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По данным Всемирной организации здравоохранения,
тревожно-депрессивные расстройства (ТДР) и ин-

сульт входят в десятку самых значимых проблем здраво-
охранения [1, 2]. Симптомы тревоги или субсиндромаль-
ные ТДР встречаются у 76% населения планеты [3–5]. На-
пример, генерализованные тревожные расстройства (ГТР)
регистрируются у 98,6% больных артериальной гипертен-
зией и 89,6% пациентов с хронической сердечной недоста-
точностью [4]. ТДР – независимый фактор риска развития,
неблагоприятного течения и исхода кардиологических и
цереброваскулярных заболеваний. Депрессия может фор-
мироваться у пациента с поражением мозга гипоксическо-
го, аутоиммунного, метаболического, интоксикационного
характера, при патологическом изменении гормонального
статуса, любых соматических и эндокринных патологиях
[4]. Наличие повышенной тревожности увеличивает веро-
ятность внезапной смерти в 4,5 раза [5]. По данным
Минздрава России, депрессия – наиболее распространен-
ное психическое расстройство. Ею страдают 10% населе-
ния в возрасте старше 40 лет, из них 2/3 – женщины [6].
Риск депрессии увеличивается с возрастом, у пожилых лю-
дей она нередко протекает атипично и не распознается во-
время. В то же время депрессии и депрессивным состоя-
ниям подвержены около 5% детей-подростков в возрасте
от 10 до 15 лет. Общая распространенность депрессии
(всех разновидностей) в юношеском возрасте составляет
от 15 до 40% [7]. Депрессивные расстройства требуют ран-

ней диагностики и терапии, но в реальной клинической
практике возникает ряд обстоятельств, мешающих реше-
нию данной проблемы.

Трудности диагностики
В обществе существует искаженное мнение, что депрес-

сия – не болезнь и пройдет сама, некоторые пациенты года-
ми наблюдаются и лечатся у врачей других специально-
стей. Клиницистами очень мало внимания уделяется во-
просам терапии ТДР, особенно у пациентов с сосудистыми
факторами риска и после перенесенного инсульта. С одной
стороны, это объясняется недостаточным уровнем инфор-
мированности медицинских работников, с другой – жела-
нием избежать полипрагмазии и одновременной боязнью
использования антидепрессантов. Само по себе наличие
соматической патологии уже уменьшает вероятность по-
становки диагноза ТДР, врачи расценивают повышенную
тревожность, например при артериальной гипертензии и
диабете, как «нормальное явление», оправданное тяжелой
соматической патологией. Вследствие этого диагноз аф-
фективного расстройства не ставится и соответствующее
лечение не проводится. Вероятно, это связано с разными
факторами, в том числе с тем, что сами пациенты относят
свои симптомы исключительно к физическому состоянию
здоровья и бытовым причинам (например, хронической
перегрузке на работе и т.д.). К сожалению, эта ситуация ти-
пична не только для Российской Федерации: 50% страдаю-
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щих депрессией вообще не обращаются за медицинской
помощью, а из оставшихся только 25–30% попадают на
прием, но уже к психиатру [8]. Диагностика депрессивных
состояний сложна по ряду причин. Во-первых, депрессия, с
которой сталкиваются врачи-интернисты в повседневной
практике, чаще всего протекает в скрытой, атипичной фор-
ме, маскируясь разнообразными психовегетативными, ал-
гическими, соматическими проявлениями. Во-вторых, ди-
агностика собственно депрессии объективно представляет
сложность для врача, не являющегося психиатром. Вы-
явить ТДР у неврологических пациентов еще сложнее, так
как они протекают без типичных жалоб на сниженное на-
строение, тоску, потерю интереса к жизни и др. Они скры-
ты за соматическими жалобами, которые в сознании боль-
ного не имеют ничего общего с депрессией [9]. У пациентов
преобладают невротические, соматизированные, вегета-
тивные, алгические расстройства [10]. Эти варианты де-
прессивных состояний имеют много названий-синонимов:
маскированная, ларвированная, скрытая, вегетативная,
алекситимическая, «депрессия без депрессии», «смеющаяся
депрессия» [11]. Основные признаки ларвированных де-
прессий представлены на рис. 1. Главными доминирующи-
ми в клинической картине являются нарушения сна, аппе-
тита, полового влечения, хронические болевые синдромы,
вегетативные пароксизмальные и перманентные наруше-
ния, дистимии. К дистимиям относят легкие и умеренные
депрессии, при которых редки суицидальные мысли.
Для выявления таких расстройств у пациентов терапев-

тического профиля с последующим назначением антиде-
прессантов прежде всего необходимо понимать, какая
симптоматика превалирует. Следовательно, алгоритм вы-
явления и последующей терапии депрессивных рас-
стройств состоит из нескольких этапов.

Шаг первый – выявление типичных соматических
масок
Соматические проявления депрессии широко представ-

лены, имеют для больного витальную значимость и про-
являются в виде вегетативной полиморфной гиперактива-
ции и моторных нарушений [12]. Их облигатной особен-
ностью являются полисистемный характер, несоответ-
ствие жалоб пациента и данных объективного обследова-
ния. Наиболее частые проявления:
1) сердечно-сосудистые: учащенное сердцебиение, тахи-
кардия, экстрасистолия, неприятные ощущения или бо-
ли в груди, колебания артериального давления, пред-
обморочные состояния, приливы жара или холода, пот-
ливость, холодные и влажные ладони;

2) дыхательные: ощущение «кома» в горле, чувство нехват-
ки воздуха, одышка, неравномерность дыхания;

3) неврологические: головокружение, головные боли, тре-
мор, мышечные подергивания, вздрагивания, паресте-
зии, напряжение и боль в мышцах, нарушения сна;

4) желудочно-кишечные: тошнота, сухость во рту, диспеп-
сия, понос или запоры, боли в животе, метеоризм, нару-
шения аппетита;

5) мочеполовые: учащенное мочеиспускание, снижение
либидо, импотенция;

6) терморегуляторные: беспричинные субфебрилитеты и
ознобы.
Нарушения сна (диссомнические расстройства) являют-

ся облигатными для ТДР. Чаще всего они представлены
инсомнией и гиперсомнией. Типичны жалобы на ранние
утренние пробуждения, у пациентов с тревожно-ажитиро-
ванной депрессией нарушено засыпание, снотворные и
анксиолитики малоэффективны в этой ситуации, что ука-
зывает на наличие депрессии. Терапевтическая стратегия
нарушений сна включает применение антидепрессантов и
нефармакологических методов лечения (фототерапия и
депривации сна).

К двигательным (моторным) нарушениям относятся: за-
медленность действий (при коморбидности с тревогой –
суетливость), мышечное напряжение с болевыми ощуще-
ниями разной локализации, тремор, неспособность рас-
слабиться [13]. Особый анализ жалоб должен проводиться
у пациентов старших возрастных групп. Такие проявле-
ния, как нарушение концентрации внимания и памяти,
апатия, являются симптомами первичных депрессий в по-
жилом возрасте. Они носят название псевдодементных
[14], характерны снижение памяти, особенно о недавних
событиях, замедленность мышления, причем эти наруше-
ния не соответствуют критериям деменции и часто возни-
кают в течение нескольких дней или недель после стресса
или значимых для больного социально-бытовых проблем.
При электроэнцефалографии и нейровизуализации изме-
нения обычно не выявляются. С другой стороны, депрес-
сия часто сопровождает разные типы деменции, как деге-
неративные, так и сосудистые. Учитывая, что с возрастом
частота болезни Альцгеймера, так же как и других типов
деменции, возрастает в несколько раз, значимость выявле-
ния и дифференциальной диагностики депрессий стано-
вится очевидной.
Ларвированные депрессии могут не выявляться даже

при помощи тестов, поэтому при первом обращении па-
циента необходимо исключить соматическую или невро-
логическую органическую патологию и при несоответ-
ствии жалоб объективной симптоматике назначить специ-
фическую терапию антидепрессантами.

Болевые синдромы
В последние годы все чаще используется термин «син-

дром депрессия–боль». Это связано с тем, что любая хро-
ническая боль ассоциируется с ТДР. Болевые синдромы
выявляются у 7 из 10 пациентов с депрессией, однако не-
обходимо помнить, что ТДР развиваются у пациентов с
объективными изменениями суставов, межпозвонковых
дисков, головной болью [15]. Локализация боли может
быть разной: боли в спине, грудной клетке, шее, челюстно-
лицевой области, кардиалгии. При мигрени в 3 раза чаще,
чем у пациентов без цефалгий, развиваются аффективные
расстройства [16]. Депрессия лишь способствует поддер-
жанию и усилению боли, провоцируя ее хронизацию [10],
формирует «болевое поведение» (щадящее положение
больного участка тела, ограничение физических нагрузок,
соблюдение строгой диеты, постоянное растирание боле-
вой точки и т.д.) [17, 18]. Наиболее распространенным ви-
дом маскированной депрессии являются цефалгический
синдром и хронические диффузные мышечные боли (фиб-
ромиалгии), поэтому терапия антидепрессантами считает-
ся наиболее эффективной при данных расстройствах.
В связи с этим при диагностике синдрома депрес -

сия–боль важно обращать внимание на несоответствие жа-
лоб больного его состоянию, отсутствие объективных при-
знаков патологии, нелокализованный характер боли, по-

Рис. 1. Основные критерии ларвированных депрессий [11].

Ларвированные депрессии

Обилие жалоб при отсутствии
объективных признаков 

соматического заболевания

Постоянное обращение к специа -
листам разных профилей, несмотря
на отсутствие эффективности 

проводимой терапии

Основные признаки ларвированных 
(маскированных) депрессий

Отдельные признаки депрессии,
почти обязательные суточные 

колебания состояния
Эффект при использовании 

антидепрессантов



CONSILIUM MEDICUM 2018 | ТОМ 20 | №9 103

M.V.Putilina / Consilium Medicum. 2018; 20 (9): 101–107.

стоянную миграцию боли, неэффективность или плохую
переносимость лечения, отсутствие четких дефиниций в
описании характера и локализации боли при наличии дру-
гих симптомов, например демонстративных черт лично-
сти, рентных установок, тоски, тревоги и колебаний на-
строения. Болевой синдром всегда сочетается с жалобами
психопатологического и психовегетативного характера.
Врачу на приеме приходится сталкиваться с пациента-

ми, трудно поддающимися терапии, как правило с выра-
женными эмоционально-аффективными нарушениями
типа панических атак (ПА). Для диагностики этих состоя-
ний необходим в первую очередь тщательный опрос паци-
ента с целенаправленным акцентом на нарушения сна, ап-
петита, изменение массы тела, снижение либидо, посто-
янную слабость, утомляемость, снижение интереса к окру-
жающему. Основными проявлениями ПА являются веге-
тативные расстройства, возникающие спонтанно и «бес-
причинно» [19]. Диагностические критерии ПА включают
в себя не менее 4 симптомов, появляющихся внезапно, до-
стигающих пика в течение 10 мин, на фоне выраженного
страха или дискомфорта [20]. Это усиленное сердцебие-
ние, ощущение сердечных толчков или учащение сердеч-
ного ритма; обильное спонтанное потоотделение; дрожа-
ние или озноб; чувство нехватки воздуха или удушья; боль
или неприятные ощущения в груди или животе; голово-
кружение, «потемнение в глазах»; дереализация (чувство
нереальности происходящего) или деперсонализация (от-
чуждение от самого себя); страх смерти; парестезии; при-
ливы жара или холода. Динамику приступов ПА можно
описать следующим образом: приступы паники – агорафо-
бия – ипохондрия – депрессия. При длительном течении
ПА превалирует клиническая картина, характерная для де-
прессии [21]. Эти закономерности предопределяют тот
факт, что базовыми препаратами терапии являются анти-
депрессанты, препараты показаны не только когда вегета-
тивные расстройства являются проявлением депрессии,
но и когда они протекают в рамках тревожных и тревож-
но-фобических расстройств, даже если очевидной депрес-
сии не выявляется [22].

Шаг второй – особое внимание на пациентов 
с нейропатической болью
Нейропатическая боль (НБ) – это вид боли, которая в

отличие от обычной возникает не вследствие реакции на
физическое повреждение, а в результате патологического
возбуждения нейронов в периферической или централь-
ной нервной системе [23]. Причинами развития невропа-
тического болевого синдрома могут быть разные этиоло-
гические факторы, такие как сахарный диабет (диабетиче-
ская нейропатия), заболевания печени; терминальная хро-
ническая болезнь почек (в том числе при проведении ге-
модиализа); гипотиреоз; опоясывающий герпес; вирусный
гепатит В и С; ВИЧ; клещевой боррелиоз; паранеопласти-
ческие синдромы; заболевания крови; алкоголизм; дефи-
цит витаминов группы В; туннельные синдромы; пораже-
ние черепных нервов; последствия лучевой терапии [24].
Этот неполный список причин появления НБ дает пред-
ставление об актуальности знания диагностических крите-
риев и методов терапии для врача-интерниста. Установле-
ние нозологической принадлежности полинейропатий
вызывает объективные трудности. Даже в специализиро-
ванных клиниках причина остается неизвестной в 25%
случаев, не говоря уже о неспециализированных, где этио-
логический фактор поражения нервной системы устанав-
ливается всего в 50% случаев. Врачу амбулаторного прие-
ма необходимо понимать, что нейропатия – заболевание
всего организма с преимущественной мультифокальной
реализацией патологического процесса на уровне перифе-
рической нервной системы. Клинические проявления НБ
характеризуются высокой интенсивностью болевого син-

дрома. Боль без четкой ограниченной локализации, «жгу-
чая, стреляющая, покалывающая», мучительная для паци-
ента. Однако возможно развитие и безболевых форм в ви-
де онемения, парестезий, зябкости, зуда кожи, ощущения
«стягивания» последней. Одним из типичных проявлений
НБ являются аллодинии – болевые ощущения в ответ на
неболевое раздражение разного типа (механическое, тем-
пературное и т.д.) [24]. Другим характерным феноменом
является гипералгезия – интенсивная боль, возникающая
при легком болевом раздражении, не соответствующая си-
ле болевого стимула. Возможно появление гиперпатии –
разлитой, жгучей боли при нанесении повторных ноци-
цептивных стимулов. Важно помнить, что назначение не-
стероидных противовоспалительных препаратов (НПВП)
дает незначительный эффект или регистрируется полное
его отсутствие [25]. Болевой синдром снижает качество
жизни этих пациентов, отрицательно влияя на их физиче-
скую и эмоциональную стороны жизни, сон [13]. Две трети
пациентов с НБ страдают от депрессии с симптомами уме-
ренной или тяжелой степени выраженности или тревож-
ного расстройства [26]. Любые полинейропатии сами по
себе являются предикторами депрессии [26, 27].
Патогенетическая общность формирования депрессии и

целого ряда клинических феноменов, нередко домини-
рующих в структуре соматических расстройств, делает
оправданным широкое применение антидепрессантов в
медицинской практике.

Шаг третий – назначение антидепрессантов
Антидепрессанты (тимоаналептики, тимолептики) –

психотропные лекарственные средства, применяемые в
основном для лечения депрессии [28]. Они оказывают
комплексное воздействие на организм:
• Нормализуют уровень моноаминов.
• Нормализуют состояние рецепторов постсинаптической
мембраны.

• Снижают гиперактивность гипатоламо-гипофизарно-
надпочечниковой системы.

• Нормализуют факторы выживания и роста клеток (цик-
лический аденозинмонофосфат – цАМФ и цАМФ-реак-
тивный элементсвязывающий протеин).

• Увеличивают мозговой нейротрофический фактор
BDNF.

• Нормализуют активность NMDA-рецепторов в гиппо-
кампальных нейронах и восстанавливают взаимодей-
ствие глутаматергических и моноаминергических систем.

• Улучшают нейропластичность.
При назначении препаратов этой фармакологической

группы очень часто в рутинной медицинской практике
встает вопрос: может ли их назначить не психиатр или ко-
гда пациента необходимо отправить к нему на консульта-
цию? Лечение легкой и умеренно-тяжелой депрессии про-
водит невролог или врач общей практики, тяжелой де-
прессии (особенно при наличии суицидальных мыслей) –
психиатр [29, 30]. Наличие суицидальных мыслей, идей
виновности, выраженной заторможенности либо ажита-
ции, резкого похудения, бессонницы сигнализирует о тя-
жести депрессивного состояния. Тяжелые (психотиче-
ские) депрессии должны лечиться психиатрами. В каком
случае невролог или терапевт обязан вызвать психиатра:
• Любой депрессивный эпизод с суицидальными мыслями.
• Любой депрессивный эпизод с психотическими рас-
стройствами.

• Тяжелая депрессия.
• Резистентность к адекватному лечению селективными
стимуляторами обратного захвата серотонина, селектив-
ными ингибиторами обратного захвата серотонина
(СИОЗС) или селективными ингибиторами обратного
захвата серотонина и норадреналина (СИОЗСН).

• Биполярное депрессивное расстройство.
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Терапия хронической боли и НБ проводится врачами
терапевтических специальностей (терапевт, эндокрино-
лог, невролог, врач общей практики).
Выбор конкретного препарата основывается на простых

правилах: безопасность (минимальное количество побоч-
ных эффектов), отсутствие выраженного негативного эф-
фекта на системную гемодинамику (артериальное давле-
ние) и когнитивную функцию. Исходя из этого, целесооб-
разна монотерапия антидепрессантами с использованием
удобных в употреблении лекарственных форм с простой
схемой лечения и титрования. В общей клинической прак-
тике чаще всего депрессивные расстройства встречаются у
коморбидных пациентов (сочетание двух и более заболе-
ваний) в виде «стертых», атипичных форм с выраженной
соматической окраской, поэтому на начальных этапах те-
рапии рекомендуется использовать малые дозы, постепен-
но наращивая их до среднетерапевтических. Однако важ-
но помнить, что одной из причин неэффективности тера-
пии являются низкие дозы используемых антидепрессан-
тов и преждевременная отмена препарата, которая может
привести к резкому обострению симптоматики. Отмену
препарата производят лишь при достижении стойкого эф-
фекта и постепенно. Назначать терапию антидепрессанта-
ми надо не на 1 или 3 мес, а на 6–12. Показатели частоты
отдельных неблагоприятных явлений на фоне терапии ан-
тидепрессантами могут значительно отличаться среди
препаратов одного класса.
Непереносимость одного из СИОЗС не является основа-

нием для заключения о непереносимости прочих предста-
вителей данного класса [31].
Среди современных классов антидепрессантов одними

из наиболее используемых являются СИОЗС. Выбор пре-

парата определяется характером депрессивного синдрома.
При тревожной депрессии показаны антидепрессанты с
седативным действием: амитриптилин, миансерин, тразо-
дон, флувоксамин, а при преобладании заторможенности
и апатии – со стимулирующим: имипрамин, моклобемид,
ребоксетин, флуоксетин. Антидепрессанты сбалансиро-
ванного действия – пароксетин, сертралин, циталопрам,
эсциталопрам – могут назначаться в обоих случаях.
Расширенный метаанализ сравнительной эффективно-

сти 12 новых антидепрессантов при лечении рекуррентной
депрессии выявил значительные преимущества эсцитало-
прама в виде минимального количества побочных явле-
ний при высокой эффективности. На фоне приема этого
антидепрессанта возникает меньше побочных эффектов,
чем при использовании пароксетина и сертралина [32].
Эсциталопрам – СИОЗС с высокой аффинностью к пер-

вичному активному центру. Он также связывается с алло-
стерическим центром белка-транспортера серотонина с
аффинностью ниже в 1000 раз. Аллостерическая модуля-
ция белка-транспортера усиливает связывание эсцитало-
прама в первичном месте связывания, что приводит к бо-
лее полному ингибированию обратного захвата серотони-
на. Препарат не имеет совсем или имеет очень слабую спо-
собность связываться с рядом рецепторов, включая: серо-
тониновые 5-HT1А, 5-HT2-рецепторы, дофаминовые D1- и
D2-рецепторы, a1-, a2-, b-адренергические рецепторы, ги-
стаминовые H1-, мускариновые холинергические, бензо-
диазепиновые и опиатные рецепторы. Препарат является
S-энантиомером рацемического циталопрама с собствен-
ной лечебной активностью. Доказано, что R-энантиомер
не является инертным, а противодействует серотонинер-
гическим свойствам и соответствующим фармакологиче-

Рис. 2. Алгоритм назначения антидепрессантов в неврологической практике.
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ским эффектам S-энантиомера [33]. Абсолютная биодо-
ступность эсциталопрама составляет 80% и не зависит от
приема пищи. Максимальная концентрация в плазме до-
стигается в среднем через 4 ч после многократного приме-
нения [34].
Сопоставление тимолептической эффективности при

равных по длительности сроках терапии доказало преиму-
щество эсциталопрама (10–20 мг) в сравнении с цитало-
прамом (20–40 мг) [35], пароксетином (20 мг) [36], а также
по числу больных со стойкой ремиссией в сравнении с вен-
лафаксином (75–150 мг) [37]. Особо следует подчеркнуть,
что эсциталопрам существенно уменьшает выраженность
симптомов депрессии уже после 1-й недели, а циталопрам,
венлафаксин – после 2-й недели лечения [37, 38]. Препарат
не вызывает декомпенсацию соматических заболеваний,
ухудшение когнитивных функций, не влияет на клиниче-
ские и биохимические показатели крови, динамику массы
тела, показатели электрокардиографии и артериального
давления, хорошо переносится пожилыми пациентами 
[39, 40]. В РФ зарегистрирована новая форма эсциталопра-
ма: таблетки, диспергируемые в полости рта, – Элицея® 
Ку-таб® [41]. Дозы и режим титрования полностью совпа-
дают с другими формами эсциталопрама [42]. Отличитель-
ной способностью является быстрое растворение во рту,
не требующее запивания водой, возможен прием в виде
раствора. Данные преимущества особенно актуальны у по-
жилых пациентов с разными формами хронической ише-
мии головного мозга с развитием псевдобульбарного син-
дрома. В 2011 г. проведено масштабное пострегистрацион-
ное исследование эффективности и безопасности препара-
та Элицея® (эсциталопрам) при лечении ТДР [43], которое
подтвердило клиническую эффективность препарата в до-
зе 10 мг. По мнению авторов, это означает, что для боль-
шинства пациентов данная доза была достаточной и эф-
фективной от начала и до конца исследования. Безопас-
ность изучалась методом анализа нежелательных явлений
(НЯ), причинно связанных с приемом препарата. У 90%
пациентов НЯ не развивались. Благодаря анксиолитиче-
скому эффекту число пациентов, получавших сопутствую-
щую терапию алпразоламом, за время лечения существен-
но уменьшилось. Полученные результаты сопоставимы с
данными международных исследований [43]. Таким обра-
зом, для широкого использования в общеклинической
практике препарат Элицея® Ку-таб® наиболее оптимален
по профилю безопасности, переносимости, эффективно-
сти сравнительно малых доз, а следовательно, легкости
титрования.
Отдельным вопросом стоит терапия хронической боли и

НБ. Для выбора правильной тактики необходимо соблю-
дать следующие правила [44]:
1. Оценить боль и установить причину (например, сахар-
ный диабет, постгерпетическая боль и т.д.); если диагноз
неясный, следует обратиться к специалисту по боли или
неврологу.

2. Выявить сопутствующие заболевания (сердечно -
сосудистые, заболевания почек или печени, депрессии,
нарушение координации), которые могут ослаблять-
ся/обостряться при лечении НБ либо требуют коррек-
ции доз или дополнительного мониторинга лечения.

3. Необходимо лечить основное заболевание, вызвавшее
НБ. Согласно рекомендациям Европейской федерации
неврологических обществ (European Federation of Neuro-
logical Societies) препаратами выбора при лечении невро-
патических болевых синдромов являются антидепрессан-
ты и антиконвульсанты [45]. Среди них во многих странах
лидируют СИОЗСН (дулоксетин, венлафаксин) в связи с
тем, что трициклические антидепрессанты при высокой
эффективности обладают большим количеством побоч-
ных эффектов. Последние рекомендации Американской
коллегии врачей (American College of Physicians) по лече-
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нию острой, подострой и хронической боли в нижней ча-
сти спины от 2017 г. предписывают при хронической бо-
ли в нижней части спины в случае неэффективности не-
фармакологических методов применять в качестве пре-
паратов 1-й линии НПВП, препаратов 2-й линии – тра-
мадол и дулоксетин [46].
Дулоксетин является антидепрессантом двойного дей-

ствия из группы ингибиторов обратного захвата серотони-
на и норадреналина. В меньшей степени он ингибирует об-
ратный захват допамина в пресинаптических нейронах.
Механизм анальгетического действия связан с системой се-
ротонина и допамина. Антидепрессант уменьшает симпто-
мы боли за счет потенцирования нисходящих путей инги-
бирования болевого сигнала в центральной нервной систе-
ме. Дулоксетин одобрен в европейских странах для лечения
депрессивного расстройства тяжелой степени, ГТР и диабе-
тической периферической нейропатии [47]. В США он за-
регистрирован для применения по другим показаниям
(фибромиалгия, хронические скелетно-мышечные боли,
нейропатии разного генеза) [48]. Дулоксетин не вызывает
клинически значимых ЭКГ-изменений или колебаний ар-
териального давления [49]. 
В 2016 г. в Словении было проведено неинтервенцион-

ное исследование безопасности и эффективности дулоксе-
тина (Дулоксента®), в котором приняли участие 993 паци-
ента с депрессией, ГТР, болевой формой диабетической
нейропатии [50]. Результаты исследования продемонстри-
ровали значимое (p<0,0001) снижение степени тяжести за-
болевания за 8 нед терапии, о чем свидетельствует улучше-
ние показателей по шкале общего клинического впечатле-
ния (Clinical global impression scale), снижение интенсив-
ности боли по визуальной аналоговой шкале (ВАШ) за 
8 нед терапии в среднем составило 3,09±2,08. Дулоксетин
хорошо переносился большинством пациентов, у 85,8%
отсутствовали связанные с лечением НЯ, они (наиболее
частым была тошнота) в основном развивались в 1-й ме-
сяц терапии, имели легкую степень тяжести и самопроиз-
вольно купировались при продолжении лечения. Средняя
доза к концу наблюдения составляла 60 мг (1 капсула) в
сутки. Начинать терапию рекомендуется с более низкой
дозы – 30 мг 1 раз в сутки для минимизации риска возник-
новения НЯ, с переходом на дозу 60 мг 1 раз в сутки через
2 нед. В период с февраля 2016 по май 2017 г. в Словении
было проведено эпидемиологическое исследование с це-
лью изучения эффективности и безопасности дулоксетина
(Дулоксента®) у пациентов с депрессивным расстройством,
ГТР или болевой формой диабетической нейропатии [50].
Его результаты также подтверждают клиническую эффек-
тивность препарата Дулоксента® в дозах 60–120 мг/сут
[статистически значимое снижение тяжести течения забо-
левания и улучшение клинического состояния, снижение
интенсивности боли (ВАШ)] и безопасность, удобство в
применении. Большинство пациентов, включенных в не-
интервенционное и эпидемиологическое исследования,
принимали другие препараты из разных терапевтических
классов в дополнение к антидепрессантам, что позволило
сделать вывод об отсутствии неблагоприятных лекарст-
венных взаимодействий. Большинство пациентов, вклю-
ченных в неинтервенционное исследование, до назначе-
ния дулоксетина получали терапию другими препаратами,
преимущественно антидепрессантами (88%), в основном
из группы СИОЗС. Ведущей причиной (79%) назначения
дулоксетина (Дулоксента®) была эффективность последне-
го, по мнению врачей.
Таким образом, назначение антидепрессантов у пациен-

тов в общеклинической практике является обоснованным
как с патогенетической точки зрения, так и в корреляции с
клинической картиной. Выбор конкретного препарата
всегда зависит от индивидуальной чувствительности па-
циента и, конечно же, эффективности лекарственного

средства при том или ином виде аффективных рас-
стройств.
Алгоритм выбора антидепрессантов представлен на рис. 2.
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