
Нейродегенеративные заболевания представляют со-

бой одну из частых причин инвалидности населения, и их

распространенность неуклонно растет с каждым годом. Бо-

лезнь Паркинсона (БП) является вторым по частоте нейро-

дегенеративным заболеванием, поражающим более 1% по-

жилого населения мире [1] и оказывающим огромное влия-

ние на различные аспекты физического и психологического

благополучия человека.

В последние годы БП демонстрирует быстрые тем-

пы роста распространенности и инвалидизации, стано-

вясь одной из основных причин инвалидности во всем

мире среди неврологических расстройств [2]. Ожидает-

ся, что к 2040 г. глобальная заболеваемость БП превысит

12 млн человек [3], что существенно увеличит нагрузку на

общество, отдельных людей и систему здравоохранения

в целом.
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Депрессия и сиалорея относятся к числу наиболее частых и обременительных немоторных симптомов болезни Паркинсона на всех

стадиях заболевания, они негативно влияют на качество жизни, функциональную трудоспособность пациентов и взаимно усили-

ваются в рамках коморбидности. До настоящего времени остаются не выясненными точные патофизиологические механизмы, ле-

жащие в основе развития данных состояний, а также вклад в него нарушений в системе дофаминергической регуляции. Несмотря

на наличие устоявшихся методов лечения как депрессии, так и сиалореи, на сегодняшний день не существует рекомендованного

стандартизированного терапевтического подхода для коррекции их сочетания при болезни Паркинсона с возможностью сокраще-

ния полипрагмазии. Терапия ботулиническим токсином имеет ряд потенциальных преимуществ, а также, с учетом современных

данных, рассматривается в качестве возможного универсального средства, влияющего на достижение стойкости ремиссии дан-

ных состояний.
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Depression and sialorrhea are among the most common and distressing non-motor symptoms of Parkinson's disease at all stages of the disease. They

impair the patient's quality of life and ability to function and mutually reinforce each other in the context of comorbidity. To date, the exact patho-

physiological mechanisms underlying the development of these conditions and the contribution of dopaminergic regulatory system dysfunctions to

their development are unclear. Although there are established methods to treat both depression and sialorrhea, there is still no recommended stan-

dardized therapeutic approach to correct their combination in Parkinson's disease with the possibility of reducing polypharmacy. Botulinum toxin

therapy has several potential advantages and is considered a possible universal remedy for achieving stable remission of these disorders.
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Для БП характерна совокупность моторных и немо-

торных феноменов. Несмотря на это, двигательные симпто-

мы чаще оказываются в центре внимания во время консуль-

таций со специалистами, что приводит к недооценке немо-

торных проявлений и их недостаточному лечению [4]. Все

это дополнительно усугубляется низкой осведомленностью

пациентов о недвигательных симптомах данного заболева-

ния и несообщением о них из-за отсутствия явной связи,

а иногда и смущения при упоминании о них без наводящих

вопросов [5]. Немоторные проявления являются важной,

но недооцененной особенностью БП и других экстрапира-

мидных расстройств, которые в настоящее время признают-

ся в качестве серьезной проблемы [4] и основного фактора,

определяющего качество жизни как самих пациентов, так

и лиц, осуществляющих за ними уход [6.]

Принято считать, что немоторные симптомы могут

возникать на любой стадии развития заболевания [7], в ка-

ждой из них играя одну из ролей (фактора риска, биомарке-

ра, клинически значимого или инвалидизирующего сим-

птома), и по мере прогрессирования заболевания нередко

приобретать доминирующее клиническое значение.

Немоторные проявления включают в себя широкий

спектр симптомов, зачастую указывающих на мультиси-

стемную природу нейродегенеративных заболеваний [8].

Являясь гетерогенно представленной группой, во многих

случаях они могут затрагивать различные домены, напри-

мер состояние психики (депрессия, беспокойство, апа-

тия), познание (внимание, память, галлюцинации, демен-

ция, психоз), сон (расстройство сна, чрезмерная дневная

сонливость, бессонница, синдром беспокойных ног), сен-

сорные системы (нарушения обоняния, зрительные нару-

шения, проприоцептивный дефицит, боль), вегетативные

функции организма (запор, чрезмерное потоотделение

и слюнотечение, сексуальная дисфункция, ортостатиче-

ская гипотензия) [9].

Среди немоторных симптомов депрессия является од-

ним из наиболее распространенных расстройств [10], затра-

гивающих четверть пациентов на продромальной [7] и позд-

ней стадиях БП [6, 11, 12], а также способных влиять на про-

должительность жизни [13].

В то время как аффективные нарушения вызывают

немалый интерес среди исследователей и клиницистов,

другие относительно распространенные и клинически зна-

чимые немоторные симптомы, включая сиалорею, остают-

ся за пределами исследовательских интересов [5].

Сиалорея – непроизвольное неконтролируемое слю-

нотечение – является социально неприглядным симптомом

и способна ухудшать течение основного заболевания, нару-

шать социальную адаптацию пациентов, провоцировать

развитие и декомпенсацию соматических заболеваний, фе-

номена аутостигматизации, снижать мотивацию к лечению,

реабилитационный потенциал больных, а также ухудшать

течение или инициировать развитие депрессии [14, 15].

В последние годы наблюдается заметное увеличение

интереса медицинской общественности к коморбидности

различных патологий. Понятие «коморбидность» M. van den

Akker и соавт. [16] определяли как сочетание у одного боль-

ного двух или более хронических заболеваний, патогенети-

чески взаимосвязанных между собой и способных оказы-

вать взаимное влияние друг на друга. Наличие коморбидных

заболеваний способно не только усложнить своевременную

диагностику и лечение пациента, но также повысить риск

осложнений и существенно снизить качество жизни. Таким

образом, внимание к феномену коморбидности продикто-

вано не только стремлением научного сообщества получить

новые представления о патогенезе трудно курируемых забо-

леваний, но и необходимостью повышения эффективности

проводимой терапии при сиалорее, а также повышения

стойкости ремиссии депрессии при БП. На часть вопросов

коморбидности и взаимного влияния сиалореи и депрессии

при БП приведены ответы в данном обзоре.

К в о п р о с у  о п а т о г е н е т и ч е с к о м  ф у н д а м е н т е
к о м о р б и д н о с т и  с и а л о р е и  и д е п р е с с и и
Традиционно БП рассматривают как прогрессирую-

щее нейродегенеративное заболевание [17] дофаминергиче-

ских нейрональных клеток в компактной черной субстан-

ции мозга с последующим снижением уровня дофамина

и накоплением телец Леви, которые в основном состоят из

агрегатов белка альфа-синуклеина [18]. Облигатным сим-

птомом БП является олиго-брадикинезия, которая, наряду

с ригидностью, затрагивает в том числе и краниальную мус-

кулатуру и приводит к дискоординации мышечной актив-

ности и нарушению физиологической эвакуации слюны.

Помимо черной субстанции, в патогенезе заболева-

ний с синдромом паркинсонизма участвуют и другие струк-

туры мозга, а именно: стволовые ядра, лимбическая систе-

ма, различные отделы коры и др. [19], что приводит к разви-

тию большого спектра немоторных проявлений, которые

в свою очередь могут оказывать большее влияние на благо-

получие пациента, чем двигательные феномены [20, 21].

Преобладающая на сегодняшний день модель развития де-

прессии при БП предполагает, что дегенерация мезокорти-

кальных и мезолимбических дофаминергических нейронов

фронтальной области вызывает избирательные нарушения

в серотонинергической и норадренергической трансмисси-

ях и приводит к развитию депрессии [22].

В качестве доказательств связи развития депрессии

с экстрапирамидными заболеваниями рассматриваются

мультисистемная атрофия и прогрессирующий надъядер-

ный паралич. При этом было выявлено, что у пациентов

с мультисистемной атрофией была самая высокая доля де-

прессии, за ними следовала группа больных с прогрессиру-

ющим надъядерным параличом, а затем – с БП [23].

Хотя точные патофизиологические механизмы, лежа-

щие в основе депрессии при БП, остаются не выясненны-

ми, современные нейровизуализационные и нейропатоло-

гические исследования позволяют получить представление

о сочетании распространенного нейродегенеративного про-

цесса, вовлекающего подкорковые дофаминергические, се-

ротонинергические и норадренергические ядра, дисбаланс

нейромедиаторов, нейровоспаление и нарушения регуля-

ции нейротрофических факторов, вносящих вклад в патоге-

нез нейропсихических расстройств [24].

Дефицит дофамина также считается одной из возмож-

ных причин развития избыточного слюнотечения при экст-

рапирамидной патологии. Исследования на моделях как

беспозвоночных, так и позвоночных животных показали,

что дофамин модулирует секрецию слюны [25, 26]. Экспе-

риментальные исследования на крысах продемонстрирова-

ли, что дофамин может увеличивать скорость слюноотделе-

ния и секрецию белка за счет активации специфических до-
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фаминовых рецепторов [27], однако такие выводы не нашли

убедительного подтверждения в дальнейших исследованиях

и остаются противоречивыми.

Присутствие дофамина, его переносчиков и рецепто-

ров в слюнных железах крыс указывает на существование

дофаминергической системы, которая, вероятно, участвует

в секреции слюны и в регуляции ее объема [28]. Вместе с тем

дефицит дофамина не стоит рассматривать как основной

фактор, влияющий на патофизиологию слюнотечения при

БП.

Ряд ученых подтвердили, что на секрецию слюны мо-

жет влиять множество аффективных факторов, таких как

стресс, тревога и депрессия [29]. Недавно проведенные на-

блюдения наглядно иллюстрируют наличие прямой взаимо-

связи вегетативной дисфункции и тяжести депрессии

[30–32].

Тем не менее на сегодняшний день существует ограни-

ченное число исследований по изучению корреляции слю-

ноотделения и депрессии [33]. Так, в 2014 г. группой ученых

из Китая был проведен перекрестный анализ 518 пациентов

с БП, продемонстрировавший, что пациенты со слюнотече-

нием имели высокие баллы по шкалам тревоги и депрессии

Гамильтона [34]. Подобные результаты нашли подтвержде-

ние при тестировании французской когорты в 2020 г. с по-

мощью Госпитальной шкалы тревоги и депрессии (Hospital

Anxiety and Depression Scale, HADS), где также выявлены

более высокие баллы у пациентов с БП и сиалореей по срав-

нению с группой контроля [35].

Таким образом, депрессия в сочетании с сиалореей

при БП представляет собой сложное мультифакториальное

состояние, которое является следствием патогенетических

механизмов БП, реакцией пациента на болезнь, ассоцииро-

ванную с инвалидностью или видимыми немоторными

проявлениями, а также может рассматриваться как отдель-

ное явление или сочетание всех трех вышеупомянутых фак-

торов.

К л и н и ч е с к и е  о с о б е н н о с т и  д е п р е с с и и  
и с и а л о р е и  п р и  э к с т р а п и р а м и д н ы х  
р а с с т р о й с т в а х
Встречаемость при БП депрессивных симптомов, та-

ких как грусть и ангедония, по данным литературы, дости-

гает почти 50% [36]. Идентификация этих признаков явля-

ется клинически сложной задачей, поскольку психомотор-

ные и соматические проявления депрессии могут во многом

напоминать типичные признаки паркинсонизма, такие как

брадикинезия и гипомимия, а также сниженную концент-

рацию внимания и ухудшение аппетита. Таким образом, па-

циенты с депрессивными проявлениями подвержены риску

несвоевременной постановки диагноза и назначения соот-

ветствующей терапии [10]. Однако важно отметить и обрат-

ное явление, когда начальные моторные симптомы БП

(амимия, общая замедленность) и немоторные проявления,

например нарушения сна, могут быть интерпретированы

как проявление депрессии и приводить к ошибочному на-

значению терапии [37].

В литературных источниках имеются противоречивые

доказательства того, что депрессия при БП отличается от

«чистой» депрессии. В некоторых исследованиях сообщает-

ся о повышенной степени дисфории, высоких показателях

тревоги и пессимизма по поводу будущего [38] при низкой

встречаемости беспокоящего чувства вины и самобичева-

ния, свойственных эндогенной депрессии [19]. Также ста-

вится под сомнение ставшее почти догмой влияние лично-

стных черт, характерных для пациентов с БП, таких как вы-

сокий невротизм, интровертированность, низкое стремле-

нием к новизне, избыточное подавление внешних эмоцио-

нальных проявлений, отсутствие гибкости, осторожность,

неуверенность и душевная скупость [19, 39], на возникнове-

ние и усугубление депрессивных расстройств. В основном

это происходит из-за опасений по поводу предвзятости

в исследованиях, проведенных уже после постановки ос-

новного диагноза.

Сиалорея определяется как чрезмерное скопление

слюны в полости рта и ее истечение за кайму губ, вызванное

избыточным производством и/или нарушением эвакуации

слюны в результате дискоординации механизмов контроля

за ее перемещением, причиной чего может служить не толь-

ко неврологическое или соматическое заболевание, но и ис-

пользование некоторых классов лекарственных средств,

в том числе применяемых для лечения аффективных рас-

стройств [40].

Для облегчения понимания происхождения сиало-

реи выделяют истинную сиалорею, которая возникает из-

за повышенного выброса слюны железистым аппаратом

организма человека (таким образом, наблюдается реаль-

ное увеличение слюны в ротовой полости), и ложную, ко-

торая обусловлена процессами дискоординации механиз-

мов контроля перемещения слюны, когда глотание за-

труднено либо происходит нарушение работы лицевых

мышц. Ряд авторов в современных публикациях предпо-

читают разделять сиалорею на переднюю и заднюю для

более точного понимания осложнений и прогнозирова-

ния развития наиболее тяжелых заболеваний [41, 42]. Так,

переднюю сиалорею характеризуют как непреднамерен-

ное истечение слюны за край каймы губ, которое может

стать причиной неприятных последствий, таких как повре-

ждение книг и компьютеров, загрязнение одежды, непри-

ятие социумом, повышение самостигматизации, социаль-

ной тревожности, а также провоцировать развитие перио-

рального растрескивания, мацерации и инфекции. Реже

может наблюдаться задняя сиалорея – истечение слюны

с языка в глотку, которое может привести к наиболее гроз-

ному осложнению – аспирационной пневмонии [43].

При БП сиалорея является преимущественно ложной, т. е.

связанной с ухудшением эвакуации слюны, а по истече-

нию слюны – преимущественно передней на ранних ста-

диях и комбинированной с задней на развернутых стадиях

заболевания [44].

Взаимное влияние сиалореи и депрессии в клиниче-

ской картине проявляется прежде всего в выраженности

симптоматики. Так, при депрессии может отмечаться уве-

личение количества нестимулированной слюны, а гипоми-

мия при депрессии также не способствует ее эвакуации [45].

Количество слюны может зависеть и от принимаемых пси-

хотропных препаратов, особенно если они усиливают бра-

дикинезию, чрезмерную седацию с замедлением глотания

[46]. В ряде работ сообщается о случаях возникновения до-

зозависимой сиалореи на фоне приема сертралина [47],

включенного в список препаратов первой линии для кор-

рекции депрессии у пациентов с БП как в отечественных

[48], так и в зарубежных рекомендациях [49].
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Сиалорея способна приводить к целому ряду физиче-

ских осложнений, включая обветривание периоральной об-

ласти, мацерацию кожи, неприятный запах изо рта, нару-

шение речи и пр. [43], что приводит к увеличению аутостиг-

матизации пациентов, т. е. негативному восприятию себя

пациентом в связи с симптомом, заметным для окружаю-

щих, с последующей самоизоляцией, и усугублению психо-

эмоциональных проблем. Депрессивная симптоматика при

БП отличается особой стойкостью и в целом хуже поддает-

ся коррекции, чем депрессия в общей популяции [50].

D. Weintraub и соавт. [51] отмечали, что значительная часть

пациентов с БП получали антидепрессанты в самых высо-

ких дозах или имелся факт назначения более чем одного

препарата, при этом половина пациентов не могли достичь

стойкой ремиссии. В современных работах, посвященных

рецидивам большого депрессивного расстройства, подчер-

кивается значимость так называемых «якорных» соматиче-

ских симптомов, способных поддерживать субдепрессив-

ный фон и/или провоцировать ухудшение психоэмоцио-

нального состояния [52].

Таким образом, взаимное потенцирование депрессии,

как наиболее частого немоторного симптома при БП, и си-

алореи, как аутостигматизирующего фактора, несомненно

оказывает негативное влияние на качество жизни пациен-

тов, снижает эффективность проводимой терапии и суще-

ственно ухудшает прогноз основного заболевания.

Э п и д е м и о л о г и я  д е п р е с с и и  и с и а л о р е и  п р и  Б П
Встречаемость депрессии при хронических заболева-

ниях, в том числе нейродегенеративных, значимо выше

[53]. Проводимые исследования, включая метаанализы

клинико-эпидемиологических исследований, демонстри-

руют, что, в целом, клинически значимая депрессия наблю-

дается у 35% пациентов с БП, достигая 40,4% среди амбула-

торных и 54,3% среди стационарных пациентов, с различ-

ной степенью проявлений заболевания [54]. Данные, полу-

ченные в исследовании среди большой группы населения

в 2021 г., демонстрируют, что около 38% пациентов уже про-

ходят лечение или получают диагноз депрессии в течение

1 года после постановки диагноза БП, это свидетельствует

о том, что депрессия зачастую предшествует двигательным

проявлениям и может быть одним из основных симптомов

продромальной стадии БП [50].

Вместе с тем эпидемиологические исследования при

БП демонстрируют значительный разброс показателей рас-

пространенности депрессии – от 2,7 до 90%, что обусловле-

но многообразием методов оценки, неоднородностью ис-

следуемых групп пациентов, наличием сопутствующих за-

болеваний, а также нестойкостью ремиссии [50].

Данные о распространенности сиалореи при БП так-

же значимо разнятся. Так, по данным систематического об-

зора J.G. Kalf и соавт. [55], опубликованного в 2009 г., от 10

до 84% пациентов с БП страдают сиалореей, что подтвер-

ждается и более новыми исследованиями [34, 56]. Причи-

ной такого разброса показателей могут быть отсутствие

стандартов определения, критериев диагностики и пр., си-

туацию дополнительно усугубляет низкая осведомленность

как самих пациентов, так и медицинского персонала о дан-

ном симптоме [5]. Вместе с тем необходимо подчеркнуть,

что сиалорея, так же как и депрессия, является достаточно

распространенной жалобой пациентов на ранних стадиях

заболевания [57], а при поздних стадиях она входит в число

трех наиболее часто упоминаемых жалоб от пациентов в це-

лом [6].

Вместе с тем данные симптомы объединяет не только

значительный разброс показателей встречаемости. Так, из-

вестно, что, c одной стороны, депрессивные расстройства

могут провоцировать избыточное слюнотечение [45], а пре-

параты, используемые для коррекции психоэмоционально-

го состояния, могут его самостоятельно индуцировать [46],

а с другой стороны, пациенты с депрессией меньше жалуют-

ся и реже сообщают о своих симптомах. Вместе с тем для па-

циентов с сиалореей характерны большая вероятность раз-

вития депрессивных расстройств и больший риск прерыва-

ния ремиссии, особенно при БП [44]. Таким образом, часто

встречающиеся при БП сиалорея и депрессия, наряду с воз-

можностью взаимного негативного влияния в рамках ко-

морбидности, могут оказывать еще и взаимное потенциру-

ющее действие.

Ф а к т о р ы  р и с к а
Согласно данным литературы, риск развития депрес-

сии у пациентов с БП в четыре раза выше, чем в общей по-

пуляции, сопоставимой по возрасту, полу и сопутствующим

заболеваниям [58]. К основным причинам, провоцирую-

щим развитие депрессии при БП, относят: женский пол, се-

мейный анамнез депрессии, раннюю манифестацию забо-

левания, «атипичный» паркинсонизм, сопутствующие аф-

фективные нарушения (тревога, апатия, бессонница), де-

прессия в анамнезе, плохая двигательная компенсация, ког-

нитивные нарушения, а также большая продолжительность

болезни [50].

В качестве факторов риска развития сиалореи при БП

был определен перечень потенциально ассоциированных

факторов с увеличением частоты встречаемости сиалореи

у пациентов с БП, к ним относят: высокую стадию по шка-

ле Хен–Яра, суммарную суточную дозу леводопы, поздний

дебют, возраст пациента [56], выраженность дизартрии

и дисфагии [34], суммарный балл по III части Унифициро-

ванной шкалы оценки болезни Паркинсона Международ-

ного общества расстройств движений (Unified Parkinson's

Disease Rating Scale, UPDRS), мужской пол, а также нали-

чие и выраженность сопутствующих когнитивных наруше-

ний [57].

Несмотря на то что указанные факторы риска разви-

тия депрессии и сиалореи кажутся несопоставимыми, мож-

но проследить общие закономерности. Этот факт подчерки-

вает важность комплексного подхода к терапии, которая

должна быть направлена на единовременную стабилизацию

как моторных, так и немоторных симптомов.

Л е ч е н и е  с и а л о р е и  и д е п р е с с и и
Лечение немоторных симптомов при БП и особенно

их сочетания представляет собой сложную задачу, подтвер-

ждая актуальность разработки современных и универсаль-

ных методов терапии во избежание полипрагмазии.

На сегодняшний день в результате проведения многих

клинических испытаний получены доказательства эффек-

тивности и безопасности применения ботулинического то-

ксина типа А (БТА) для лечения сиалореи. В исследованиях

участвовали широко представленные группы пациентов

с такими заболеваниями, как БП, боковой амиотрофиче-

О Б З О Р Ы

Неврология, нейропсихиатрия, психосоматика. 2024;16(6):105–111 108



ский склероз, последствия инсульта, детский церебральный

паралич, с дисфагией различных типов и др. В большинстве

исследований эффективность оценивали путем измерения

количества слюны с течением времени с субъективной

оценкой качества жизни пациентов [59].

Самым крупным на сегодняшний день в этой области

является международное плацебоконтролируемое исследо-

вание SIAXI, в котором изучались эффективность и безо-

пасность инкоботулотоксина у пациентов с хронической

сиалореей вследствие различной патологии [60]. По окон-

чании исследования на фоне лечения инкоботулотоксином

наблюдалось снижение средней интенсивности нестимули-

рованного слюноотделения и улучшение по шкале общего

впечатления со значимыми отличиями от группы плацебо.

Устойчивый эффект наблюдался в течение 16 нед после

инъекции. Профиль безопасности препарата не отличался

от такового в группе плацебо, а наиболее частыми нежела-

тельными явлениями были сухость во рту и дисфагия. Вы-

сокий уровень доказательности и низкая встречаемость не-

желательных побочных эффектов позволили в 2021 г. заре-

гистрировать инкоботулотоксин на территории Российской

Федерации с показанием «сиалорея у взрослых» и включить

его в клинические рекомендации по БП и паркинсонизму.

Классическим механизмом действия БТА является

ингибирование высвобождения ацетилхолина из пресинап-

тических нервных окончаний с последующим снижением

активности мышечных волокон или железы [61, 62].

Вместе с тем современные исследования показыва-

ют, что фармакологические эффекты БТА находятся и за

пределами холинергического нервно-мышечного или нерв-

но-железистого синапса. Одной из гипотез эффективно-

сти БТА при депрессии является теория существования

связи между эмоциональными расстройствами и снижени-

ем доступности 5-гидрокситриптамина и норадреналина

в головном мозге [63], которая меняется в месте введения

БТА. S. Ibragic и соавт. [64] успешно показали в экспери-

менте значительное увеличение уровня норадреналина

в полосатом теле и 5-гидрокситриптамина в гипоталамусе,

демонстрирующее роль эффективности БТА в лечении де-

прессии.

Научным сообществом была неоднократно продемон-

стрирована способность инъекций ботулинического токси-

на в мышцы лица улучшать эмоциональное самочувствие

и уменьшать симптомы клинической депрессии. Данный

тезис первоначально лег в основу теории механизма «обрат-

ной связи по лицу» [65], а позже был подтвержден в различ-

ных рандомизированных контролируемых исследованиях

[58, 66]. В нескольких последующих метаанализах результа-

ты также демонстрировали, что инъекционная терапия яв-

ляется эффективным и безопасным методом лечения де-

прессивных расстройств [67, 68].

Сходные результаты были воспроизведены и среди

89 пациентов с БП и депрессией в исследовании 2021 г., где

инъекционная терапия препаратами БТА продемонстриро-

вала эффективность, аналогичную таковой традиционного

антидепрессанта сертралина, при лечении депрессивных

симптомов [69].

З а к л ю ч е н и е
Таким образом, депрессия, с учетом прогрессирующе-

го дефицита моноаминов, а также сохраняющихся симпто-

мов БП, является трудно курируемой проблемой. Также

в настоящее время нет рекомендованного стандартизиро-

ванного терапевтического подхода для коррекции сиалореи

с коморбидной депрессией. Однако существующие доказа-

тельства эффективности применения инкоботулотоксина

при сиалорее и экспериментальные данные о его положи-

тельном влиянии при депрессии, с учетом коморбидности

этих состояний, позволяют предположить, что инъекции

БТА могут считаться таким универсальным методом, спо-

собным оказать существенное влияние как на выражен-

ность депрессии, так и на стойкость ее ремиссии.
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