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Резюме
Депрессия является клинически значимой и растущей проблемой общественного здравоохранения. Она представляет 
собой значительное глобальное бремя болезней, и ее распространенность неуклонно растет с годами, затрагивая раз-
личные демографические группы. Для депрессивного расстройства характерны плохое настроение, упадок сил, грусть, 
бессонница, неумение радоваться жизни. В условиях амбулаторного приема до трети пациентов с депрессивными сим-
птомами могут иметь сопутствующее заболевание. Множество различных заболеваний были связаны с депрессивными 
симптомами. Сердечно- сосудистые, метаболические, воспалительные, онкологические и неврологические расстройства 
связаны с повышенным риском депрессии потенциально из-за хронического воспаления, нейрохимической дисрегуля-
ции, а также эмоциональных и социальных проблем. Поскольку различные препараты могут приводить к депрессивным 
симптомам, анамнез пациента должен включать оценку использования таких препаратов. Врачи первичной медико- 
санитарной помощи играют важную роль в распознавании и лечении депрессии. Рекомендуется проводить скрининг 
депрессии у всех взрослых пациенток в учреждениях первичной медико- санитарной помощи. Существуют общие реко-
мендации относительно начального лечения депрессивного расстройства легкой и умеренной степени тяжести у взрос-
лых. При легкой депрессии первоначальное предпочтение следует отдавать психотерапии и мониторингу симптомов, 
а в случаях недостаточного улучшения следует применять фармакотерапию. Психотерапию, фармакотерапию или их 
комбинацию следует рассматривать при умеренной депрессии. Консультация психиатра должна быть рекомендована 
при тяжелой депрессии и срочно для любого пациента с психотическими симптомами или суицидальными мыслями 
и поведением. Антидепрессанты являются основными препаратами для лечения депрессии. Селективные ингибиторы 
обратного захвата серотонина считаются препаратами первой линии лечения депрессии.

Ключевые слова: депрессия и депрессивные симптомы, сердечно- сосудистые, метаболические, онкологические, невро-
логические заболевания, селективные ингибиторы обратного захвата серотонина, флувоксамин
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Abstract
Depression is a clinically significant and growing public health issue.  As a major global disease burden, its prevalence 
has been steadily increasing over the years, affecting different demographic groups. Depressive disorder is characterized 
by a low mood, loss of strength, sadness, insomnia, and inability to feel pleasure. In outpatient settings, up to one-third 
of patients with depressive symptoms may have a comorbidity. Many different diseases have been associated with depressive 
symptoms. Cardiovascular, metabolic, inflammatory, oncological, and neurological disorders are associated with an increased 
risk of depression, potentially due to chronic inflammation, neurochemical dysregulation, and emotional and social issues. 
As different drugs can cause depressive symptoms, the patient's medical history should include an assessment of the use 
of such drugs. Primary care physicians play an important role in identifying and treating depression. It is recommended 
to perform depression screening in all adult female patients in primary care facilities. There are general recommendations 
for the initial treatment of mild to moderate depressive disorder in adults. In mild depression, initial preference should 
be given to psychotherapy and symptom monitoring, and if improvement is insufficient, pharmacotherapy is to be used.  
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ВВЕДЕНИЕ

Значительная часть амбулаторных пациентов испыты-
вает депрессию или депрессивные симптомы. Депрессия 
является одним из наиболее распространенных сопутству-
ющих состояний при многих хронических заболеваниях, 
включая рак, сердечно- сосудистые, метаболические, вос-
палительные и неврологические расстройства. Действи-
тельно, распространенность депрессии в этих группах па-
циентов часто значительно выше, чем в общей популяции, 
и на депрессию приходится значительная часть психосоци-
ального бремени этих расстройств. Многие факторы могут 
способствовать возникновению коморбидной депрессии.

Депрессия – это расстройство настроения, вызываю-
щее стойкое чувство грусти и потерю интереса, связанное 
со снижением качества жизни, сопутствующими заболева-
ниями и более высокой смертностью [1]. Это расстройство 
связано с возрастающей экономической нагрузкой на си-
стему здравоохранения [2], но оно также связано с кос-
венными издержками из-за снижения производительности 
труда, а также из-за сопутствующих заболеваний [3]. Рас-
пространенность депрессивных симптомов у людей сред-
него и пожилого возраста в США, Европе и Корее состав-
ляет 9,2; 20,3 и 19,2% соответственно [4]. Примечательно, 
что распространенность депрессии или депрессивных 
симптомов выше у пациентов с различными заболевания-
ми, чем у населения в целом [3].

Многие предыдущие исследования были сосредо-
точены на депрессии и депрессивных симптомах в ста-
ционарных условиях, однако психические расстройства 
у амбулаторных пациентов в значительной степени недо-
оцениваются [3]. Так, по результатам метаанализа 83 ис-
следований с участием в общей сложности 41 344 человек 
распространенность депрессии или депрессивных симпто-
мов среди амбулаторных пациентов составила 27,0%, ва-
рьируя от 17,0 до 53,0% [3]. Самые высокие оценки распро-
страненности депрессии и/или депрессивных симптомов 
были получены в исследованиях амбулаторных пациентов 
из отоларингологических клиник (53,0%), за ними следуют 
дерматологические клиники (39,0%) и неврологические 
клиники (35,0%). Для медицинских работников важно вы-
являть изменения психического состояния у амбулаторных 
пациентов, поскольку психические состояния могут влиять 
на отношения между врачом и пациентом и на удовлетво-
ренность пациентов медицинским обслуживанием.

ДЕПРЕССИЯ ПРИ НЕКОТОРЫХ 
СОМАТИЧЕСКИХ ЗАБОЛЕВАНИЯХ

Сердечно- сосудистые заболевания (ССЗ), включая ише-
мическую болезнь сердца (ИБС) и другие заболевания 
сердца и кровеносных сосудов, остаются основной при-
чиной смертности во всем мире [5]. Депрессия коморбид-
на ИБС, встречаясь среди пациентов с ИБС в два-три раза 
чаще, чем в общей популяции. Распространенность депрес-
сии составляет 15–30% у пациентов с ИБС, бывает при-
мерно в два раза чаще у женщин, чем у мужчин, особен-
но у молодых женщин после острого инфаркта миокарда 
(ИМ) [6]. Метаанализ исследований, проведенных в 10 стра-
нах, в которых приняли участие 12 315 пациентов с ИМ, по-
казал распространенность депрессии от 9,17 до 65,88%. Со-
вокупная распространенность депрессии среди пациентов 
с ИМ составила 28,70% [7]. Накопленные данные показыва-
ют, что депрессия является одной из наиболее распростра-
ненных психологических реакций после ИМ, которая может 
не только привести к ухудшению качества жизни в долго-
срочной перспективе, но и вызвать повышенную смертность 
среди этих пациентов [8, 9]. Были предложены различные 
биологические и поведенческие механизмы для объясне-
ния взаимосвязи между депрессией и острым коронар-
ным синдромом (ОКС), включая воспаление, вегетативную 
дисфункцию, реактивность тромбоцитов, функцию эндоте-
лия, нейроэндокринные нарушения, факторы образа жиз-
ни и другие неизменяемые факторы риска [10]. С накопле-
нием доказательств корреляции между депрессией и ОКС, 
Американская кардиологическая ассоциация (AHA) заяви-
ла в 2014 г., что депрессия является независимым фактором 
риска развития ОКС. Это было основано на обширном об-
зоре 53 публикаций и четырех метаанализов [11]. Опираясь 
на эти выводы, следует отметить, что ранняя оценка депрес-
сии среди пациентов с ИБС является обязательной, и необ-
ходимо проведение эффективных психологических вмеша-
тельств для пациентов с депрессией.

Сахарный диабет (СД) является серьезной проблемой 
современного здравоохранения. За последние 3 десяти-
летия число людей с СД во всем мире увеличилось в че-
тыре раза, и СД занимает 9-е место среди ведущих при-
чин смерти. В настоящее время СД страдает примерно 
1 из 11 взрослых во всем мире, 90% из которых имеют СД 
2-го типа [12]. По оценкам, в период с 2010 по 2030 г. число 
взрослых с СД увеличится на 69% в развивающихся странах 

Psychotherapy, pharmacotherapy or a combination of both should be considered for patients with moderate depression. 
Psychiatric consultation is recommended for patients with severe depression and urgently for any patient with psychotic 
symptoms or suicidal thoughts and behaviour. Antidepressants are the basic therapy for depression. Selective serotonin 
reuptake inhibitors are considered the first-line drugs to treat depression.
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и на 20% – в развитых странах [13]. Одним из основных за-
болеваний, часто сосуществующих с СД, является депрес-
сия [14]. В исследованиях отмечено, что клинически значи-
мая депрессия присутствует у 1 из каждых 4 человек с СД 
2-го типа [15]. Метаанализ показал увеличение риска воз-
никновения депрессии на 24% у пациентов с СД 2-го типа 
по сравнению с пациентами без диабета [16]. Другие ис-
следования выявили, что около 20–30% пожилых пациен-
тов с СД страдают от клинической депрессии, и около 10% 
из них имеют большое депрессивное расстройство [17].Так-
же показано, что люди в возрасте 40 лет с СД имели в 2 раза 
более высокую распространенность депрессии по сравне-
нию с людьми без диабета соответствующего возраста [18].

Взаимосвязь между депрессией и СД до конца не из-
учена, но ясно, что депрессия оказывает неблагоприят-
ное влияние на течение СД, а осложнения СД могут уве-
личить риск развития депрессии. Эта ассоциация в первую 
очередь обусловлена соматически- аффективными сим-
птомами депрессии [15]. Кроме того, сосуществующая де-
прессия при СД также увеличивает риск развития диабе-
тических осложнений, таких как ретинопатия, нефропатия, 
невропатия, сексуальная дисфункция и макрососудистые 
заболевания [15, 19]. У пациентов с СД депрессия препят-
ствует хорошему контролю гликемии. Кроме того, плохой 
гликемический контроль может негативно влиять на на-
строение и тем самым усиливать связь между СД и де-
прессией [19]. Депрессия является заметным фактором, 
способствующим развитию деменции и когнитивных на-
рушений у людей с СД [20, 21].

Явные механизмы, лежащие в основе коморбидно-
сти СД и депрессии, сложны. Недавнее внимание к па-
тофизиологии, лежащей в основе СД с депрессией, было 
сосредоточено на резистентности к  инсулину, окисли-
тельном стрессе и воспалении. Например, высокая рези-
стентность к инсулину у пациентов с СД 2-го типа имела 
тесную связь с депрессивными симптомами [22]. Кроме 
того, у пациентов с СД и депрессивным расстройством 
был обнаружен более высокий индекс системного им-
мунного воспаления [23]. Также выявлено, что структура 
и функция мозга, нейрогенез, нейротрофический фактор 
мозга, а также метаболизм глюкозы и липидов участвуют 
в патофизиологии коморбидности [24].

Артериальная гипертензия (АГ) поражает каждо-
го третьего взрослого человека во всем мире [25]. Ос-
новываясь на обширном шведском регистре населения, 
Y.K. Sandström et al. недавно показали, что у людей с диа-
гнозом «АГ» также чаще диагностируется депрессия, чем 
у людей без АГ [26]. По результатам последних исследова-
ний среди пациентов с АГ депрессивные симптомы встре-
чаются от 39,8 до 51,8–58,1% [27].

Широкий спектр ранее опубликованных исследова-
ний был посвящен взаимодействию между АГ и депресси-
ей. Большинство из этих исследований пришли к выводу, 
что АГ и депрессивное расстройство имеют двунаправлен-
ное взаимодействие: пациенты с АГ более склонны к разви-
тию депрессии и, наоборот, пациенты с депрессией имеют 
повышенный риск развития АГ [26, 28]. В качестве дока-
зательства можно привести метаанализ 41 исследования 

с включением 30 796 пациентов с АГ, в котором выявлено, 
что 26,8% из них страдают депрессией, а еще одно иссле-
дование, включающее 22 367 участников, показало, что де-
прессия значительно увеличивает риск развития АГ [29, 30]. 
Результаты другого метаанализа с участием 29 694 паци-
ентов с АГ показали, что женский пол, низкий уровень об-
разования, проживание в сельской местности, сопутствую-
щие заболевания, выраженная степень АГ, плохое качество 
сна, ограничение физической активности, употребление ал-
коголя, низкая социальная поддержка, одинокое прожива-
ние, стрессовые события и длительное течение заболевания 
были факторами риска депрессии в этой популяции [31]. 
В метаанализе 27 рандомизированных клинических испы-
таний комбинированное лечение депрессии и АГ значитель-
но улучшило контроль артериального давления [32]. Кроме 
того, комбинированное лечение повысило эффективность 
антигипертензивной терапии и улучшило приверженность 
к антигипертензивным препаратам [32, 33].

Ревматоидный артрит (РА) является наиболее распро-
страненной формой воспалительного ревматологического 
заболевания, поражающей 0,5–1% населения и приводя-
щей к серьезным социально- экономическим последстви-
ям [34]. Пациенты с РА обычно демонстрирует высокую 
распространенность депрессии, что является критическим 
фактором в плохом прогнозе заболевания [35]. Метаанализ 
с участием 13 189 человек с РА показал, что распространен-
ность депрессивного расстройства составляет 16,8% [36]. 
Недавние исследования выявили тесную связь между воз-
никновением депрессии и высокой активностью РА [34].

Хотя основные механизмы остаются неясными, несколь-
ко факторов могут объяснить развитие депрессии у паци-
ентов с РА. Во-первых, РА сопровождается активацией 
системных воспалительных реакций, что приводит к об-
разованию множества провоспалительных цитокинов, та-
ких как фактор некроза опухоли-α (TNF-α) и интерлейкин-6 
(IL-6). Провоспалительные цитокины способны стимули-
ровать микроглию в центральной нервной системе (ЦНС), 
высвобождая значительное количество воспалительных 
факторов и вызывая неврологические нарушения, которые 
в конечном итоге приводят к возникновению депрессии. 
Во-вторых, РА может вызывать хроническую боль, которая 
действует как стрессор, стимулируя нервную систему и вы-
зывая изменения в синаптической пластичности, в конеч-
ном итоге способствуя депрессии. Наконец, деформация 
суставов при РА может серьезно препятствовать повседнев-
ному и социальному функционированию пациентов, тем са-
мым в некоторой степени увеличивая вероятность развития 
депрессивных симптомов [37]. Эффективное лечение де-
прессии способствует снижению восприятия боли пациен-
тами с РА и улучшению качества их жизни [38].

ДЕПРЕССИЯ ПРИ ОНКОЛОГИЧЕСКИХ 
ЗАБОЛЕВАНИЯХ

Диагноз рака может оказывать огромное влияние 
на психическое здоровье, а распространенность депрес-
сии и тревоги среди людей с онкологическими заболева-
ниями очень высока [39]. Достижения в области раннего 
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выявления рака и совершенствование методов его лече-
ния означают, что в настоящее время люди с онкологиче-
ским заболеванием живут дольше. Общее число людей, ко-
торые живут в течение 5 лет после постановки диагноза 
рака, оценивалось в 43,8 млн в 2018 г. для 36 видов рака 
в 185 странах [40]. Расстройства депрессивного спектра, 
включая большую депрессию, персистирующую депрес-
сию, малую и субсиндромальную депрессию и другие фор-
мы депрессивных состояний, являются одними из наиболее 
распространенных психиатрических заболеваний у онко-
логических больных, затрагивая до 60% пациентов [41]. 
Тем не менее депрессия у онкологических больных до сих 
пор довольно часто остается невыявленной в клинической 
практике. Среди пожилых людей, у которых заболеваемость 
как депрессией, так и раком выше, эта проблема еще бо-
лее очевидна [42]. Депрессия у людей с онкологическим 
заболеванием обычно возникает в результате сложного 
взаимодействия индивидуальных, социальных, связанных 
с заболеванием и лечением факторов риска [43]. Фактора-
ми риска развития депрессии у онкологических больных 
может быть реакция на тяжелый диагноз и предстоящее 
ухудшение состояния здоровья, а также метаболические 
и эндокринные изменения, хроническая боль и обширные 
хирургические вмешательства как дополнительные способ-
ствующие факторы [44]. Кроме того, появляется все больше 
доказательств того, что более высокая нагрузка на опухо-
левые клетки и разрушение тканей, связанное с лечением, 
связаны с повышенным высвобождением провоспалитель-
ных цитокинов, что, в свою очередь, может увеличить риск 
развития депрессии [43]. Депрессия связана со снижени-
ем приверженности к лечению рака, увеличением часто-
ты и тяжести субъективных побочных эффектов противо-
раковых препаратов, а также повышенным риском смерти 
от рака, ССЗ, внешних травм и самоубийств [45].

На амбулаторном этапе скрининг на тревожность и де-
прессию у пациентов с онкологическим заболеванием име-
ет важное значение, поскольку эти случаи редко выявля-
ются хирургами или онкологами. При отсутствии лечения 
депрессия может иметь серьезные негативные последствия 
для выздоровления пациентов с онкологическим заболе-
ванием, оказывая влияние на их физическое, психологиче-
ское и социальное функционирования. Фактом является то, 
что большое количество онкологических пациентов с де-
прессией не получают надлежащего лечения антидепрес-
сантами. Это подтверждается в недавно опубликованном 
отчете J. Walker et al. [46], которые показали, что 1 130 (73%) 
из 1 538 онкологических пациентов с депрессией не полу-
чали эффективного лечения. M.J. Fisch et al. [47] отметили, 
что среди 3 106 амбулаторных онкологических пациентов 
с депрессией только четверть принимала антидепрессанты.

ДЕПРЕССИЯ ПРИ НЕКОТОРЫХ 
НЕВРОЛОГИЧЕСКИХ ЗАБОЛЕВАНИЯХ

Болезнь Паркинсона (БП) является вторым по  рас-
пространенности нейродегенеративным заболеванием 
во всем мире и характеризуется прогрессирующей поте-
рей дофаминергических нейронов в черной субстанции 

головного мозга, приводящей к характерным двигатель-
ным симптомам, таким как тремор, брадикинезия, ри-
гидность и постуральная неустойчивость. В дополнение 
к этим моторным симптомам, БП также связана с широ-
ким спектром немоторных симптомов, включая, депрес-
сию, тревогу, когнитивные нарушения, нарушения сна 
и вегетативную дисфункцию [48]. Сложное взаимодей-
ствие между моторными и немоторными симптомами при 
БП значительно влияет на качество жизни больных. Де-
прессия, например, отмечается примерно в 35–50% слу-
чаев БП и связана с повышением инвалидности, ухудше-
нием качества жизни [48]. В нескольких исследованиях 
была продемонстрирована повышенная распространен-
ность депрессии до клинического начала БП, что позво-
ляет предположить, что психологические реакции могут 
быть не только следствием двигательных симптомов [49]. 
Несколько нейробиологических данных показали, что де-
прессия при БП может быть обусловлена не только се-
ротонинергическими дефектами, но  и  снижением ин-
нервации дофамина и норадреналина в  лимбической 
системе и стриатуме [50]. Более молодой возраст начала 
заболевания, женский пол, более низкий уровень обра-
зования, более длительная продолжительность заболева-
ния, тяжесть заболевания, более высокие стадии болезни 
по шкале Хена – Яра ассоциировались с депрессией у па-
циентов с БП [51].

Рассеянный склероз (РС) является хроническим, воспа-
лительным, демиелинизирующим и нейродегенеративным 
заболеванием ЦНС и основной причиной неврологиче-
ской инвалидности у молодых людей. Его распростра-
ненность и заболеваемость растут, и, по оценкам, во всем 
мире насчитывается более 2,8 млн случаев [52]. При РС 
депрессия встречается в 3–10 раз чаще, чем в общей по-
пуляции [53]. Недавний метаанализ 58 исследований со-
общил о  распространенности клинической депрессии 
на уровне 30,5% [54]. Патогенез депрессивных симптомов, 
связанных с РС, является многофакторным. Генетические 
и иммунологические нарушения могут способствовать по-
явлению депрессии у пациентов с РС [55]. Структурные 
и функциональные аномалии головного мозга, особен-
но с участием лобно- височной и лимбической коры, так-
же связаны с наличием и ухудшением депрессии у паци-
ентов с РС [56]. Исследования показали, что у пациентов 
с РС, испытывающих психоневрологические симптомы, 
часто наблюдаются изменения как в сером, так и в белом 
веществе мозга [57]. Кроме того, A.M. Alswat et al. обна-
ружили, что низкий доход и безработица взаимосвязаны 
и потенциально могут способствовать распространенно-
сти большой депрессии и  генерализованного тревож-
ного расстройства у лиц с РС и/или являются следстви-
ем осложнений РС [58]. Депрессивные симптомы обычно 
связаны с прогрессирующим течением РС, что приводит 
к тяжелым последствиям для когнитивных способностей 
и  ухудшению физической активности  [56]. Нейропси-
хиатрические симптомы часто отмечаются у пациентов 
с РС, среди них наиболее часто встречаются когнитивные 
нарушения, клиническая депрессия и тревожность. Эти 
симптомы могут развиться еще до постановки диагноза 

2024;18(22):17–26



21MEDITSINSKIY SOVET

N
eu

ro
ps

yc
hi

at
ric

 d
is

or
de

rs

«РС» [59], и, следовательно, ранняя диагностика имеет ре-
шающее значение для предотвращения осложнений.

Постинсультная депрессия (ПИД) признана наибо-
лее распространенным нервно- психическим осложнени-
ем после инсульта [60]. Ее симптомы развиваются в те-
чение трех-шести месяцев после инсульта и встречаются 
у  20–65% пациентов с инсультом  [61]. В метаанализе 
M.L. Hackett et al. выявили депрессии у 33% пациентов че-
рез год после инсульта, у 25% – в течение одного-пяти лет 
после инсульта и у 23% – через пять лет после инсуль-
та [62]. Исследование Canadian Stroke Best Practices пока-
зало, что все люди, перенесшие инсульт, подвержены вы-
сокому риску развития ПИД [63]. Пациенты с ПИД имеют 
большую зависимость в повседневной жизни и меньшую 
мотивацию к реабилитации [64, 65]. Точная патофизиоло-
гия ПИД неизвестна. Механизмы развития ПИД включа-
ют дисфункцию моноаминов, глутаматергических систем 
и оси «кишечник – мозг», эксайтотоксичность, нейровос-
паление, дисрегуляции системы HLA и др. [66]. Возмож-
ные факторы риска ПИД, которые были изучены, вклю-
чают генетические факторы, демографические факторы, 
усталость, когнитивные и функциональные нарушения, 
а также психиатрический анамнез. Кроме того, данные 
убедительно свидетельствуют о том, что характеристики 
инсульта и расположение поражения могут способство-
вать развитию ПИД [67].

Эпилепсия является одним из наиболее распростра-
ненных неврологических заболеваний и поражает лю-
дей всех возрастов, рас, социальных классов и географи-
ческих регионов. В исследовании K.M. Fiest et al. общая 
распространенность эпилепсии в течение жизни соста-
вила 7,60 на 1000 населения [68]. Коморбидные психиче-
ские состояния наиболее распространены среди пациен-
тов с эпилепсией по сравнению с общей популяцией, что 
позволяет предположить, что психические заболевания 
часто сопровождают диагноз эпилепсии или даже пред-
шествуют началу заболевания. Более того, наиболее рас-
пространенным межприступным психическим заболева-
нием при эпилепсии является депрессия [69]. Несмотря 
на то что депрессия является частым психическим заболе-
ванием у лиц с эпилепсией, ее распространенность часто 
недооценивается. Эти данные кажутся особенно трево-
жными, если учесть, что некоторые исследования, сооб-
щающие о депрессии, могут усугублять симптомы, связан-
ные с эпилепсией (например, усталость, стресс, проблемы 
со сном) и препятствовать положительным результатам 
лечения эпилепсии [69]. Систематические данные сви-
детельствуют о том, что общая распространенность де-
прессии составляет 22,9–23,1% [70], а распространен-
ность большой депрессии в течение жизни колеблется 
от 8 до 48% у пациентов с эпилепсией [71]. В нескольких 
эпидемиологических исследованиях были выявлены фак-
торы риска, потенциально связанные с возникновением 
депрессии у пациентов с эпилепсией, а именно: преклон-
ный возраст, женский пол, низкий уровень образования, 
безработица, плохая приверженность противоэпилепти-
ческому лечению, комбинированная терапия, стигматиза-
ция и тревожность [72].

Взаимосвязь между депрессией, тревогой и эпилепси-
ей сложна и остается недооцененной. Более того, считает-
ся, что неспособность распознать эти коморбидные пси-
хические расстройства связана со снижением качества 
жизни, увеличением частоты приступов и более высоки-
ми показателями лекарственно- рефрактерной эпилепсии 
и самоубийств [73].

Основные механизмы, объясняющие связь между эпи-
лепсией и депрессией, подчеркивают вклад как биоло-
гических, так и психосоциальных факторов  [69]. Мно-
жественные факторы способствуют повышенному риску 
депрессии у пациентов с эпилепсией. Наиболее часто ис-
следуемые включают генетические, нейрохимические, 
анатомические, неврологические и ятрогенные факто-
ры [74]. Также показано наличие биологических детер-
минант взаимосвязи депрессии и эпилепсии (например, 
уменьшение гиппокампа), полученное при нейровизу-
ализации и в нейробиологических исследованиях, ана-
логичным образом сообщалось о влиянии психологиче-
ских переменных (например, стигматизация, стратегии 
преодоления) в патогенезе депрессии при эпилепсии. 
Эпидемиологические исследования подтверждают дву-
направленную связь между эпилепсией и  депресси-
ей, поскольку депрессия может не только возникать од-
новременно с эпилепсией и следовать за ее началом, 
но и увеличивать риск развития этого заболевания. В це-
лом эти данные, по-видимому, предполагают лежащую 
в основе общую нейробиологическую основу [69]. По-
тенциальные факторы риска, связанные с депрессией 
при эпилепсии, можно разделить следующим образом: 
социально- демографические (например, возраст, пол), 
противосудорожные препараты (например, тип противоэ-
пилептического препарата, моно- и политерапия), специ-
фические для эпилепсии характеристики (например, тип 
и частота приступов, возраст начала эпилепсии) и психо-
социальные переменные [75]. Кроме того, широко призна-
но существование общих патологических механизмов как 
при эпилепсии, так и при психических расстройствах (на-
пример, нейровоспаление, аберрантный нейрогенез, ди-
срегуляция гипоталамо- гипофизарно-надпочечниковой 
оси, нарушения в работе нейротрансмиттеров, черепно- 
мозговая травма, стресс в раннем возрасте) [76].

ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ 
И ТЕРАПЕВТИЧЕСКИЕ ПОДХОДЫ

Врач амбулаторного звена длительно наблюдает 
за пациентом, имеет возможность наладить с ним контакт, 
знает обо всем комплексе имеющихся у него заболева-
ний и факторов риска, может динамически отслеживать 
изменения его соматического и психического здоро-
вья. Учитывая, что врачи первичной медико- санитарной 
помощи часто являются первым контактным лицом для 
оказания помощи пациентам, им может потребоваться 
проведение скрининга депрессивных нарушений.

В РФ утверждено и вступило в силу «Руководство 
по  первичной медико- санитарной помощи»  [77], где 
прямо указывается, что лечение легкой и  умеренной 
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депрессии может проводить врач общей практики (се-
мейный врач). Создан алгоритм профессиональных дей-
ствий врача общей практики при выявлении тревожно- 
депрессивных расстройств у соматических больных [78].

Для установления диагноза и определения тяжести 
симптомов могут быть использованы разные шкалы. Для 
скрининга депрессии – шкала оценки здоровья пациен-
та (Patient Health Questionnaire – PHQ), индекс депрес-
сии Бека, шкала оценки депрессии Гамильтона и шкала 
оценки депрессии Монтгомери – Асберг, опросник для 
выявления депрессии (Epidemiologic Studies Depression 
Scale – CES-D) в сочетании с клиническим интервью [79].

Основным методом диагностики депрессии до сих 
пор остается клинический (психопатологический). 
По Международной классификации болезней 10-го пе-
ресмотра (МКБ-10), для постановки диагноза «Депрес-
сия» необходимо наличие ряда симптомов, продол-
жительность которых должна быть не  меньше 2  нед. 
Основные симптомы депрессии по МКБ-10 (для поста-
новки диагноза необходимо наличие не менее 2 сим-
птомов) следующие:

 ■ подавленное настроение, которое не зависит от об-
стоятельств;

 ■ ангедония (утрата интересов, стремления к  удоволь-
ствию);

 ■ упадок сил, высокая утомляемость.
Дополнительные симптомы депрессии по  МКБ-10 

(для постановки диагноза необходимо наличие не менее 
3 симптомов (+2 основных)) следующие:

 ■ пессимизм;
 ■ чувство вины, бесполезности, тревоги и (или) страха;
 ■ заниженная самооценка;
 ■ неспособность концентрироваться и принимать решения;
 ■ мысли о смерти и (или) самоубийстве;
 ■ нестабильный аппетит, снижение или прибавление 

массы тела;
 ■ нарушенный сон, наличие бессонницы или пересыпания.

Последние клинические рекомендации предлагают 
модель ступенчатой помощи для лечения диагностиро-
ванной депрессии. Лечение депрессии как у пациентов 
с первичными расстройствами настроения, так и у лиц 
с  депрессией на  фоне других заболеваний основано 
на комплексном мультидисциплинарном подходе, соче-
тающем фармакологические и психологические вмеша-
тельства. Согласно недавним систематическим обзорам 
и метаанализам, психологическая терапия неизменно де-
монстрирует значительные эффекты в виде улучшения 
сопутствующих психиатрических симптомов. Для паци-
ентов с легкой депрессией в качестве начального вари-
анта лечения следует рассматривать психологическую 
терапию. Еe также рекомендуется использовать в соче-
тании с антидепрессантами для пациентов с умеренной 
и/или тяжелой депрессией. Однако из-за нехватки ресур-
сов антидепрессанты используются чаще, чем психологи-
ческие вмешательства.

Антидепрессанты являются наиболее распростра-
ненными психотропными препаратами, назначаемыми 
людям с депрессией. Среди антидепрессантов доступно 

множество различных агентов, в  т.ч. трициклические 
анти депрессанты (ТЦА); ингибиторы моноаминоксидазы 
(ИМАО); селективные ингибиторы обратного захвата се-
ротонина (СИОЗС); селективные ингибиторы обратного 
захвата серотонина- норадреналина (СИОЗСН) и другие 
более новые агенты, такие как агомелатин, миртазапин, 
ребоксетин и бупропион. Начиная с появления флуоксе-
тина в Соединенных Штатах в 1988 г., СИОЗС быстро ста-
ли основой лечения различных психических расстройств. 
Шесть основных СИОЗС, которые сегодня продают-
ся в США – флуоксетин, циталопрам, эсциталопрам, па-
роксетин, сертралин и флувоксамин, представляют собой 
группу структурно не связанных между собой молекул, 
которые имеют схожий механизм действия [80]. Основ-
ным механизмом действия СИОЗС является ингибиро-
вание пресинаптического обратного захвата серотонина 
в транспортере серотонина, что приводит к последующе-
му повышению уровня серотонина на постсинаптической 
мембране в серотонинергическом синапсе [81]. СИОЗС 
являются фармакотерапией первой линии для большин-
ства пациентов с депрессией, поскольку они эффектив-
ны и в целом лучше переносятся по сравнению с други-
ми антидепрессантами [81]. В качестве антидепрессанта 
флувоксамин является препаратом с многолетней исто-
рией клинического применения и хорошей доказатель-
ной базой, не уступая по антидепрессивному и противо-
тревожному свой ствам другим препаратам, относящимся 
как к СИОЗС, так и  к другим классам антидепрессан-
тов [82–84]. В экспериментах на животных было показа-
но, что флувоксамин снижает выраженность воспаления 
и демиелинизации в моделях аутоиммунных заболева-
ний ЦНС [85]. Кроме того, на животных моделях воспале-
ния in vivo и in vitro были показаны противовоспалитель-
ные эффекты флувоксамина [86]. Недавнее исследование 
показало, что флувоксамин может снижать выработку ин-
терлейкина-6 (IL-6) через рецептор сигма-1 в моделях 
воспаления [87]. Также отмечено, что активация серото-
нинергической системы во внутренних органах способ-
ствует снижению агрегации тромбоцитов, препятствует 
тромбообразованию и оказывает протективное воздей-
ствие на эндотелий сосудов [88, 89]. Помимо изменения 
уровня серотонина, было также показано, что флувокса-
мин увеличивает высвобождение дофамина, которое, как 
известно, снижается у пациентов с БП [90]. В эксперимен-
тальном исследовании было выявлено, что раннее и дол-
госрочное лечение нейропсихологических заболеваний 
флувоксамином может снизить уязвимость дофаминерги-
ческих нейронов, которые дегенерируют в ходе БП [90].

На российском рынке представлена удобная и совре-
менная форма флувоксамина – лекарственный препарат 
Рокона в виде таблеток, покрытых пленочной оболочкой, 
50 и 100 мг. У пациентов с депрессией рекомендуемая 
стартовая доза составляет 50 или 100 мг (однократно, 
вечером). После 3–4 нед. от начала терапии доза долж-
на быть пересмотрена и  скорректирована в  соответ-
ствии с  клиническим опытом применения препарата1.  

1 Рокона® (Rokona) инструкция по применению. Режим доступа: https://www.vidal.ru/
drugs/rokona.
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Показана эффективность и  безопасность применения 
препарата флувоксамин российскими исследователями 
при различных заболеваниях, сопровождающихся де-
прессией, в т.ч. при ССЗ [91], ИБС [92], фибрилляции пред-
сердий [93], СД [94], ПИД [95].

В ранее проведенном исследовании изучалась эф-
фективность флувоксамина в  лечении тревожно- 
депрессивного расстройства. В это исследование вошли 
112 пациентов с  тревожно- депрессивным расстрой-
ством, которые были рандомизированы на  три груп-
пы: одна группа получала флувоксамин (50–300 мг/сут 
в зависимости от переносимости), вторая – лоразепам 
(от 1 до 6 мг/сут в зависимости от эффекта и переноси-
мости) и третья часть – плацебо. Было выявлено, что флу-
воксамин сопоставим по эффективности с лоразепамом 
в устранении тревоги и в отличие от лоразепама эффек-
тивен также в устранении депрессивных проявлений [96]. 
Кроме того, отмечено, что флувоксамин повышает концен-
трацию дегидроэпиандростерона, тем самым восстанав-
ливая сексуальную функцию [97].

Флувоксамин характеризуется наименьшей частотой 
досрочного прекращения терапии, что позволяет про-
вести курс необходимой длительности и получить высо-
кий эффект от терапии [97]. Флувоксамин не оказывает 
влияния на психомоторную скорость, когнитивные про-
цессы. Поскольку было обнаружено, что флувоксамин 

не ухудшает психомоторную производительность или ког-
нитивные способности в различных соответствующих те-
стах, он может быть полезен для использования у амбула-
торных пациентов [97].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Значительная часть амбулаторных пациентов испыты-
вает депрессию или депрессивные симптомы, что подчер-
кивает важность разработки эффективных стратегий ве-
дения для раннего выявления и лечения этих состояний 
среди амбулаторных пациентов в клинической практике. 
Врачи первичной медико- санитарной помощи играют ре-
шающую роль в скрининге и диагностике депрессивных 
расстройств. Депрессивные расстройства могут существо-
вать не только у пациентов с жалобами на подавленное 
настроение, но и у пациентов с «необъяснимыми с меди-
цинской точки зрения симптомами» (головная боль, уста-
лость, боли в животе, желудочно- кишечные симптомы, из-
менение веса). Именно поэтому на амбулаторном приеме 
врачи должны уделять внимание таким жалобам, прово-
дить скрининг на депрессивное расстройство и индивиду-
ально лечить своих пациентов. 0
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