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По данным R. Laurson (2005), от 5 до 20%
пациентов, обращающихся за первичной
медицинской помощью, имеют симптомы
депрессии; в терапевтических стационарах
количество таких больных составляет не
менее 20'25% от общего числа пациентов,
приблизительно с такой же частотой приз'
наки депрессивных расстройств наблюда'
ются у пациентов неврологических (25'
35%) и кардиологических (20'30%) стацио'
наров; несколько чаще проблемы, связан'
ные с депрессиями испытывают гериатри'
ческие пациенты (30'40% случаев).

Депрессия – независимый фактор
риска развития сердечно>сосудистой
патологии

В десятках исследований было неод'
нократно показано, что депрессия сама
по себе, даже у пациентов без сердеч'
но'сосудистой патологии, является неза'
висимым фактором риска развития ИБС
и инфаркта миокарда (ИМ).

Депрессия увеличивает риск развития
ИМ на 50%, а по данным некоторых ис'
следователей – в 4,5 раза в популяции
пациентов без указаний на какую'либо
кардиоваскулярную патологию в анам'
незе. Интересным является тот факт, что
увеличение риска развития ИБС было
описано у пациентов не только с вы'
раженной клинически значимой де'
прессией, но и с симптомами депрес'
сии или дисфорическими состояниями
(M.J. Zellweger et al. European Heart
Journal (2004) 25, 39).

Депрессия очень часто сопровождает
кардиоваскулярную патологию, нега'
тивно влияя на ее течение и прогноз.

По данным многих зарубежных авто'
ров, распространенность депрессии у па�
циентов с подтвержденной ИБС, но без
ИМ или нестабильной стенокардии
в анамнезе достигает 18%, тогда как паци�
енты, перенесшие ИМ, испытывают тя�
желые, порой рекуррентные эпизоды деп�
рессии в 25% случаев. От 27 до 65% пост'
инфарктных пациентов демонстрируют
наличие нескольких симптомов депрес'
сии (M.J. Zellweger et al. European Heart
Journal (2004) 25, 39).

По данным литературного обзора Roy
C. Ziegelstein (JAMA, 2001), симптомы
депрессии в первые 20 дней после ИМ
встречаются очень часто, вплоть до 45%
пациентов испытывают подавленное
настроение, угнетенность, пессимисти'
ческое видение будущего, нарушение
сна и аппетита. Почти у каждого 5'го па'
циента после перенесенного ИМ диаг'
ноз эпизода депрессии подтверждается
клинически или диагностическим тес'
том.

Очень показательными являются ре'
зультаты масштабного исследования в
кардиологии INTERHEART.

Целью этого популяционного исследо'
вания с участием 29 972 пациентов из 52
стран мира было оценить влияние таких
факторов, как курение, АГ, сахарный диа'
бет, соотношение окружности талии к ок'
ружности бедер, особенности питания,
регулярность физической нагрузки, пот'

ребление алкоголя, уровень липопротеи'
нов и психосоциальных факторов на риск
развития ИМ в общей популяции. В каче'
стве психосоциальных факторов учитыва'
лись: депрессия, состояние постоянного
стресса и травмирующие жизненные со'
бытия (табл. 1).

Таким образом, было продемонстриро�
вано, что психосоциальные факторы и,
в частности, депрессия, относятся к де�
вяти важнейшим факторам риска разви�
тия ИМ, более того, депрессия и психо�
социальные факторы по степени влияния
на риск развития ИМ почти не уступают
курению, превышают влияние гиперли�
пидемии и сахарного диабета (Salim
Yusuf, The Lancet, Vol. 364 September 11,
2004).

Депрессия у пациентов с артериальной
гипертензией (АГ)

Депрессия у пациентов с АГ достовер'
но ассоциируется с повышением риска
развития ИМ и других сердечно'сосу'
дистых событий.

Так, в исследовании W. Hillel (Psycho'
somatic Medicine 63:203209 (2001) был
проанализирован риск развития ИМ,
всех сердечно'сосудистых и коронар'
ных событий у пациентов с АГ и деп'
рессией в анамнезе. При этом в иссле'
дование включили 5564 пациента с АГ,
по поводу которой все участники иссле'
дования принимали гипотензивную те'
рапию, пациентов с указанием на нали'
чие какой'либо еще сердечно'сосудис'
той патологии в исследование не вклю'
чали.

Целью исследования было сравнить
риск развития ИМ и всех коронарных со'
бытий у пациентов с АГ, с и без наличия
депрессии в анамнезе, период наблюде'
ния составил 5 лет.

Выяснили, что риск развития ИМ у паци�
ентов с АГ и депрессией в анамнезе достовер�
но в 2,1 раза выше (р=0,04) по сравнению
с группой пациентов с АГ, но без указаний

на депрессию в анамнезе. Аналогично, на�
личие депрессии у пациентов с АГ увеличива�
ло риск всех сердечно�сосудистых событий
в 2,44 раза (р<0,01) и риск коронарных со'
бытий в 2,11 раза (р=0,01) по сравнению
с теми гипертензивными пациентами, ко'
торые не имели депрессии в анамнезе.

Депрессия после перенесенного ИМ

Депрессия является мощным незави'
симым предиктором смертности у боль'
ных с установленной ИБС. По данным
разных авторов, уровень смертности
у пациентов, перенесших ИМ и страдаю'
щих депрессией, в 3'6 раз выше, чем
у больных, перенесших ИМ и не имею'
щих признаков депрессии.

Так, в исследовании N. Frasure'Smith
(JAMA. 1993. Vol. 270, №15) было проа'
нализировано влияние депрессии на
сердечно'сосудистую смертность у 222
пациентов, перенесших острый ИМ.
Диагностическое интервью с целью вы'
явления симптомов депрессии проводи'
ли в период между 5 и 15'м днем после
ИМ, затем оценивали выживаемость
этих пациентов в течение 6 месяцев
(рис. 1).

Через 6 месяцев наблюдения оказа'
лось, что депрессия является независи'
мым достоверным предиктором смерти
у пациентов, перенесших ИМ (ОР 5,74;
p=0,0006).

Как видно из представленных данных,
смертность пациентов, имевших симптомы
депрессии в период между 5 и 15�ми сутка�
ми после перенесенного ИМ была в 6 раз
выше по сравнению с пациентами, не имев�
шими депрессии в острый постинфарктный
период.

Важно, что постинфарктная депрес'
сия является таким же независимым
предиктором смерти, как и дисфункция
левого желудочка с ФВ <35% или пред'
шествующий ИМ. (N. Frasure'Smith,
JAMA. 1993. Vol. 270, №15).

Большинство исследователей едины
во мнении, что сочетание ИБС и деп'
рессии достоверно увеличивает риск
смерти независимо от того, какая пато'
логия была диагностирована первой.

Депрессия при неврологических 
заболеваниях

Депрессия – очень частое состояние,
встречающееся у пациентов с хроничес'
кой неврологической патологией.
Очень много литературных данных на'
коплено о постинсультной депрессии
и ее влиянии на течение постинсультно'
го реабилитационного периода и исход
заболевания.

Литературные данные указывают на
высокую распространенность депрес'
сии у пациентов с болезнью Паркин'
сона, рассеянным склерозом – до
50% в течение жизни больного, 20%
пациентов, страдающих хронической
головной болью испытывают депрес'
сию (Depression in neurological practi'
ce: diagnosis, treatment, implications.
Randolph B. Schiffer, www.medsca'
pe.com).

Обзор 51 научной работы, которые были
проведены с целью изучения распространен�
ности депрессии у пациентов после инсульта
(M.L. Hackett, Stroke. 2005; 36:13301340),
продемонстрировал, что в среднем каждый
третий пациент после инсульта (33%) испы�
тывает состояние депрессии.

Причем, как и в случае кардиоваску'
лярной патологии, депрессия у пациен'
тов после инсульта – это один из самых
неблагоприятных прогностических при'
знаков.

Так, в исследовании L.P. Philip Morris
(Depression, Introversion and mortality fol
lowing stroke, Austr NZ J Psychiatry 1993,
Vol.27, Issue 3, 443449.) наблюдали за па'
циентами, перенесшими инсульт в тече'
ние 15 месяцев.

Оказалось, что депрессия в первые 2 ме�
сяца после инсульта достоверно увеличива�
ла смертность пациентов в течение ближай�
ших 15 месяцев, причем была обнаружена
четкая зависимость уровня смертности па�
циентов от степени тяжести депрессии.
В подгруппе пациентов без депрессии
в первые 2 месяца после инсульта смерт'
ность составила 2%, у пациентов, испы'
тывавших легкую депрессию, – 10%,
а в подгруппе пациентов, у которых была
зарегистрирована тяжелая депрессия,
смертность в течение 15 месяцев состави'
ла 23% (рис. 2).

Патофизиологические механизмы, 
лежащие в основе отрицательного 
влияния депрессии на течение и прогноз
сердечно>сосудистых заболеваний

Оба механизма – биологический
и поведенческий – рассматриваются
сейчас как объяснение влияния депрес'
сии на прогноз и течение кардиоваску'
лярной патологии.

Среди биологических, патофизиологи�
ческих механизмов следует подчеркнуть
значительное нарушение функции гипота�
ламо�гипофизарно�надпочечниковой сис�
темы у пациентов с депрессией, приводя�
щее к достоверному повышению уровней
АКТГ и кортизола в плазме крови.

Такое нарушение гормонального гомео'
стаза и дисрегуляция симпато'парасимпа'
тической вегетативной нервной системы
приводит к значительному увеличению
риска и частоты желудочковых аритмий
и уменьшению вариабельности сердечного

Депрессия как фактор кардиоваскулярного
риска: принципы диагностики и терапии

Депрессивные расстройства � актуальная распространенная патология в практике кардиолога и

терапевта, однако в большинстве случаев подобные эмоциональные нарушения остаются

нераспознанными и, соответственно, нелеченными.

В то же время депрессия как причина нетрудоспособности по прогнозам ВОЗ к 2020 году будет

занимать второе место после ишемической болезни сердца (ИБС).

Более того, предполагается, что по распространенности это эмоциональное расстройство к 2020

году опередит все «болезни современности»: сердечно�сосудистую потологию, сахарный диабет,

аллергические заболевания и онкопатологию.

О.С. Чабан, д.м.н., профессор, Украинский НИИ социальной и судебной психиатрии и наркологии МЗ Украины, г. Киев

Таблица 1. Результаты исследования 
INTERHEART

Фактор риска

Увеличение
риска

развития ИМ
(разы, 

Odds ratio)

Курение 2,87

Психосоциальные факторы
(депрессия и др.)

2,67

Гиперлипидемия 2,41

Сахарный диабет 2,37

АГ 1,91

Абдоминальное ожирение 1,62

Употребление алкоголя 0,91

Регулярная физическая
нагрузка

0,86

Особенности диеты 
(регулярное употребление
фруктов и овощей)

0,7

Все факторы риска 129,2
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Рис. 1. Депрессия достоверно увеличивает
смертность у пациентов после ИМ (JAMA, 1993)

Рис. 2. Постинсультная депрессия достоверно увеличивает смертность (P. Morris, 1993)

Оценка эмоционального статуса проводилась через 2 мес после инсульта

Уровень смертности
в течение 15 мес
после инсульта
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ритма. У пациентов с депрессией на фоне
ИБС в ходе холтеровского 24'часового мо'
ниторинга зарегистрировано достоверно
более высокая частота желудочковых арит'
мий, чем у таковых без депрессии, что, без'
условно, может рассматриваться как один
из возможных механизмов, объясняющих
увеличение частоты сердечно'сосудистых
событий и смертности у пациентов с ИБС
и депрессией.

Более того, по многочисленным данным
доказательной медицины, зафиксировано
достоверное увеличение агрегационной
способности тромбоцитов у пациентов
с депрессией на фоне сосудистой патоло�
гии, что является причиной эндотелиаль'
ной дисфункции, нарушения регуляции
сосудистого тонуса, повышенного риска
образования микротромбов и прогресси'
рования атеросклероза и, как следствие,
увеличением риска сердечно'сосудистых
событий и смертности.

Поведенческий аспект играет также
огромную роль в этом процессе взаимо'
действия эмоциональных расстройств
и заболеваний сердечно'сосудистой
системы.

Доказано, что пациент с депрессией
достоверно хуже выполняет рекоменда'
ции врача по медикаментозной терапии
основного заболевания, чаще пропуская
прием медикаментов, нарушая рекомен'
дованные дозировки и длительность те'
рапии.

Диагностика депрессий 
в общей практике

Данные, свидетельствующие об утяжеле'
нии на фоне депрессии течения кардиовас'
кулярной патологии, ухудшении прогноза
заболевания, диктуют необходимость свое'
временного распознавания и лечения деп'
рессии у данной категории больных. К со'
жалению, в большинстве случаев депрес'
сия своевременно не диагностируется и не
лечится. Причина такой ситуации заклю'
чается в том, что очень часто у больных те'
рапевтического профиля отмечаются
скрытые, маскированные депрессии,
при которых отсутствуют характерные для
типичной депрессии суицидальные мыс'
ли или намерения.

Пациенты могут не предъявлять
собственно депрессивных жалоб, таких
как подавленное настроение, утрата ин'
тересов или чувства удовольствия.

В клинической картине маскирован'
ной депрессии преобладает соматичес'
кая и вегетативная симптоматика, мас'
ками депрессии чаще всего являются
различные нарушения сна (трудности
засыпания, раннее пробуждение или
повышенная сонливость), аппетита
(выраженное снижение или повыше'
ние), изменения массы тела, утомляе'
мость и раздражительность, понижен'
ная активность и работоспособность,
хронический болевой синдром разной
локализации (кардиалгия, головная
боль, боль в спине), вегетативные рас'
стройства (нередко в виде приступов
сердцебиения, одышки, головокруже'
ния и пр.), нарушения в сексуальной
сфере.

Своевременная диагностика и адекват�
ная терапия депрессии позволяют не толь�
ко улучшить повседневное функциониро�
вание, общее состояние здоровья и качест�
во жизни больных, но и значительно улуч�
шить исходы многих соматических заболе�
ваний.

Развитие депрессии наиболее вероят'
но у пациентов с одним или нескольки'
ми факторами риска:

• факт развития депрессивных эпи'
зодов в анамнезе;

• женский пол;
• проживание в одиночестве;
• отсутствие социальной поддержки;
• непостоянная работа или безрабо'

тица;
• длительный прием некоторых ме'

дикаментов;

• несколько коморбидных рас'
стройств;

• тяжелое течение хронической со'
матической патологии;

• низкий социально'экономический
статус.

Вероятность депрессии у пациента на
кардиологическом или неврологическом
приеме возрастает при наличии:

• более 5 визитов к врачу за прошед'
ший год;

• множества необъяснимых симптомов;
• транзитивизма соматических про'

явлений (при уменьшении симптомов
одной соматической патологии, возни'
кают симптомы другой);

• выраженной, постоянной усталости;
• хронических болевых синдромов;
• нарушения сна;
• уменьшении или увеличении массы

тела;

• плаксивости;
• деменции;
• синдрома раздраженного кишечника;
• жалоб на стресс и плохое настрое'

ние;
• постоянных мрачных мыслей, чув'

ства безысходности, пессимизма;
• проблем на работе или в семейной

жизни;
• безработицы и экономических

трудностей;
• перемен в круге общения;
• плохой приверженности лечению и

невыполнения рекомендаций по изме'
нению образа жизни.

Чем больше фактов из вышеперечис'
ленного списка удается обнаружить
у пациента, тем выше вероятность нали'
чия у него депрессии.

Тем не менее главным методом диагно'
стики депрессии как в общей практике,

так и на специализированном приеме
остается опрос пациента.

Согласно МКБ'10 клинические приз'
наки депрессивного эпизода делят на
основные и дополнительные.

Основные признаки
• сниженное, подавленное настрое'

ние;
• потеря интереса и чувства удоволь'

ствия;
• повышенная утомляемость, потеря

энергии и снижение активности.
Дополнительные признаки
• снижение самооценки и неуверен'

ность в себе;
• трудности концентрации внима'

ния;
• идеи вины и неполноценности;

ажитация или заторможенность;

Продолжение на стр. 56.
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• нарушение сна;
• потеря аппетита;
• суицидальные мысли и попытки.
Присутствие минимум 2 основных

и минимум 2 дополнительных симптомов
на протяжении минимум 2 последних не�
дель свидетельствует о наличии депрессии
у пациента.

Терапия депрессии в общей медицинской
практике

Основным классом лекарственных
препаратов, которые рекомендованы для
терапии депрессии, являются антидеп'
рессанты.

При терапии депрессии в общей меди�
цинской сети необходимо следовать не�
скольким очень простым принципам:

– отдавать предпочтение антидепрес'
сантам последнего поколения с дока'
занным профилем безопасности;

– соблюдать рекомендованные тера'
певтические дозы антидепрессантов;

– учитывать отсроченность антидеп'
рессивного эффекта – клинически зна'
чимым (достоверная оценка первого
эффекта) он становится к концу второй
недели терапии;

– соблюдать продолжительность кур'
са терапии – 6 месяцев.

При выборе антидепрессанта в общей
практике необходимо руководствоваться
следующими важными критериями:

• безопасность;
• хорошая переносимость; 
• минимальный риск нежелательных

взаимодействий с другими лекарствен'
ными препаратами;

• отсутствие влияния на работоспособ'
ность, массу тела и половую функцию;

• необходимо учитывать предпочтения
пациента и успешную терапию каким'
либо антидепрессантом в анамнезе.

Препараты зверобоя
Препараты зверобоя стали достаточ'

но часто назначаемыми в общей прак'
тике, однако следует заметить, что
экстракт зверобоя содержит в своем
составе до 10 различных групп веществ,
при этом механизм декларируемого ан'
тидепрессивного эффекта этого лекар'
ственного растения до настоящего мо'
мента остается неизученным и непонят'
ным (Klaus Linde, BMJ 1996; 313: 253).

В данный момент в международной
литературе большинство авторов при'
ходит к выводу о том, что широкое на'
значение препаратов зверобоя при деп'
рессивных синдромах является неоп'
равданным и не соответствует данным
доказательной медицины о потенци'
альном антидепрессивном эффекте
и безопасности такой терапии (Michael
J. Zellwegera, European Heart Journal
(2004) 25, 39).

Мебикар (Адаптол) – так называе'
мый дневной транквилизатор, механизм
действия которого до конца не изучен
(Заиконникова И.В., Зимакова И.Е.,
Лебедев О.В., Хмельницкий Л.И. Меби'
кар.  М., 1990, 45 с.). По данным очень
ограниченных украинских исследова'
ний, мебикар может оказывать опре'
деленный транквилизирующий эффект
при неврозоподобных и невротических
состояниях, однако крупные междуна'
родные рандомизированные исследова'
ния антидепрессивной эффективности
мебикара не проводились, и, соответ'
ственно, его применение при рас'
стройствах депрессивного спектра не
рекомендовано международными руко'
водствами по терапии депрессии, не

обосновано и не показано (Инструкция
по применению).

Афобазол – препарат из группы
анксиолитиков, (www.compendium.ua).
К сожалению, на данный момент меха'
низм действия данного анксиолитика
не изучен, также отсутствуют данные
международных рандомизированных
исследований о его эффективности
и безопасности, более того данный пре'
парат, как и большинство транквилиза'
торов, не показан к применению при
депрессивном синдроме (Инструкция
по применению).

Трициклические антидепрессанты 
(амитриптилин).

Амитриптилин категорически не ре'
комендован для терапии депрессии ни
в общей практике, ни в практике врача'
психиатра, поскольку, как правило,
очень плохо переносится пациентами,
вызывая седацию, нарушение сна, мно'
жество гастроинтестинальных побоч'
ных явлений (сухость во рту, тошноту,
рвоту, понос или запор, боль в надчрев'
ной области), затруднение при мочеис'
пускании, нарушение остроты зрения,
головокружение, головную боль, сла'
бость, шум в ушах и т.д.

Более того, амитриптилин является
очень кардиотоксичным антидепрессан�
том, вызывая тахикардию, постуральную
гипотензию, изменения на электрокарди�
ограмме – увеличение интервала QТ, рас�
ширение комплекса QRS, изменения атри�
овентрикулярной проводимости вплоть до
блокады.

Так, в проспективном исследовании
(в рамках Scottish Health Survey) с учас'
тием более 14 тыс. пациентов, у которых
на момент включения в исследование
не было обнаружено сердечно'сосудис'
той патологии, в течение 8'летнего пе'
риода наблюдения, было зафиксирова'
но 1434 кардиоваскулярных события,
26,2% из которых оказались фатальны'
ми.

После коррекции данных в отношении
различных влияющих факторов, в том
числе психической патологии, использо�
вание трициклических антидепрессантов
было ассоциировано с увеличением на
35% риска кардиоваскулярных событий
(ОР 1,35; 95% ДИ, 1,03�1,77; М. Наmеr
Eur Heart I. 2010).

Амитриптилин опасен своими межле'
карственными взаимодействиями, осо'
бенно с препаратами, широко использу'
емыми в кардиологической практике:
антагонистами кальциевых каналов, сер'
дечными гликозидами, нитратами и бло'
каторами β'адренорецепторов.

Амитриптилин опасен тяжелым
синдромом отмены и сложностью под'
бора терапевтических дозировок. Таким
образом, препарат не может быть реко'
мендован для применения в кардиоло'
гической практике.

Более современные классы антидеп�
рессантов (селективные ингибиторы об'
ратного захвата серотонина – пароксе'
тин, флувоксамин, эсциталопрам, и ин'
гибиторы обратного захвата серотонина
и норадреналина – венлафаксин) – не
превышают по эффективности трицик'
лические антидепрессанты, но также
обладают рядом неприятных побочных
явлений: сексуальные нарушения, го'
ловная боль, головокружение, бессон'
ница, нервозность, желудочно'кишеч'
ные расстройства (тошнота, рвота, диа'
рея, снижение аппетита), синдром от'
мены, что, безусловно, ограничивает их

назначение врачами терапевтического
профиля.

Сейчас в Украине и на международ'
ном уровне накоплен достаточно боль'
шой опыт применения Мелитора (аго'
мелатина) у пациентов с депрессивным
эпизодом.

Мелитор – это первый мелатонинерги�
ческий антидепрессант, который очень
быстро воздействует одновременно на
три типа рецепторов в гипоталамусе (как
агонист МТ'1 и МТ'2 мелатонинерги'
ческих и антагонист 5НТ'серотонино'
вых рецепторов 2с подтипа). После та'
кого взаимодействия в соответствующих
структурах головного мозга запускается
каскад восстановительных реакций, что
клинически проявляется быстрым
и стойким антидепрессивным эффек'
том, ресинхронизацией циркадных рит'
мов, улучшением всего широкого спект'
ра симптомов депрессии.

По результатам недавно опубликован'
ного мета'анализа четырех сравнитель'
ных исследований Мелитор достоверно
превосходит по антидепрессивной эф'
фективности как селективные ингиби'
торы обратного захвата серотонина
(эсциталопрам, сертралин, флуоксетин),
так и селективные ингибиторы обратно'
го захвата серотонина и норадреналина
(венлафаксин) (рис. 3).

Уже через 7 дней приема Мелитора
пациенты отмечают, что легко засыпают,
реже просыпаются ночью без причины,
чувствуют себя днем отдохнувшими и ак�
тивными, появляется мотивация соблю�
дать рекомендации врача, вернуться
к работе, заняться собой, посвятить вре�
мя семье. Все это свидетельствует
о быстром антидепрессивном эффекте
Мелитора начиная с первой недели тера�
пии (рис. 4).

В отличие от антидеп'
рессантов других классов
Мелитор отлично перено'
сится пациентами и не
вызывает многих побоч'
ных эффектов, сексуаль'
ной дисфункции и синд'
рома отмены. В отличие
от других психотропных
с р е д с т в п р и п р и е м е
Мелитора не развивается
зависимость.

Переносимость Мели'
тора, в отличие от анти'
депрессантов других клас'
сов, сравнима с пере'
н о с и м о с т ь ю п л а ц е б о
(табл. 2) (Journal of Af'
fective Disorders 117, (2009)
c. 26'43). 

Мелитор назначается по 1 таблетке
1 раз в день на ночь. При необходимости
дополнительной эффективности через 2�3
недели приема дозу можно увеличить до 2
таблеток однократно на ночь.

Противопоказаниями к назначению
Мелитора являются беременность,
кормление грудью, индивидуальная
непереносимость действующего веще'
ства, тяжелая печеночная недостаточ'
ность.

Мелитор никак не влияет на актив'
ность системы цитохрома Р450 в пече'
ни, поэтому допускается одновремен'
ное назначение Мелитора со всеми
препаратами, используемыми для тера'
пии соматической патологии, кроме
двух активных молекул: Мелитор про'
тивопоказан к применению одновре'
менно с флувоксамином и ципрофлок'
сацином.

� Таким образом, благодаря своей
в ы с о к о й а н т и д е п р е с с и в н о й

эффективности и высокой безопаснос�
ти, превосходящей существующие ан�
тидепрессанты различных классов,
Мелитор® внесен в международные
рекомендации как препарат первой
линии терапии депрессивного эпизо�
да и поэтому может быть рекомен�
дован для активного назначения врача�
ми общей медицинской практики (Jour�
nal of Affective Disorders 117, (2009),
c. 26�43).

Когда пациента все же следует напра�
вить на консультацию к психиатру?

– сложная клиническая картина с
симптомами нескольких психических
расстройств;

– впервые возникший тяжелый деп'
рессивный эпизод с суицидальными мыс'
лями, психотической симптоматикой;

– наличие депрессий в анамнезе, ко'
торые требовали лечения у психиатра; 

– недостаточная эффективность те'
рапии антидепрессантами в течение 1'1,5
месяца.

Депрессия как фактор кардиоваскулярного
риска: принципы диагностики и терапии

О.С. Чабан, д.м.н., профессор,
Украинский НИИ социальной и судебной психиатрии и наркологии МЗ Украины, г. Киев

Продолжение. Начало на стр. 54.
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Рис. 4. Эффективное уменьшение симптомов депрессии на фоне терапии
Мелитором (Маляров С. А., Чабан О. С., Neuro News № 3(22), 2010, с. 80
86)

Таблица 2. Обзор побочных эффектов существующих антидепрессантов

А
нт

ид
еп

ре
сс

ан
т

А
нт

их
ол

ин
ер

ги



че
ск

ие
 э

ф
ф

ек
ты

(с
ух

ос
ть

 в
о 

рт
у,

по
тл

ив
ос

ть
,

на
ру

ш
ен

ия
 з

ре
ни

я,
за

по
р,

 з
ад

ер
ж

ка
м

оч
еи

сп
ус

ка
ни

я)

То
ш

но
та

,
га

ст
ои

нт
ес

ти
на

ль



ны
е 

яв
ле

ни
я 

С
ед

ац
ия

 

И
нс

ом
ни

я/
аж

ит
ац

ия

С
ек

су
ал

ьн
ая

ди
сф

ун
кц

ия

О
рт

ос
та

ти
че

ск
ая

ги
по

те
нз

ия

П
ри

ба
вк

а 
в 

ве
се

Д
ру

ги
е 

по
бо

чн
ы

е
яв

ле
ни

я

Амитриптилин +++ – +++ – + +++ +++

Изменения ЭКГ,
кардиотоксичность,

нарушение проводи

мости миокарда

Эсциталопрам – ++ – ++ ++ – –

Сертралин – ++ – ++ ++ – –

Венлафаксин – ++ – ++ ++ – – Гипертензия

Агомелатин

(Мелитор®)
– – – – – – –

З
У

75

70

65

60

%
 п

ац
ие

нт
ов

, о
тв

ет
ив

ш
их

 н
а 

те
рп

ию
 

по
 ш

ка
ле

 H
A

M
-D

 н
а 

5-
8 

не
де

ле
 л

еч
ен

ия

р=0,007

Ответом на терапию считали снижение балла по HAM-D
на 50% и более от исходного уровня 

В 6 раз
выше

73%

65%

Мелитор
25-50 мг, n=643

Эсциталопрам, Венфлаксин,
Сертралин, Флуоксетин

n=657

Рис. 3. Достоверно более высокая эффективность
Мелитора в сравнении с антидепрессантами

других классов




