в 22,1–28,4% слу-

чаев [32]. 

Учитывая своеобразную картину депрессии при БА,

J.T. Olin и соавт. [33] в 2002 г. были разработаны ее критерии,

модифицированные в 2016 г. Ю.Э. Азимовой и соавт. [34].

Диагностические критерии депрессии при БА
А. Три симптома из нижеследующих или более долж-

ны проявляться одновременно в течение 2 нед под-

ряд и отличаться от предыдущего состояния паци-

ента:

1. Клинически значимое подавленное настроение

(например, депрессия, печаль, безнадежность,

уныние, слезливость).

2. Снижение позитивного отношения и получе-

ния удовольствия от социальных контактов

и повседневной активности.

3. Социальная изоляция, уход в себя, замкнутость.

4. Нарушения аппетита.

5. Нарушения сна.

6. Психомоторные изменения.

7. Раздражительность.

8. Повышенная утомляемость или снижение внут-

ренней энергии.

9. Чувство ненужности, безнадежности, чрезмер-

ной вины или греховности.

10. Периодические мысли о смерти, суицидальные

идеи, планы и попытки.

При этом должен присутствовать как минимум один

из первых двух симптомов.

Наличие симптома определяется, если таковой при-

сутствует большую часть дней, по несколько часов

в сутки в течение последних 2 нед.

Б. Наличие деменции альцгеймеровского типа.

В. Симптоматика должна вызывать клинически зна-

чимый дистресс или нарушение функционирова-

ния.

Г. Симптоматика не должна возникать исключитель-

но во время делирия.

Д. Симптомы не должны быть обусловлены психо-

тропным действием каких-либо веществ (напри-

мер, при лечении или злоупотреблении лекарст-

венными средствами).

Е. Симптоматика в меньшей степени соответствует

другим состояниям, таким как большое депрессив-

ное расстройство, биполярное расстройство, реак-

тивное состояние, связанное с тяжелой утратой,

шизофрения, шизоаффективное расстройство,

психоз при БА, тревожное расстройство, а также

медикаментозно обусловленное расстройство.

Л е ч е н и е
В настоящее время в распоряжении врача имеется ши-

рокий набор антидепрессантов, которые относятся по хи-

мической структуре и механизму действия к разным груп-

пам: трициклические, ингибиторы моноаминоксидазы, се-

лективные ингибиторы обратного захвата серотонина
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(СИОЗС) и др. Однако возможности их использования при

наличии КН у пожилых лиц сильно ограничены. Это неред-

ко ставит врача в достаточно трудные условия. Наряду с тем,

что антидепрессанты должны нормализовать депрессивный

аффект и скорректировать вызванные депрессией когни-

тивные, двигательные и другие нарушения, они должны

также обладать хорошей переносимостью. Помимо этого,

необходимо также учитывать дополнительные клинические

эффекты антидепрессантов: седативный, стимулирующий,

противотревожный, анальгетический, снотворный.

Применение трициклических антидепрессантов

строго противопоказано из-за наличия у них холинолити-

ческого эффекта и, как следствие, негативного влияния на

интеллектуально-мнестическую сферу [35]. В связи с этим

возможно использование СИОЗС. В разных исследованиях

показана возможность использования эсциталопрама, ци-

талопрама, флуоксетина, пароксетина, сертралина, тразо-

дона для коррекции аффективных нарушений при БА [36].

Поскольку имеющиеся депрессивные симптомы способны

маскировать истинную тяжесть КН, нередко редукция де-

прессивных симптомов приводит и к значимому измене-

нию показателей нейропсихологических шкал, оцениваю-

щих когнитивные способности [37, 38]. Длительное приме-

нение антидепрессантов у пожилых лиц с деменцией и ко-

морбидной (кардиальной, ренальной, эндокринологиче-

ской) патологией существенно уменьшает летальность.

В 12-летнем наблюдении показано снижение смертности

при применении любого класса антидепрессантов в срав-

нении с не получавшими их, при этом риск летальности

был существенно ниже при применении серотонинергиче-

ских препаратов двойного действия [относительный риск

(ОР) 0,53; 95% ДИ 0,46–0,61], чем при использовании бо-

лее распространенных СИОЗС (ОР 0,85; 95% ДИ

0,78–0,94) [39].

В последнее время в клиническую практику все более

широко внедряется вортиоксетин – мультимодальный ан-

тидепрессант, оказывающий влияние не только на ингиби-

рование обратного захвата серотонина, но и непосредствен-

но на 5-HT-серотониновые рецепторы [40]. Проявляя

антагонизм по отношению к серотониновым рецепторам

5-HT3, 5-HT7 и 5-HT1D, он является агонистом 5-HT1A

и частичным агонистом 5-HT1B-рецепторов, модулирует

нейротрансмиссию в нескольких системах, прежде всего

в серотониновой, а также в норадреналиновой, дофамино-

вой, гистаминовой, ацетилхолиновой, ГАМК-ергической

и глутаматергической. 5-HT-серотониновая система не

только играет роль в регуляции настроения, но и участвует

в реализации высших мозговых функций [41]. 

Благодаря мультимодальному нейромедиаторному

эффекту отмечается позитивное действие и на состояние

когнитивных функций – так называемый «прокогнитив-

ный» эффект. Применение вортиоксетина приводит к по-

вышению уровня не только синаптического серотонина,

но и дофамина и норадреналина в дорсолатеральной пре-

фронтальной коре и гиппокампе [34]. Это способствует

улучшению повседневной активности таких больных, что

может быть потенциально полезным при лечении дизрегу-

ляторного варианта КН (например, при сосудистых КН или

деменции с тельцами Леви).

Заслуживает внимания завершенное в 2019 г. 12-ме-

сячное открытое наблюдательное исследование примене-

ния вортиоксетина у 108 пациентов с умеренной БА и де-

прессией [42]. При этом оценивалось влияние не только

на аффективные нарушения, но и на когнитивные функ-

ции. В исследование не включались пациенты, принимав-

шие антихолинэстеразные препараты, мемантин или дру-

гие средства, оказывающие влияние на когнитивные

функции. Пациенты в группе сравнения получали другие

антидепрессанты: эсциталопрам, пароксетин, бупропион,

венлафаксин либо сертралин. Отмечено достоверное

улучшение в сравнении с контрольной группой не только

по шкалам для оценки депрессии (Корнельская шкала,

шкала Гамильтона), но и по оценивающим когнитивные

функции (Краткая шкала оценки психического статуса,

тест Равена, символьно-цифровой тест). Таким образом,

именно у пациентов с БА показана не только редукция

симптомов депрессии, но и позитивное влияние на состо-

яние когнитивных функций при применении вортиоксе-

тина. Во всех исследованиях продемонстрирован хоро-

ший профиль безопасности вортиоксетина. В небольшом

проценте случаев отмечались диспепсические явления

(тошнота, расстройство стула), головная боль. Незначи-

тельное число побочных эффектов чрезвычайно важно

для препарата с учетом его выбора у пожилых пациентов

с сопутствующей патологией.

Важно помнить, что в лечении пациентов с БА и де-

прессией одну из главных ролей играют нефармакологиче-

ские методы терапии. Эмоционально-ориентированные

методы воздействия, терапия воспоминаниями с примене-

нием старых личных вещей, семейных фотографий стиму-

лируют регуляторные функции пациента [43]. Все более

широкое распространение в ведении больных с деменцией

получает когнитивно-поведенческая терапия [44]. Упраж-

нения по технике осознанности (майндфулнесс) повышают

активность пациентов, переключают фокус внимания с фи-

зических ощущений и переживаний на действия [45], дают

возможность больному научиться контролировать свои

психологические реакции, которые возникают в ответ на

стрессовые ситуации (в частности, на невозможность что-

либо вспомнить) [46]. Благодаря практике осознанности

(майндфулнесс) пациент обучается фокусировать внимание

на текущей ситуации, без отвлечений на беспокоящие мыс-

ли [47, 48].

Терапия воспоминаниями (англ. reminescence therapy)

позволяет поддерживать пациента с легкой деменцией с по-

мощью положительных эмоций, связанных с пережитыми

в прошлом событиями. Больные обсуждают события из

прошлого в группе либо с психотерапевтом наедине с ис-

пользованием фотографий, музыкальных и видеозаписей,

предметов домашнего обихода [49]. По мере прогрессирова-

ния заболевания становится важным использовать и такие

эффективные методики, как сенсорно-стимулирующие

воздействия: арт-терапия, пет-терапия, музыкотерапия,

ароматерапия и др.

Таким образом, деменция, главной причиной которой

является БА, и депрессия имеют тесную патогенетическую

взаимосвязь, схожие, во многом перекрещивающиеся меха-

низмы развития нейромедиаторных нарушений, с учетом

различных факторов способны потенцировать развитие

друг друга и в обязательном порядке требуют коррекции

с применением как лекарственной терапии, так и нефарма-

кологических методов.
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