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Старший научный сотрудник Украин�
ского научно�исследовательского инсти�
тута социальной, судебной психиатрии и
наркологии МЗ Украины, доктор меди�
цинских наук Елена Александровна Хаус�
това подробно остановилась на особен�
ностях терапии депрессии в неврологи�
ческой практике.

– В последние
годы во всем
мире значитель�
но увеличилось
количество па�
циентов, страда�
ющих депрес�
сивными эпизо�
дами. Лишь в
наиболее тяже�
лых случаях та�
ких больных на�

правляют к психиатрам, в основном они
обращаются к врачам первичной меди�
цинской помощи и невропатологам.
Если в общей практике расстройство
психики клинического уровня в актив�
ной фазе встречается у каждого четвер�
того пациента, то среди неврологичес�
ких больных симптомы психических
нарушений (депрессии, алгии, химичес�
кие аддикции, расстройства личности
и др.) наблюдаются почти в 40% случа�
ев.

Депрессией в неврологической прак�
тике могут сопровождаться различные
заболевания (болезнь Паркинсона, эпи�
лепсия, нарколепсия, мигрень, рассеян�
ный склероз, прогрессирующий супра�
нуклеарный паралич, опухоли головно�
го мозга, деменция, цереброваскуляр�
ная патология, хорея Гентингтона, бо�
лезнь Вильсона�Коновалова, болезнь
Фара, нейротравмы, гидроцефалия,
синдром обструктивного апноэ сна,
субдуральные гематомы, нейроинфек�
ции), причем достаточно часто встреча�
ются нарушения с аффективными про�
явлениями (Flaherty et al., 1988).

Инсульт, болезнь Паркинсона и рас�
сеянный склероз являются патология�
ми, наиболее часто ассоциирующимися
с депрессией, высокий риск развития
которой сохраняется у 30�50% больных
в течение жизни (табл.). При этом среди
пациентов, находящихся в стационарах,
распространенность клинической де�
прессии гораздо выше таковой у паци�
ентов, получающих лечение амбулатор�
но (Buttlers et al., 2008).

Функциональные исходы больных
с инсультом прямо коррелируют с раз�
витием постинсультной депрессии: со�
гласно данным исследования F.�E. De
Leeuw и соавт. (2009), через 6�8 нед по�
сле инсульта депрессивные эпизоды от�
мечались в 13% случаев, а у пациентов
с неблагополучными функциональны�
ми исходами этот показатель увеличи�
вался в 2,5 раза.

Еще одной сложной проблемой, с ко�
торой сталкиваются как невропатологи,
так и психиатры, является сосудистая
деменция – патология, впервые разви�
вающаяся преимущественно у пациен�
тов старше 60 лет с наличием АГ и/или
другой сосудистой патологии, требую�
щей хирургического вмешательства.
Особенностью таких депрессий являет�
ся стертая клиническая картина или
полное отсутствие классических де�
прессивных симптомов, усугубление
психомоторной ретардации, отсутствие
выраженной когнитивной дисфункции
и ответа на терапию антидепрессанта�

ми. При проведении магнитно�резо�
нансной томографии у таких пациентов
выявляют повышение интенсивности
сигнала в глубинных отделах белого ве�
щества в левой фронтальной области и
левой скорлупе.

Согласно последним рекомендациям
по ведению депрессии первичная диа�
гностика и лечение заболевания легкой
и средней степени тяжести должны осу�
ществляться специалистами первично�
го звена, а также врачами�невропатоло�
гами. В случае тяжелого течения депрес�
сии, при наличии суицидальных при�
знаков, а также при отсутствии ответа
на терапию лечение проводят медицин�
ские психологи, психотерапевты и пси�
хиатры.

Semin и соавт. (2009) рекомендуют при�
держиваться следующего алгоритма веде�
ния пациента с депрессией.

Шаг 1: скрининг на наличие депрес�
сии, который необходимо проводить
всем пациентам с церебральной или
сердечно�сосудистой патологией при
каждом визите к врачу (общей практи�
ки, неврологу, кардиологу).

С этой целью используют краткий
международный нейропсихический
опросник (MINI – Mini International
Neuropsychiatric Interview), шкалу де�
прессии Бека либо опросник состояния
здоровья пациента (PHQ�9 – Patient
Health Questionnaire). Также проводят
оценку интенсивности тревоги с ис�
пользованием шкалы тревоги Кови.
В случае отрицательного результата
скрининга лечащий врач переходит
к назначению лечения по поводу основ�
ного заболевания. При положительном
результате скрининга необходимо пе�
рейти к шагу 2.

Шаг 2: оценка значимости проявле�
ний тревоги и депрессии с помощью
шкал депрессии и тревоги Гамильтона.
В случае незначительных нарушений до�
пустимо отсрочить назначение терапии
на 2 нед. При наличии суицидальных
признаков, выраженных проявлений
депрессии, психотических реакций па�
циента направляют к узкому специалис�
ту в области психического здоровья.

Шаг 3: терапия депрессии. Врач соз�
дает с пациентом так называемый тера�
певтический альянс – обсуждает диаг�
ноз, обосновывает необходимость тера�
пии, подробно останавливаясь на рис�
ках и преимуществах, а также на побоч�
ных эффектах лечения. Следует подчер�
кнуть в беседе с пациентом и необходи�
мость длительного приема терапии
(6 мес) даже в случае улучшения состоя�
ния, а также назначить даты последую�
щих визитов. На этом этапе важной

задачей является выбор
соответствующего ан�
тидепрессанта и вида
психотерапии с учетом
наличия у пациента
неврологического рас�
стройства и возможно�
го межлекарственного
взаимодействия.

Для лечения депрес�
сии часто используют
селективные ингибито�
ры обратного захвата
серотонина (СИОЗС),
однако в силу высокого
риска неблагоприят�
ных межлекарственных
взаимодействий и по�
бочных эффектов их
прием у больных неврологического про�
филя значительно ограничен. Так, если
пациент принимает нестероидные про�
тивовоспалительные препараты (увели�
чен риск желудочных кровотечений),
следует отдать предпочтение препара�
там других групп – миансерину, мирта�
запину, моклобемиду или тразодону.
Трициклические антидепрессанты, а так�
же ингибиторы моноаминоксидазы
(МАО) могут быть назначены пациенту
только узким специалистом в области
психического здоровья. Таким образом,
выбор препаратов для лечения депрессии
у неврологических больных ограничен.

Тразодон (Триттико) – антагонист и
ингибитор обратного захвата серотони�
на – был синтезирован еще в 1966 г., од�
нако в нашей стране он зарегистрирован
недавно. Повышение интереса к данно�
му препарату в мире и в Украине обус�
ловлено появлением в 2006 г. новых дан�
ных о свойствах тразодона. Так, в пер�
вых исследованиях с препаратом была
показана его эффективность в качестве
агониста серотониновых рецепторов
(Stefanini, 1976; Maj et al., 1979), наличие
легкого седативного и миорелаксирую�
щего эффектов (Silvestrini et al., 1976),
при этом препарат не оказывал влияния
на синтез пролактина (Rolandi et al.,
1981) и обладал выраженным эффектом

у пациентов как с уни�, так и с биполяр�
ным расстройством.

В недавно проведенных исследовани�
ях было показано, что тразодон обладает
выборочной активностью по отношению
к серотониновым рецепторам. Воздей�
ствие на рецепторы 5�НТ1, к которым
относятся подтипы 5�НТ1A, 5�НТ1B,
5�НТ1D, 5�НТ1E и 5�НТ1F, оказывает те�
рапевтический (антидепрессивный эф�
фект); стимуляция рецепторов 5�НТ2,
к которым относятся подтипы 5�НТ2A,
5�НТ2B и 5�НТ2С, способствует развитию
такого побочного эффекта, как повы�
шение концентрации серотонина
в межсинаптическом пространстве.
Опосредованная агонистическая актив�
ность тразодона в отношении рецепто�
ров 5�НТ1А в сочетании с прямым анта�
гонизмом к рецепторам 5�НТ2А является
показателем синергизма фармакологи�
ческих эффектов (Stahl, 2006).

В клинических исследованиях также
была выявлена более выраженная анти�
депрессивная эффективность тразодона
по сравнению с плацебо и сопоставимая
с таковой имипрамина, амитриптилина,
флуоксетина, венлафаксина, мапротили�
на, бупропиона, сертралина, флувоксами�
на, миансерина (K. Siegfried, 2006) (рис.).
Блокада рецепторов 5�НТ2А, индуциру�
емая приемом препарата, приводит

Тразодон (n=53), средняя доза – 305 мг/сут Пароксетин (n=53), средняя доза – 22 мг/сут
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Рис. Сравнительная эффективность тразодона и других антидепрессантов 

Таблица. Неврологическая патология, ассоциированная с депрессией R.B. Schiffer, 2008

Нозология
Амбулаторный уровень

распространенности
Риск в течение жизни

Инсульт Вариабельный
30% в течение первого года 

после инсульта

Болезнь Паркинсона 10520% 50%

Рассеянный склероз 14% 50%

Хроническая цефалгия 10520% Неизвестно

Эпилепсия 10520% Неизвестно

Болезнь Альцгеймера 10520% Неизвестно
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к повышению продукции норадренали�
на и дофамина и, как следствие, к уси�
лению антидепрессивной активности
при минимизации развития побочных
эффектов (ангедонии, апатии, сниже�
ния когнитивных функций, суицидаль�
ных тенденций). Таким образом, тразо�
дон оказывает многонаправленное дей�
ствие у пациентов с депрессией: умень�
шает выраженность ее проявлений, ока�
зывает анксиолитическое воздействие,
улучшает качество сна. В низких дозах
(50�150 мг) тразодон действует как анта�
гонист рецепторов 5�НТ2А, а в более вы�
соких (150�450 мг) – как СИОЗС.

Показаниями к применению тразодо�
на в Украине являются различные фор�
мы депрессии, в том числе и с выражен�
ной тревожностью. Препарат показан
в случае наличия у пациентов бензодиа�
зепиновой лекарственной зависимости,
снижения сексуальной функции вслед�
ствие приема СИОЗС, булимии, при
этом тразодон можно сочетать с при�
емом других препаратов (для лечения
основного заболевания). Для амбула�
торного приема рекомендуется назна�
чать тразодон в стартовой дозе 150
мг/сут с возможностью повышения до
450 мг/сут. Максимальная доза препа�
рата для стационарных больных – 600
мг/сут. Терапевтический ответ наблюда�
ется уже спустя неделю приема, однако
клинически значимым он становится
к концу 2�й недели лечения (R. Desyrel,
1998). Продолжительность терапии дол�
жна составлять не менее 6 мес.

При пероральном приеме максималь�
ная концентрация препарата в плазме
крови достигается через 1�2 ч, при при�
менении тразодона во время или сразу
после еды увеличивается абсорбция из
ЖКТ и время достижения максималь�
ной концентрации. Препарат проника�
ет через гистогематические барьеры,
в ткани и жидкости (желчь, слюну, груд�
ное молоко). Связывание с белками
плазмы составляет 89�95%. Тразодон
метаболизируется в печени путем гид�
роксилирования, 75% вещества в виде
неактивных метаболитов выводится
почками в течение 98 ч после приема,
20% – с желчью.

Как известно, антидепрессанты,
в том числе тразодон, необходимо при�
нимать длительно; несоблюдение сро�
ков лечения, как правило, приводит
к рецидиву симптомов с тенденцией
к их ухудшению. Как показывает кли�
нический опыт и данные наблюдатель�
ных исследований, приверженность па�
циента к лечению во многом определя�
ется скоростью наступления эффекта.
В частности, улучшение качества сна на
ранних этапах лечения депрессии явля�
ется важным стимулом соблюдения ре�
жима лечения, а также фактором повы�
шения активности и общей трудоспо�
собности. Нормализацию сна можно
рассматривать как прогностический
признак благоприятного исхода лече�
ния. В исследовании Saletu�Zyhlarz
(2010) тразодон в дозе 100 мг/сут досто�
верно способствовал улучшению субъ�
ективной и объективной оценки качест�
ва сна у пациентов с депрессией, повы�
шению эффективности сна, увеличе�
нию общего времени сна с одновремен�
ным снижением общего времени бодр�
ствования и частоты ранних пробужде�
ний. У больных, принимавших тразо�
дон, отмечено уменьшение общей воз�
будимости и улучшение результата теста
памяти на числа. Эффективность тразо�
дона в дозе 10 мг в улучшении качества
сна лишь немногим уступала таковой
золпидема 10 мг. По данным самоотче�
тов 53 пациентов с тревогой, эффектив�
ность тразодона в дозе 300 мг/сут была
аналогична таковой хлордиазепоксида
в лечении панического расстройства
или агорафобии.

Выраженной эффективностью тразо�
дон обладает в улучшении поведенческих
реакций при деменции (агрессивное со�
противление), проявлений апатии (отказ
и снижение мотивации), плаксивости,
озлобленности, уменьшении психомо�
торной возбудимости (бесцельное хожде�
ние, семенящее передвижение, петляю�
щая походка, шаблонные действия, оде�
вание/раздевание), снижении психоти�
ческих реакций (галлюцинации, кош�
марные сновидения). С учетом этого
в международных руководствах по лече�
нию деменции тразодон рекомендован
в качестве одного из препаратов первой
линии, поскольку данные многочислен�
ных исследований подтверждают его эф�
фективность в редукции психомоторного
возбуждения и агрессивного поведения
(Cassano, 2000), улучшении объективных

параметров памяти (Fudge, 1990), в тера�
пии палилалии в дозе 300 мг/сут
(R. Desyrel, 1998). По данным австрий�
ского исследования (2004), прием тразо�
дона (Триттико) в дозе 250 мг/сут (прово�
дилось титрование дозы с 50 мг/сут) в те�
чение 9 нед способствовал заметному
улучшению симптомов лобно�височной
деменции. В исследовании Rickels и со�
авт. (1999) показано, что прием тразодона
в начальной дозе 100 мг/сут с последую�
щей титрацией до 300 мг/сут ежедневно
в течение года на фоне снижения доз бен�
зодиазепина с последующим полным от�
казом от последнего способствовал
устранению бензодиазепиновой зависи�
мости в 67% случаев.

Являясь антагонистом рецепторов
5�НТ2А, тразодон оказывает положи�
тельное воздействие на сексуальную

функцию пациентов с депрессией, что
улучшает качество жизни, а также
служит предиктором благоприятного
исхода лечения.

Триттико выпускается в удобной фор�
ме – таблетки по 150 мг с двумя парал�
лельными рисками на каждой стороне,
что позволяет легко разделить таблетку
на 3 части. Таким образом можно подо�
брать необходимую дозировку на каж�
дом этапе лечения.

Клинический опыт и данные иссле�
дований подтверждают целесообраз�
ность использования препарата Тритти�
ко в лечении депрессивных расстройств
различной выраженности и генеза, осо�
бенно у пациентов с неврологической
патологией.
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