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Болезнь Паркинсона (БП) — мультисистемное нейродегенеративное заболевание с  широким спектром не только

двигательных, но и нервно-психических  нарушений. Депрессия встречается в среднем у 40—50% пациентов и является одним
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Болезнь Паркинсона (БП) — одно из самых частых

заболеваний в нейрогериатрической практике. «Ядро»

клинической картины БП формируют двигательные сим-

птомы – брадикинезия, ригидность, тремор и постураль-

ная неустойчивость. Однако у большинства пациентов

двигательные нарушения сочетаются с теми или иными

нервно-психическими нарушениями, представленными

эмоциональными, когнитивными и психотическими рас-

стройствами[1–5]. 

Одним из наиболее частых и клинически значимых

нервно-психических нарушений при БП является депрес-

сия [2, 6–7]. По данным популяционных исследований, на-

личие депрессии является фактором, наиболее тесно сопря-

женным с низкими показателями оценки пациентами сво-
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его физического состояния и качества жизни [8–10]. Отме-

чено, что депрессия может усугублять как двигательную, так

и социальную активность пациентов с БП [11]. Наличие де-

прессии сочетается с более быстрым прогрессированием

когнитивых (регуляторных) нарушений, появлением пси-

хотических симптомов (малых зрительных галлюцинаций,

иллюзий) [12, 13].

Вместе с тем показано, что коррекция депрессии ока-

зывает положительное воздействие как на двигательные,

так и на недвигательные проявления БП – когнитивные

функции, нарушения сна и боль [13, 14]. Несмотря на безу-

словное клиническое значение, многие аспекты этиологии

и патогенеза, диагностики и терапии депрессии при БП еще

недостаточно изучены. 

Депрессия встречается у 40–50% пациентов с БП,  что

превышает частоту  данного расстройства в популяции. По

данным сравнительного исследования, частота депрессии в

здоровой популяции старше 50 лет составляет 0,2% в год

против 1,9% для пациентов с БП. Установлено, что распро-

страненность депрессии при БП значимо выше, чем при

других тяжелых  хронических заболеваниях [15]. Таким об-

разом, высокая частота депрессии при БП не может объяс-

няться лишь возрастными факторами или психологической

реакцией на хроническую болезнь.

П а т о г е н е з  д е п р е с и и
Психологические факторы, хотя и не объясняют генез

депрессии в целом, однако, вероятно, также играют сущест-

венную роль в ее формировании при БП.  Как показывают

наблюдения, наиболее выраженный стресс у пациентов

обычно вызывают начало болезни и установление диагноза,

и только потом — тяжелые осложнения на поздних этапах

болезни. С этим согласуется преимущественное выявление

депрессивных расстройств на самых ранних и поздних стади-

ях заболевания [16]. Дефицит дофамина в головном мозге

при БП, возможно, дополнительно способствует снижению

адаптации к стрессовым факторам, которыми являются бо-

лезнь и связанное с ней изменение качества жизни. В основе

данного предположения лежат данные о повышении утили-

зации дофамина в условиях экспериментального стресса [17]. 

Однако возникновение депрессии у части пациентов с

БП за несколько лет до манифестации двигательных рас-

стройств, отсутствие доказательной корреляции депрессии

с длительностью и тяжестью двигательных симптомов забо-

левания косвенно указывают на наличие не только психо-

логических, но и биологических патогенетических факто-

ров появления депрессии при БП. 

Широко обсуждается значение общих патофизиологи-

ческих факторов и сходных морфофункциональных изме-

нений, лежащих в основе паркинсонизма и депрессии. 

В качестве ведущих механизмов развития депрессии при

БП рассматриваются нейромедиаторные нарушения в

лимбической системе мозга вследствие нейродегенерации

с формированием вторичной субкортикально-кортикаль-

ной дисфункции. Концепция развития субкортикально-

кортикальной дисфункции у  пациентов с БП и депресси-

ей была подтверждена, в частности, методом позитронно-

эмиссионной томографии (ПЭТ). У пациентов с БП и де-

прессией по сравнению с пациентами без нее и с группой

контроля того же возраста выявлено снижение метаболиз-

ма в хвостатом ядре и нижней орбитальной зоне лобной

коры. Представляется важным, что показатели гипомета-

болизма в лобной коре достоверно коррелировали с кли-

ническими индикаторами тяжести депрессии. Субкорти-

кально-кортикальная дисфункция характерна и для де-

прессии, не связанной с БП. Однако паттерн гипометабо-

лизма в орбитофронтальной зоне, возможно, специфичен

для депрессии в рамках БП, поскольку при депрессии дру-

гой этиологии выявляется снижение метаболизма в перед-

небоковых отделах лобной коры [18]. Результаты ПЭТ сог-

ласуются с данными диффузионно-взвешенной магнитно-

резонансной томографии, в ходе которой отмечаются

функциональные нарушения в белом веществе лобной ко-

ры с двух сторон и передней поясной извилине [19].

Предполагается, что «ключевым» фактором возникно-

вения депрессии при БП является дегенерация дофаминер-

гических проекций, связывающих вентральную покрышку с

мезолимбическими и мезокортикальными отделами мозга

[20]. С дофаминергической денервацией структур лимбиче-

ской системы, ответственных за мотивационно обусловлен-

ное поведение и получение удовольствия (миндалина, при-

лежащее ядро, передняя поясная извилина), связывают так-

же появление апатии, утомляемости, ангедонии [21]. 

Помимо дофаминергического дефицита, в патогенезе

депрессии у пациентов с БП обсуждается значение серото-

нин- и норадренергической дисфункции в лимбической си-

стеме мозга. Патоморфологические исследования выявля-

ют у пациентов с БП дегенерацию норадренергического го-

лубоватого места и  серотонинергического ядра шва. Со-

гласно популярной концепции стадий  патоморфологиче-

ских изменений при БП H. Braak и соавт., дегенеративные

изменения в этих ядрах ствола мозга отмечаются еще до по-

ражения черной субстанции, что может служить объяснени-

ем  возникновения депрессии у  20% пациентов за 5–10 лет

до  установления диагноза БП [22]. 

Одним из свидетельств потенциальной роли серотони-

нергической дисфункции при депрессии является снижение

содержания метаболита серотонина в цереброспинальной

жидкости (ЦСЖ) у пациентов с БП [23]. Однако данные о

корреляции уровня метаболита серотонина в ЦСЖ с тяже-

стью депрессии при БП довольно противоречивы [24]. До-

фаминергическая терапия, вероятно, также оказывает воз-

действие на содержание метаболитов в ЦСЖ [25]. Наряду с

этим недавние патоморфологические и нейровизуализаци-

онные исследования дополнили параклинические свиде-

тельства роли дофаминергических и норадренергических

нарушений в лимбической системе в генезе депрессии, од-

нако не отмечено четкой связи депрессии с серотонинерги-

ческой дисфункцией у пациентов с БП [26–28]. Гипотетиче-

ски развитию депрессии при БП может способствовать на-

рушение интеграции между серотонинергической и  норад-

ренергической медиаторными системами [29].

Результаты исследований, уточняющих факторы рис-

ка развития депрессии при БП, весьма неоднозначны, веро-

ятно, в силу неоднородности подходов к оценке депрессии

и выборки пациентов. Так, отмечены большая частота де-

прессии в молодом, пожилом возрасте, а также отсутствие

связи депрессии с возрастными особенностями пациентов

[30–33]. Результаты некоторых работ указывают на боль-

ший риск развития депрессии у женщин и, наоборот, муж-

чин, но лишь молодого возраста [34, 35]. Одним из возмож-

ных предрасполагающих факторов развития депрессии при

БП является наличие наследственной отягощенности де-
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прессивными расстройствами. У близких родственников

пациентов с БП отмечена большая частота депрессии [36].

Обсуждалась связь частоты депрессии с  латерализацией

симптомов БП, а именно с преобладанием тяжести  двига-

тельных нарушений справа, что косвенно свидетельствует о

большей роли левого полушария в формировании депрес-

сивных расстройств  [35]. 

Частота и тяжесть депрессии при БП возрастают по

мере усугубления когнитивных нарушений. В частности,

при исследовании когнитивных функций по краткой шкале

оценки психических функций (КШОПС) показатель <24

баллов соответствует когнитивным расстройствам выра-

женной степени и указывает на увеличение в 6,6 раза риска

появления депрессии [33]. Наряду с этим депрессия рассма-

тривается как фактор риска прогрессирования когнитив-

ных расстройств [12, 13]. Сочетанное прогрессирование де-

прессивных и когнитивных нарушений при БП отражает,

вероятно, параллельные, а в отдельных звеньях общие меха-

низмы нарастания морфофункциональных изменений в

структурах лимбической системы, префронтальных отделах

лобной коры по мере усугубления тяжести БП.

Одним из наиболее интригующих и противоречивых

вопросов в изучении патофизиологии депрессии при БП яв-

ляется ее связь co степенью тяжести двигательных симпто-

мов. По данным многих исследователей, выраженность де-

прессии не соответствует тяжести двигательных нарушений в

целом, как и тяжести отдельных двигательных симптомов

паркинсонизма [30, 32, 37]. Однако в других работах была вы-

явлена позитивная корреляция между частотой депрессии и

тяжестью брадикинезии. В то же время отмечено, что депрес-

сия наблюдается реже и выражена в меньшей степени у паци-

ентов с преимущественно дрожательной формой БП. В част-

ности, при акинетико-ригидной форме БП депрессия выяв-

лена в 38% случаев, а при  преимущественно дрожательной

форме — в 15% [37, 38]. Наличие связи депрессии с брадики-

незией, вероятно, свидетельствует о наличии общих патофи-

зиологических механизмов формирования этих нарушений. 

К л и н и ч е с к а я  к а р т и н а  и  д и а г н о с т и к а
У большинства пациентов  депрессия носит перманент-

ный в течение дня характер и может усугубляться в периоды

«истощения» эффекта разовой дозы препаратов леводопы

при наличии двигательных флюктуаций при развернутых

стадиях БП. В ряде случаев появление симптомов депрессии

тесно связано с колебаниями эффективности препаратов в

течение суток: депрессия возникает на фоне окончания дей-

ствия разовой дозы препаратов (в период «выключения») и

исчезает с наступлением эффекта очередной дозы (в фазу

«включения») [39]. Наличие клинических особенностей де-

прессии, проявления  которой четко «привязаны» к флюкту-

ациям симптомов БП, позволило  выделить подтипы депрес-

сивных расстройств по принципу наличия или отсутствия

связи с флюктуациями симптомов. Так, для депрессии, свя-

занной с периодами «выключения», характерна ассоциация

с выраженностью основных двигательных и недвигательных

симптомов (болью, вегетативными нарушениями), зависи-

мость появления от времени приема и дозы дофаминергиче-

ских препаратов. В противоположность этому депрессия, не

связанная с периодами  «выключения», не имеет четкой  свя-

зи  с выраженностью двигательных симптомов и стадией БП,

режимом приема дофаминергических препаратов; может по-

являться за несколько лет до диагностики основных симпто-

мов БП [40]. Наличие формы депрессии, выраженность ко-

торой находится в тесной зависимости от эффективности доз

леводопы, подтверждает важную роль в ее формировании

центральной дофаминергической дисфункции.  

Ведущими симптомами депрессии при БП являются

снижение настроения и возможности получать удовольствие

(ангедония). Среди характерных проявлений депрессии при

БП отмечены дисфорические симптомы – раздражитель-

ность,  пессимизм, повышенная тревожность [7, 41]. Другие

симптомы депрессии могут отмечаться в различных комби-

нациях. В отличие от депрессии иной этиологии при БП ре-

же наблюдаются чувство вины и суицидальные действия

[32]. Широкое внимание неврологов к депрессии привлека-

ло определенное клиническое сходство между депрессией и

паркинсонизмом, что, однако, отчасти затрудняет диагности-

ку депрессии при БП. Известно, что при тяжелой депрессии

нередко отмечается двигательная заторможенность, может

быть легкое повышение тонуса по пластическому типу. В то же

время с симптомами БП «перекрываются» такие проявления

депрессии, как снижение памяти и замедленность мышле-

ния, повышенная утомляемость, нарушения аппетита, сна,

изменения массы тела, сексуальная дисфункция. 

Поскольку депрессия оказывает клинически значимое

влияние на качество жизни при БП, необходима оценка

эмоционального состояния каждого пациента. Наиболее

часто для диагностики депрессии используются критерии

DSM-IV (Diagnostical and Statistical Manual Criteria Н; 

см. таблицу) [42]. В соответствии с этими критериями  на-

личие депрессивного настроения и/или ангедонии (в тече-

ние не менее 2 нед) в сочетании с 5–9 другими симптомами

позволяет диагностировать большую депрессию, а в сочета-

нии с 2–5 дополнительными симптомами – малую. Если

депрессивное настроение сочетается с 2 другими симптома-

ми  и наблюдается в течение большинства дней последних

2 лет, диагностируется дистимия. В силу частого сочетания

при БП депрессии и тревоги (60–75% случаев) обсуждается

необходимость включения тревоги в дополнительные кри-

терии  диагностики  депрессии [43]. 

У большинства пациентов с БП степень тяжести де-

прессии оценивается как малая, или дистимия. Депрессив-

ные расстройства, соответствующие критериям большой

депрессии, отмечаются примерно в 8–10% случаев [44, 45].

В клинической и исследовательской практике для

скрининговой диагностики депрессии, определения ее тя-

жести, оценки динамики на фоне терапии используются

рейтинговые количественные шкалы и опросники. Для

скрининговой диагностики при БП валидизированы шкала

оценки депрессии Гамильтона (ШДГ), опросник депрессии

Бека (ОДБ), госпитальная шкала  тревоги и депрессии

(ГШТД), гериатрическая шкала депрессии (ГШД), шкала

депрессии Монтогомери—Асберга (ШДМА). Для оценки

тяжести депрессивных симптомов рекомендуется использо-

вать ШДГ, ОДБ, ШДМА. Наличие выраженных когнитив-

ных нарушений вносит дополнительные трудности в диаг-

ностику депрессии, при этом необходимую информацию

могут дать близкие пациентов. Для оценки депрессии у па-

циентов с деменцией валидизирована Корнельская шкала

депрессии при деменции [46].

При постановке диагноза депрессии проявления анге-

донии следует дифференцировать от апатии. Апатия рассма-

тривается как нарушение мотивации и характеризуется сни-

Л Е К Ц И Я
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жением целенаправленного поведения, эмоциональной и

когнитивной активности, сужением круга интересов. Данное

нарушение может служить как проявлением депрессии, так и

самостоятельным симптомом БП у пациентов без депрессив-

ных расстройств. По данным наблюдательных исследований,

апатия отмечается у 17–42% больных с БП, при этом ее ко-

морбидность с депрессией составляет 12–30% [47]. Помимо

связи с депрессией, проявления апатии при БП  коррелиру-

ют с наличием  когнитивных нарушений (брадифренией, ре-

гуляторными лобными расстройствами), в меньшей степе-

ни – с тяжестью двигательных симптомов [48, 49]. 

Определенное сходство с  проявлениями депрессии и

апатии имеет феномен повышенной утомляемости. Утомля-

емость определяется как ощущение физической усталости и

отсутствия энергии, нарушающее повседневную жизнь, не

связанное с умственным переутомлением, сонливостью, на-

рушением двигательных функций вследствие БП. Утомляе-

мость выявляется у 40–56% пациентов с БП, при этом, как и

апатия, она может быть проявлением депрессии либо само-

стоятельным  симптомом заболевания [50].

Л е ч е н и е  д е п р е с с и и
В настоящее время подходы к терапии депрессии

при БП находятся в стадии разработки. Некоторые проб-

лемные аспекты лечения депрессии при БП были выявле-

ны в результате проведения недавнего масштабного попу-

ляционного исследования «Профиль депрессивных сим-

птомов при болезни Паркинсона» (PRODEST-PD). Было

показано, что около половины пациентов, имеющих сим-

птомы депрессии, не получают антидепрессивную тера-

пию. Наиболее часто назначаемыми в этом случае антиде-

прессантами являются селективные ингибиторы обратно-

го захвата серотонина (СИОЗС), однако примерно у поло-

вины пациентов на фоне такой терапии сохраняются вы-

раженные симптомы депрессии [45]. 

Помимо СИОЗС (сертралин, пароксетин, циталопрам,

миансерин), для коррекции депрессии при БП применяют

трициклические антидепрессанты — ТЦА (амитриптилин,

нортриптилин, имипрамин, дезипрамин), селективные ин-

гибиторы обратного захвата серотонина и норадреналина –

СИОЗСН (дулоксетин, венлафаксин), селективный инги-

битор обратного захвата норадреналина — 

СИОЗН (ребоксетин), пресинаптический антагонист α 2-ад-

ренорецепторов (миртазапин). 

На основании клинических наблюдений в настоящее

время сформировано мнение, что при депрессии на фоне БП

антидепрессанты менее эффективны, чем при депрессии дру-

гой этиологии. К сожалению, доказательная база эффектив-

ности психотропных средств при депрессии у пациентов с БП

явно недостаточна [3]. В метаанализе 11  исследований влия-

ния антидепрессантов при БП (лишь 2 из которых были пла-

цебоконтролируемыми) отмечена динамика депрессии по

оценочным шкалам, однако без статистически значимых раз-

личий в группе активной терапии и плацебо. Вероятно, поло-

жительный результат открытых и немногочисленных контро-

лируемых исследований антидепрессантов при БП в значи-

тельной степени обусловлен плацебо-ответом на лечение [3,

51]. По результатам другого метаанализа, доказательства пре-

имущества СИОЗС перед плацебо при БП  признаются недо-

статочными; указывается на уровень доказательности B эф-

фективности амитриптилина [52]. Вместе с тем в небольшом

недавнем контролируемом  исследовании была отмечена эф-

фективность циталопрама по сравнению с плацебо [53]. В хо-

де 2 двойных слепых плацебоконтролируемых исследований

продемонстрировано преимущество двух ТЦА – дезипрамина

и нортриптилина — перед плацебо и преимущество нортрип-

тилина также по сравнению с пароксетином [53, 54]. 

Таким образом, по имеющимся данным, ТЦА, облада-

ющие более широким спектром действия, чем СИОЗС, эф-

фективнее при депрессии у пациентов с БП. Результаты кли-

нико-фармакологических исследований согласуются с экс-

периментальными данными о комплексной патофизиоло-

гии депрессии при БП, включающей катехоламиновую (до-

фаминергическую и норадренергическую) и cеротонинерги-

ческую дисфункцию в лимбической системе. Однако спектр

возможных побочных эффектов ТЦА (усугубление когни-

тивных и психотических нарушений, ортостатическая гипо-

тензия, нарушение проводимости сердца, замедление мото-

рики желудочно-кишечного тракта, задержка мочеиспуска-

ния) не позволяет рекомендовать препараты этой группы в

качестве средств первого выбора у пациентов с БП. Безу-

словно, нуждается в дальнейшем уточнении эффективность

при БП антидепрессантов, воздействующих на норадренер-

гическую дисфункцию, –  СИОЗН и СИОЗСН [52, 55].

Учитывая важную роль дофаминергического дефици-

та в патофизиологии депрессии при БП, отметим, что анти-

депрессивный потенциал дофаминергических средств, ве-

роятно, полностью не раскрыт. В случаях возникновения

депрессии в периоды «выключения» коррекция флюктуа-

ций при помощи изменения схемы приема препаратов ле-

водопы и/или комбинирования их с агонистами дофамино-

вых рецепторов (АДР), ингибиторами катехол-о-метил-

трансферазы и монаминоксидазы достаточно эффективна

без дополнительного назначения антидепрессантов.

Коррекция дофаминергической терапии рассматрива-

ется в качестве альтернативы назначению антидепрессантов

и при перманентных  депрессивных расстройствах [55]. Хотя

исследования влияния препаратов леводопы на проявления

депрессии при БП крайне малочисленны, имеются данные

об их антидепрессивном эффекте, особенно в случаях выра-

женной психомоторной заторможенности [56, 57]. По дан-

ным литературы, препараты леводопы позволяют умень-

шить депрессию главным образом на начальных этапах забо-

левания, а в поздних стадиях, по-видимому, в меньшей сте-

пени влияют на тяжесть депрессии [32]. Антидепрессивный

Л Е К Ц И Я

Д и а г н о с т и ч е с к и е  к р и т е р и и  
д е п р е с с и и  ( D S M - I V )

Для диагностики большой депрессии необходимо наличие де-

прессивного настроения и/или ангедонии в течение не менее 

2 нед в сочетании с 5 или более из приведенных ниже критери-

ев, вызывающих значительный дистресс или нарушение повсе-

дневной активности

1. Депрессивное настроение, дисфория

2. Ангедония (снижение возможности получать удовольствие) 

3. Нарушения сна (инсомния или гиперсомния)

4. Анорексия или повышение аппетита

5. Снижение работоспособности

6. Чувство вины, пониженная самооценка

7. Повышенная утомляемость или отсутствие энергии

8. Психомоторная заторможенность

9. Суицидальные мысли, размышления  о смерти
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эффект леводопы может объясняться как воздействием на

центральные дофаминергические механизмы регуляции

эмоционального состояния, так и  улучшением психологи-

ческого состояния пациентов  на фоне клинически значимо-

го снижения тяжести двигательных нарушений и улучшения

качества жизни.  Недостаточный эффект терапии леводопой

в поздних стадиях болезни может быть обусловлен масштаб-

ностью патологического процесса с нарастанием  дисфунк-

ции недофаминергических  медиаторных систем, а также

усугублением тяжести психологических факторов депрессии

на фоне усиления двигательной дезадаптации пациентов.

Получены доказательства антидепрессивного дейст-

вия АДР прамипексола в недавнем двойном слепом плаце-

боконтролируемом исследовании. Для исключения влия-

ния противопаркинсонического эффекта терапии в наблю-

дение включали пациентов с умеренной депрессией и  ком-

пенсированными двигательными симптомами БП. Следо-

вательно, зафиксированное статистически значимое (в от-

личие от группы плацебо) уменьшение проявлений депрес-

сии в целом не зависело от противопаркинсонического эф-

фекта препарата и может трактоваться как прямое воздейст-

вие препарата на дофаминовые рецепторы лимбической си-

стемы [58]. Ранее положительное влияние препарата в отно-

шении депрессии и ангедонии отмечено в ряде открытых и

сравнительных с СИОЗС исследований [59, 60].

Таким образом, при депрессии у пациентов с БП в пер-

вую очередь следует уменьшить тяжесть двигательных сим-

птомов БП путем изменения схемы дофаминергической те-

рапии с параллельной оценкой динамики проявлений де-

прессии. У пациентов молодого и среднего возраста (<65

лет) прамипексол может являться средством первого выбора

для терапии двигательных и депрессивных нарушений. Од-

нако при выраженных двигательных расстройствах, наруша-

ющих повседневную активность, наличии клинически зна-

чимых постуральных нарушений (3 стадии по шкале Хен—

Яра), необходимости достижения быстрого эффекта в силу

особенностей профессиональной деятельности  адекватная

коррекция симптомов заболевания может быть достигнута

лишь при назначении леводопы в качестве монотерапии или

в комбинации с АДР [61]. Для пациентов пожилого возраста

(>65–70 лет) и/или при наличии независимо от возраста де-

менции и психотических нарушений (иллюзий, галлюцина-

ций) предпочтительна монотерапия препаратами леводопы.

Это обусловлено меньшим риском появления или усугубле-

ния уже имеющихся психотических нарушений, а также

дневной сонливости, ортостатической гипотензии, перифе-

рических отеков. Таким образом, наличие у пациентов с БП

сопутствующих депрессии деменции и психотических рас-

стройств оказывает значимое  влияние на выбор терапии и

является ограничением для назначения АДР, а также ТЦА. 

В случае отсутствия клинически значимого улучше-

ния через 4 нед после коррекции дофаминергической тера-

пии рекомендуется назначение антидепрессанта из групп

СИОЗС или СИОЗСН. При недостаточном эффекте препа-

рата через 6 нед терапии он может быть заменен на ТЦА.

При недостаточном эффекте ТЦА целесообразна комбини-

рованная терапия из двух антидепрессантов – из группы

ТЦА и СИОЗСН (или СИОЗС) [55].

При наличии большого депрессивного расстройства

и/или суицидальных мыслей больным с БП требуется кон-

сультация психиатра для уточнения степени риска суици-

дального поведения и соответствующей коррекции лечения.

Кроме того, эти пациенты нуждаются в психологической по-

мощи, которая может включать элементы рациональной и

поведенческой психотерапии, образовательные программы,

участие в работе ассоциаций больных с БП (см. схему).

Алгоритм терапии депрессии при БП

Терапия депрессии при БП

Перманентная депрессия (не связанная с флюктуациями) Депрессия периода «выключения»

Образовательные программы для 
пациентов с БП и психотерапия

Коррекция дозы леводопы и/или
назначение прамипексола

Коррекция двигательных 
флюктуаций

Назначение антидепрессанта –
СИОЗС или СИОЗСН

Замена СИОЗСН на антидепрес-
сант – ТЦА

Комбинация ТЦА с СИОЗСН или
СИОЗС
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