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В настоящее время в лечении психических за-
болеваний всё большее значение приобретают ати-
пичные апсихотики (АА), отличающиеся от ти-
пичных нейролептиков (ТН) рядом свойств, среди
которых на передний план выступает, по опреде-
лению H.Y. Meltzer (1996), эффективное влияние
как на продуктивную, так и негативную симпто-
матику, при отсутствии побочных неврологиче-
ских явлений.

Появление новых мощных нейролептических
средств, таких как клозапин, рисперидон и оланза-
пин, повлекло за собой значительное улучшение ка-
чества жизни пациентов, прежде всего с хрониче-
скими, тяжёлыми и резистентными к фармакоте-
рапии психопатологическими состояниями [1–4].

Однако отсутствие или почти полное отсут-
ствие неврологических побочных эффектов от
применения сильных АА совсем не означало от-
сутствие нежелательных явлений. Наряду с выра-
женной редукцией симптоматики обоих полюсов
(позитивного и негативного) произошло драмати-
ческое становление нового класса нежелательных
явлений и осложнений [5–9].

Речь идёт о синдроме нейроэндокринной дис-
функции (НЭД), в структуру которого входят три
симптомокомплекса: синдром гиперпролактинемии
(ГП), метаболический синдром (МС) и дистиреоз
(ДТ). В свою очередь каждый симптомокомплекс
включает ряд достаточно серьёзных расстройств. ГП
характеризуется нарушениями менструального цик-
ла, гинекомастией (у мужчин), галактореей (у обо-
их полов), снижением либидо (у обоих полов). МС
свойственны: увеличение массы тела, нарушения
пищевого поведения, гипергликемия, повышенная
жажда и полиурия, риск развития сахарного диабе-
та II типа. При ДТ наблюдаются: неврастеническая
симптоматика, нарушения частоты сердечного рит-
ма, расстройства со стороны желудочно-кишечного
тракта, гиперкератоз и ломкость волос [10–14].

Ответственность за развитие НЭД возложена на
гормональный дисбаланс в гипоталамо-гипофизар-
но-гонадной и гипоталамо-гипофизарно-тиреоид-
ной осях, который связывают с нарушениями гис-
таминергической и дофаминергической систем, в
частности блокадой Н1 и Д-рецепторов. Последние,
а особенно второго типа (Д2), являются основными
локус-мишениями АА, сила которых коррелирует
с интенсивностью блокады Д-рецепторов. Основная
масса наблюдений о развитиях НЭД как раз прихо-
дится в порядке убывания на случаи применения
оланзапина, рисперидона и клозапина [15–18].

Попытка использовать менее активные АА, та-
кие как зипрасидон, арипипразол, сульпирид выяви-
ло недостаточное лекарственное воздействие, преж-
де всего на продуктивную симптоматику, а затем и
отсутствие достоверных признаков влияния на де-
фицитарные нарушения. При этом степень выра-
женности НЭД не только оставалась достаточно су-
щественной, но и в случае сульпирида даже превы-
шала таковую у наиболее мощных АА [18–21].

В свете этого интересным представляется при-
менение препаратов средней степени активности,
с отчётливым лечебным действием и невыражен-
ными побочными эффектами, в частности, квети-
апина. Сравнительные испытания показали, что
кветиапин не уступает ТН (галоперидол, хлорпро-
мазин) по влиянию на показатели тяжести психи-
ческих нарушений, продуктивную симптоматику,
а также вероятность достижения терапевтическо-
го ответа, что было подтверждено результатами
мета-анализа этих испытаний [22–27].

Кветиапин быстро и полностью всасывается из
ЖКТ, на 83 % связывается с белками крови. Мак-
симальная концентрация наступает через 1,5 ча-
са. 95 % препарата биотрансформируется до не-
активных метаболитов, из которых 73 % выводи-
тся почками, 21 % – через кишечник. Период по-
лувыведения (Т1/2) – около 7 ч. Фармакокинетика
кветиапина носит линейный характер и не зави-
сит от пола. У пожилых пациентов отмечается
снижение метаболического клиренса (Cl) на
30–50 % по сравнению с таковым у пациентов в
возрасте 18–50 лет. При тяжёлых нарушениях
функции печени и почек Cl на 25 % ниже (кли-
ренс креатинина менее 30 мл/мин) [28, 29].

Это означает высокую биологическую усвояе-
мость вне зависимости от пола и возраста, быстрое
наступление терапевтического эффекта, отсут-
ствие кумуляции, возможность применения в адек-
ватных соматическому состоянию дозировках при
пожилом возрасте и заболеваниях паренхиматоз-
ных органов лёгкой и средней степеней тяжести.

Механизм действия кветиапина основан на
блокаде серотонинергических (5-НТ1А, 5-HT2A,
5-HT2C), дофаминергических (D1, D2, D3, D4), адре-
нергических (α1, α2), антигистаминовых (Н1) рецеп-
торов. Он почти не обладает сродством к мускари-
новым холинергическим рецепторам (М1) и интак-
тен к бензодиазепиновым и ГАМК рецепторам. Аф-
финитет кветиапина, на основании суммы мнений,
ранжируется по убыванию следующим образом:
Н1>α1>5-HT2A>α2>D2>5-HT1A>D1>5-HT2C>D3>D4>М1,
где Н1 и группа α (особенно α1) ответственны за не-
специфический седативный эффект, группа 5-НТ
(особенно 5-HT2А) – за влияние на негативную сим-
птоматику, D (особенно D2) – за антипсихотическое
нейролептическое и соответственно экстрапира-
мидное действие. В соответствии с результатами по-
зитронной эмиссионной томографии действие кве-
тиапина на серотониновые 5HT2 и допаминовые D2
рецепторы продолжается до 12 часов [29–33].

Применение кветиапина начинается с 50 мг с
титрованием по 50 мг шагом в один день до дости-
жения положительного эффекта, в интервале от
300 мг до 800 мг и более. Однако высший, леталь-
ный порог дозировки препарата не известен. Напри-
мер, описан случай однократного приёма 3000 мг
препарата, без необратимых последствий, а побоч-
ные явления в этом случае – гипотензия, тахикар-
дия, сомноленция исчезли через сутки [1, 32].

Кветиапин и его место в лечении различных заболеваний
среди атипичных апсихотиков
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Кветиапин находит своё место при лечении са-
мого широкого спектра психопатологических со-
стояний с разной степенью остроты, этапа заболе-
вания, возраста, нозологии, полюса расстройств.

При острых состояниях (шизофрения и заболе-
вания шизофренического спектра) использование
кветиапина достоверно показало, на основе оценок
по шкалам PANSS и CGI, выраженную редукцию
психотических расстройств, не уступающую дей-
ствию ТН. При этом характерно, что в течение пер-
вой недели наступало антипсихотическое действие
с нивелированием возбуждения, агрессии, враж-
дебности, на протяжении 2–8-й недели ослабевала
галлюцинаторно-параноидная и аффективная сим-
птоматика, а начиная с 8-й недели, происходило
становление ремиссии или значительное послабле-
ние течения процесса. Особенностью воздействия
на параноидную симптоматику являлось преиму-
щественное уменьшение бредовых компонентов,
тогда как галлюцинаторные расстройства, особен-
но вербальный галлюциноз, в меньшей степени
подвергались редукции. На завершающих стадиях
отмечался упорядующий, «социализирующий» эф-
фект. По сравнению с другими АА (оланзапин, рис-
перидон) кветиапин обнаруживал опережающий
начальный антипсихотический эффект, в дальней-
шем действие сравниваемых АА или становилось
статистически неразличимым, или другие АА про-
являли большую активность в лечении параноид-
ной симптоматики. Назначение кветиапина проис-
ходило либо рекомендуемым путём с увеличением
дозы на 50 мг в день, либо в наиболее острых слу-
чаях быстрым наращиванием дозировок за 3–4 дня:
200–400–600–800 мг или 300–600–900 мг [34–41].

Антипсихотический эффект кветиапина об-
условлен не только селективным действием на D
(D2 > D1 > D3 > D4) и 5-НТ (5-НТ2а > 5-HT1a > 5-НТ2c)
рецепторы, но и соотношением степени блокады
между группой D и группой 5-НТ. Значение коэф-
фициента этого соотношения является предметом
спора учёных, и тем самым, направлением даль-
нейших исследований.

Кветиапин используется и при лечении погра-
ничных психических расстройств. Речь идёт о па-
нических атаках, обсессивно-фобических, тре-
вожных, сенесто-ипохондрических, субдепрессив-
ных, личностных нарушениях. В дозах от 50 мг до
300 мг препарат оказывает, прежде всего седатив-
ное действие, затем по убывающей: антиагрессив-
ное, анксиолитическое, антидепрессивное, анти-
обсессивное действие. Как и в психотических слу-
чаях кветиапин обнаруживал опережающий, по
сравнению с ТН и сильными АА, эффект с рекорд-
ной скоростью наступления терапевтического эф-
фекта [42–45].

Как видно из текста опережающий эффект мо-
жет быть объяснен быстрой блокадой Н1 и груп-
пы α (α1 > α2), оказывающих мощный седативный
эффект, а также системой 5-НТ, ответственной за
выраженное анксиолитическое действие.

Эффективность длительного применения кве-
тиапина в ремиссии, по данным рандомизирован-
ных исследований, при поддерживающих дозах в
среднем 250 мг, является достаточно достовер-
ным. Причём, сравнение с эффектом оланзапина,
назначаемого при тех же состояниях, не показа-
ло различий по всем пунктам, за исключением бо-
лее выраженного антидепрессивного действия
кветиапина [46].

Из этого можно заключить, что кветиапин на-
ходится в более активных отношениях с рецепто-
рами 5-НТ, чем другие АА.

Не имеет ограничений использование кветиа-
пина и по возрастной шкале. Так, применение пре-

парата в детской практике в дозе от 25 мг до
400 мг и суточным увеличением дозы от 25 мг до
100 мг показало с подтверждением по шкалам
CPRS, CGI и TESS достоверное уменьшение на 2-й
неделе терапии тревоги, аномального использова-
ния предметов, на 3-й неделе – гиперактивности
и депрессивного аффекта, к 4-й – обсессивно-ком-
пульсивных расстройств и тиков, к 6-й неделе –
редуцировался фактор враждебности. Что касает-
ся психотической симптоматики (параноидные
расстройства, кататонические включения), то она
обнаруживала признаки обратного развития, на-
чиная со 2-й недели, и подвергалась значительно-
му ослаблению к 6-й неделе терапии. При этом
кветиапин оказался предпочтительным среди ТН
и других АА (рисперидон, оланзапин) в силу мень-
ших побочных эффектов, особенно в области эн-
докринной системы [47–54].

Лечение кветиапином пациентов в пожилом воз-
расте также оказалось оправданным. Данные иссле-
дований показали, что у пожилых больных с психо-
зами и ажитацией могут применяться АА, особен-
но кветиапин в дозе 25–100 мг. Последний не вызы-
вает существенных неврологических нарушений и
эндокринных сдвигов, но его применение ограни-
чено и должно контролироваться показаниями со-
стояния сердечно-сосудистой системы [55, 56].

Особый интерес вызывает применение кветиа-
пина при состояниях, которые обычно не являют-
ся предметом систематического применения ней-
ролептиков в качестве основного или существен-
ного компонента лечения. Среди этих состояний
можно перечислить депрессивные состояния лёг-
кой и средней степени, алкоголизм, болезнь Пар-
кинсона, болезнь Альцгеймера.

Проведённые двойным слепым методом с пла-
цебо-контролем исследования выявили значитель-
ную эффективность в более чем 60 % случаев при-
менения кветиапина у больных депрессивными со-
стояниями разной этиологии и степени выражен-
ности. Результаты оценок по шкалам PANSS и CGI
достоверно зарегистрировали редукцию депрессив-
ных расстройств не только в структуре полифарма-
кологического лечения, но и при монотерапии.
Причём, результаты свидетельствуют, что более ку-
рабельными являются пациенты с преобладанием
депрессивных расстройств над другими, лучший
ответ на препарат дают первичные больные, а не
прошедшие лечение другими психотропными пре-
паратами. Если расстройства являются полиморф-
ными, то более успешно лечатся пациенты с кон-
груэнтными депрессии позитивными факторами
(сочетание депрессии с идеями самообвинения и
соматической фиксации), чем с нарушением кон-
груэнтных отношений (сочетание депрессии с бре-
дом величия), депрессии лёгких и средних регист-
ров быстрее поддаются купированию, чем тяжё-
лые. Дозировка кветиапина составляет 50–300 мг,
реже до 700 мг. Эффект наступает на 2-й неделе и
развивается на протяжении последующих 6–8 не-
дель. Положительные результаты были достигну-
ты и после предшествующей монотерапии оланза-
пином и рисперидоном. По сравнению, например,
с оланзапином, кветиапин оказывал более выра-
женное лечебное воздействие на депрессивные со-
стояния с острым началом и обладал превосходя-
щим антирецидивным эффектом [57–64].

Антидепрессивное действие кветиапина, по-ви-
димому, объясняется выраженной блокадой 5-НТ2
рецепторов, что коррелирует с похожим механиз-
мом антидепрессивного эффекта селективных ин-
гибиторов обратного захвата серотонина (СИОЗС).
Косвенно это подтверждается относительной схо-
жестью побочных явлений со стороны пищевари-
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тельного тракта и сердечно-сосудистой системы
при приёме сравниваемых препаратов.

В лечении симптоматического алкоголизма ис-
пользование кветиапина в психофармакотерапии
(ПФМ) по сравнению со стандартной психофарма-
котерапией (СПФТ) обнаружило на 14-е сутки ле-
чения достоверную нормализацию характеристики
крови, выражающуюся в иммунозначимом повы-
шении уровня общего количества лимфоцитов, ак-
тивных субпопуляций и В-лимфоцитов. К 28-м сут-
кам применения кветиапина в структуре ПФТ по-
явилось нормообразующее повышение количества
дополнительных показателей – теофилинчувстви-
тельных Т-клеток и ауторозеткообразующих субпо-
пуляций, т. е. использование кветиапина благотвор-
но влияло на восстановление иммунного ответа при
лечении алкоголизма [65].

Механизм этого действия не ясен и ожидает
своих исследователей.

При паркинсонизме использование кветиапина
также имеет место. В случаях возбуждения, пси-
хотических нарушений, которые могут быть вызва-
ны самими антипаркинсоническими препаратами,
кветиапин может быть востребован с его неспеци-
фическим седативным эффектом и отсутствием
углубления неврологической симптоматики, по
сравнению с более активными АА [66–68].

Особое место занимает кветиапин в процессе
лечения атрофических церебральных процессов,
в частности, болезни Альцгеймера. Различные ви-
ды нарушения сознания от обнубиляции до спу-
танности, нередкое появление галлюцинаторно-
аффективно-бредовой симптоматики, даже в пре-
ходящем виде, требуют назначения антипсихоти-
ческих препаратов, число которых ограничено, в
целях интактности имеющихся неврологических
расстройств. Интересным является применение
кветиапина ещё в редких случаях, но обращаю-
щих на себя внимание мягким положительным
действием и отсутствием, в случае осторожного
применения препарата, побочных неврологиче-
ских эффектов. Попытки применения кветиапи-
на показали его относительную безвредность, на-
ряду с общим антипсихотическим действием. Так
препарат, назначаемый до высшей дозы 100 мг,
оказал благотворное действие, редуцируя психо-
тические (обычно вечерние и ночные) эпизоды, не
углубляя когнитивные расстройства и церебраль-
ную патологию [68–70].

Опять речь идет о селективном воздействии на
допаминергическую и серотонинергическую сис-
темы.

Действие на дуально противоположную симп-
томатику, которую оказывает кветиапин, являет-
ся необычным свойством для нейролептика (де-
прессивные-маниакальные расстройства, позитив-
ные-негативные симптомы).

Рандомизированные контролируемые исследова-
ния показали эффективность кветиапина в моноте-
рапии как при мании, так и при депрессии. Это
единственный АА, одобренный в США FDA для мо-
нотерапии (300–600 мг/сутки) острой мании и би-
полярной депрессии. У пациентов с депрессией и
манией дозы 300–600 мг/сутки были одинаково эф-
фективны. Наиболее частые побочные эффекты –
дневная сонливость и гипотензия. Для оланзапина
терапия биполярных расстройств разрешена только
при совместном употреблении с флуоксетином. Как
обычно в начале терапии кветиапином сразу насту-
пает седативный эффект, а со второй недели начи-
нается нормотимическое действие, развивающееся
на протяжении 6–8 недель. К сожалению, противо-
рецидивное действие в упомянутых работах не яв-
ляется специальной темой для изучения [70–83].

Очевидно, механизм действия заключен в селе-
ктивном подавлении 5-НТ и D рецепторов. При
этом видимо играют большую роль перекрестное
соотношение блокируемых подвидов аффини-
тентных участков.

Один из самых интересных моментов в интер-
поляции нейрогуморальных составных является
одновременное либо почти одновременное воздей-
ствие на позитивную и негативную симптомати-
ку. Если на сегодняшний день подавление пози-
тивной картины болезни не вызывает особенных
вопросов (блокада D1 и D2), то в отношении нега-
тивных расстройств нет единого мнения.

Принято различать первичную негативную сим-
птоматику, вызванную не до конца изученными
эндогенными процессами – собственно дефект.
Потом идут вторичные негативные расстройства,
обусловленные позитивной картиной преходящих
расстройств, затем третичные, появляющиеся на
фоне лечения нейролептическими средствами.
В дополнение различают ещё и нейрокогнитивное
снижение, неспецифическое по этиологическому
фактору и развивающееся как при эндогенных, так
и органических процессах. На завершающих эта-
пах заболевания выделяют также эффект «десоци-
ализации» больных, который также рассматрива-
ется как развитие негативных явлений социально-
го плана [84–89].

Первичная негативная симптоматика имеет из-
рядное разночтение. Так, по шкале PANSS – это при-
тупленный аффект, эмоциональный аутизм, сниже-
ние коммуникационных способностей (плохой рап-
порт), социальная отгороженность, нарушения абс-
трактного мышления, снижение спонтанности и
непрерывности речи и стереотипное мышление, по
шкале SANS – алогия, аффективное уплощение, апа-
тия, ангедония, асоциальность и нарушения внима-
ния. Вторичная негативная симптоматика обраща-
ет на себя внимание после редукции позитивной
симптоматики – повышение психической активнос-
ти больных, что находит своё выражение в сниже-
нии вялости, заторможенности и, за счёт этого, от-
гороженности. Третичные дефицитарные явления
при уменьшении традиционной массивной нейро-
лептической терапии, за исключением злокачест-
венного нейролептического синдрома, хронической
нейролепсии и синдрома поздней дискинезии, про-
изводят ошеломляющее впечатление на родственни-
ков пациентов. Они обретают «человеческий облик»
и, по мнению окружающих, чуть ли «не выздорав-
ливают», несмотря на продолжение течения основ-
ного болезненного процесса. Нейрокогнитивные на-
рушения скорее не поддаются заметной редукции,
а на фоне упорядоченного поведения производят
впечатление эффективного улучшения.

Последняя, уступающая терапии, категория не-
гативных расстройств, описываемых как «социа-
лизация», по-видимому, выступает не только как
результат ослабления всех предыдущих категорий
деградирующих симптомов, но и дополняется осо-
бым, свойственным АА элементом активизации в
области общественной жизни.

Кветиапин успешно действует на все виды не-
гативных нарушений, возвращая больного в обще-
ство и наделяя его «новым качеством жизни».
Уступая другим АА в скорости и глубине редук-
ции позитивной симптоматики, препарат, тем не
менее, обращает на себя внимание быстро насту-
пающим и прогрессирующим антинегативным
действием. Причина того не выяснена, но подо-
зрение падает на селективность воздействия не
только на привычные 5-ТН2А, 5-ТН1А, D2, D1, но и
неизученные последствия блокады 5-ТН2с, а так
же на D3 и D4 рецепторов.
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Что касается побочных явлений и, прежде все-
го НЭД, то кветиапин обнаруживает наименьшую
среди АА активность в формировании этого вида
нарушений, главным образом, за счёт вовлечения
Н1 рецепторов. Они собственно ограничиваются
повышением аппетита и прибавкой массы тела
примерно в 10 % случаев и, в основном, при высо-
ких дозировках препарата, против 47 % – на тера-
пии оланзапином, 44 % – клозапином и 42 % – рис-
перидоном. Прочие же компоненты НЭД – ГП и
ДС у больных, леченых кветиапином, практиче-
ски не отмечены. Резкое снижение глубины и раз-
нообразия появление НЭД при лечении кветиапи-
ном объясняется, главным образом, за счёт отсут-
ствия гормональных сдвигов у женщин в отличие
от лечения другими АА – оланзапином, респири-
доном и клозапином [5, 6].

Основным препятствием для повсеместного
использования АА, и в частности кветиапина, яв-
ляются фармакоэкономические показатели. По
В.Н. Ястребову (1995), средняя суточная стоимость
лечения кветиапином составляет 265,50 руб., рис-
перидоном – 309,40 руб., оланзапином – 371,40 руб.
Очевидно эти цифры составлялись на практике ле-
чения стационарных больных.

На 21.03.2009 цена одной упаковки сероквеля
0,2 № 60 в аптечной сети Москвы была от 4 999
до 5 189 руб. (первые 10 предложений, средняя це-
на 5 094 руб.), упаковки рисполепта 0,004 № 20 –
от 2 500 до 3 245 руб. (в среднем 2 882 руб.), упа-
ковки зипрексы 0,01 № 28 – от 4 628 до 5 650 руб.
(в среднем – 5 139 руб.) [www.apteka.mos.ru].

Если предположить, что достаточно высокая
доза сероквеля в амбулаторных условиях состав-
ляет 400 мг/сутки, рисполепта 8 мг/сутки, зипрек-
сы 15 мг/сутки, то дневная стоимость сероквеля
составит 169,90 руб., рисполепта – 288,20 руб.,
зипрексы – 275,30 руб.

Нельзя не отметить новый препарат кветиапи-
на – Кетилепт (Фармацевтический завод Эгис) с це-
ной от 2 500 до 3 245 руб. (в среднем 2 872,20 руб.),
суточная стоимость при дозировке 400 мг/сут.
составит 95,75 руб., месячная – 2 872,5 руб
[www.apteka.mos.ru].

Очевиден прорыв в области фармакоэкономи-
ки, когда на месяц затраты на АА составляют ме-
нее 3 000 руб. при активном лечении в амбулатор-
ных условиях, не говоря о поддерживающих до-
зах в 100–200 мг/сутки, когда месячная стоимость
антирецидивной монотерапии Кетилептом соста-
вит 1 000–1 500 руб.

Официальное применение Кетилепта (кветиапи-
на) и сероквеля в России пока позиционируется
как средство для лечения острых и хронических
психозов различной этиологии, острых маниакаль-
ных эпизодов при биполярных нарушениях. Более
расширенные показания для использования Кети-
лепта возможны после специальных клинических
испытаний.

В заключение стоит отметить особое сбаланси-
рованное положение кветиапина среди АА:
1. Кветиапин занимает промежуточное положе-

ние среди активных и слабых препаратов.
2. Обладая умеренной психотропной активностью,

кветиапин вызывает наименьшее побочное дей-
ствие.

3. Широкий спектр действия охватывает одновре-
менно разнополюсную симптоматику: действу-
ет в континууме от маниакальных до депрес-
сивных симптомов и охватывает весь веер пси-
хопатологических расстройств от позитивных
до негативных.

4. Несмотря на умеренное воздействие на психоз,
кветиапин оказывает немедленный седативный

эффект, и, редуцируя фактор враждебности,
быстро возвращает пациентов в социум.

5. Кветиапин не имеет нозологических границ и
может применяться при различных состояниях
от психоза до пограничных состояний, от алко-
голизма до неврологии.

6. Кветиапин безопасен (сравнительно безопасен)
для женщин и не даёт широкий спектр эндо-
кринных побочных явлений, таких как ГП, ДС,
сахарный диабет.

7. Кветиапин (Кетилепт) является наиболее до-
ступным препаратом для поддерживающей
(противорецидивной) терапии по экономиче-
ским показателям, что может значительно рас-
ширить область его применения.

8. Кветиапин может использоваться в качестве
монотерапии.

9. Дальнейшее изучение перекрёстных воздей-
ствий на рецепторы позволят выделить специ-
фические симптом-мишени и использовать
препарат в его полном многогранном объёме.
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По данным Всемирной организации здравоохра-
нения примерно 4–5 % населения земного шара
страдает депрессиями (W. Katon и M. Sulliven,
1990; H. Prigerson с соавт., 1997), которые часто со-
четаются с тревожными расстройствами и имеют
с ними «перекрытие» в симптоматике. Так, беспо-
койство, психическая и соматическая тревога
встречаются в 42–72 % случаях [14, 15, 17], а пани-
ческие атаки у трети больных с диагнозом боль-
шого депрессивного расстройства [7, 15, 17]. В то
же время у больных с первичным диагнозом пани-
ческого расстройства в 40–80 % имеются указания
на большой депрессивный эпизод [7, 17]. В хроно-
логическом аспекте тревога предшествует депрес-
сии у 15–33 % больных, а генерализованное тре-
вожное расстройство (ГТР) возникает раньше де-
прессивного состояния в 54 % случаев [17].

Одним из эффективных средств терапии как де-
прессивных, так и тревожных расстройств являет-
ся современный антидепрессант пароксетин, ме-
ханизм действия которого связан с ингибировани-
ем обратного захвата серотонина, что способству-
ет выраженному усилению серотонинергической

активности в ЦНС. Он обладает отчётливым анк-
сиолитическим, седативным и лёгким стимулиру-
ющим эффектом. По данным Г.П. Пантелеевой и
соавт. [5] и D. Sheehan и соавт. [20], пароксетин про-
демонстрировал быстрый терапевтический ответ,
появляющейся уже в первые 2 недели лечения у
больных с меланхолическими и тревожными де-
прессиями средней и тяжёлой степени выражен-
ности и тревожными расстройствами при терапии
в условиях стационара. Схожие результаты пози-
тивного применения при терапии депрессивных
состояний в амбулаторной сети были получены
И.Я. Гуровичем и А.Б. Шмуклером [4].

Данный препарат применяется при лечении де-
прессий различного генеза у взрослых, особенно
при лечении. За счёт выраженного анксиолитиче-
ского эффекта было оправдано его применение
при депрессиях, коморбидных с тревогой [19, 22].
В исследовании D. Sheehan и соавт. [20] на большой
выборке (2 963 больных, получавших пароксетин,
554 – плацебо, 1 151 – другие антидепрессанты) по-
казана эффективность пароксетина при купирова-
нии тревожной симптоматики.

Возможности применения антидепрессанта Плизил при терапии
коморбидных депрессивных и тревожных расстройств
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