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В последние годы проблема депрессии 
стала одной из наиболее актуальных не толь-
ко в психиатрической практике, но и в гло-
бальном медицинском масштабе. По дан-
ным Всемирной организации здравоохра-
нения (не  учитывающим значительного 
количества недиагностированных маскиро-
ванных, соматоформных и других вариан-
тов), депрессивными расстройствами раз-
личной природы страдает до 5% населения 
во всем мире, причем особенно впечатляет 
динамика этого показателя в  течение 
30 лет — с конца 1960-х до конца 1990-х 
годов  — с  0,4 до  5%, то есть более чем 
в 12 раз (Дубницкая Э.Б., 1997). При этом 
хотя бы один депрессивный эпизод в своей 
жизни переживают 20–25% женщин и 7–12% 
мужчин (Марута  Н.А., 2001). В  развитых 
странах этот показатель существенно выше. 
Так, в США депрессией страдают примерно 
17% популяции (Linde K. et al., 1996), а у 35–
45% всех госпитализированных пациентов 
пожилого и старческого возраста отмечают 
те или иные проявления депрессивных рас-
стройств (Kolnig H.G. et al., 1993). Соответ-
ственно исключительно велики и расходы, 
связанные с заболеваемостью и лечением 
таких пациентов, что делает депрессию 
одним из наиболее затратных с экономиче-
ской точки зрения заболеваний (Смуле-
вич А.Б., 2007).

Существенный патоморфоз клиниче-
ской картины депрессии на современном 
этапе, неуклонное повышение удельного 
веса депрессивных расстройств непсихоти-
ческой природы приводит к значительному 
увеличению количества пациентов с депрес-
сивными расстройствами среди больных, 
обращающихся к врачам первичного звена, 
специалистам соматического профиля — 
кардиологам, гастроэнтерологам и другим 
специалистам, однако преимущественно — 
к неврологам.

Клиническую картину депрессии 
отмечают у 50–65% пациентов, обраща-
ющихся к неврологам (Дубницкая Э.Б., 
1997). Депрессивные расстройства — одни 
из самых частых осложнений инсульта. Рас-
пространенность депрессии, по  разным 
данным, составляет 5–63% с пиком забо-
леваемости через 3–6 мес после инсульта. 
Среди пациентов с болезнью Паркинсона 
депрессивные расстройства регистрируют 
в 25–50% случаев в зависимости от течения 

заболевания. Причем у менее половины 
больных отмечают классическую большую 
депрессию, у большинства же пациентов — 
умеренные формы, такие как субсиндро-
мальная депрессия или дистимия. Депрес-
сия  — наиболее частое сопутствующее 
заболевание у  пациентов с эпилепсией. 
Частота депрессии у пациентов с повторя-
ющимися эпилептическими припадками 
достигает 20–55%. Причем взаимоотноше-
ние депрессии с  инсультом, болезнью 
Паркинсона и эпилепсией является двуна-
правленным. То есть не только депрессию 
отмечают чаще у пациентов с перечислен-
ными заболеваниями, но и инсульт, болезнь 
Паркинсона и эпилепсия чаще развиваются 
у больных депрессией. Еще одним невро-
логическим заболеванием с беспрецедент-
но высоким уровнем депрессивных рас-
стройств является рассеянный склероз. 
Депрессивные симптомы выявляют у 80% 
пациентов с этой патологией (Sinanović O., 
2012).

Необходимо отметить и  влияние со-
путствующей патологии на эмоциональный 
статус неврологических больных. Больные 
сахарным диабетом (СД) чаще других ста-
новятся пациентами врача-невролога, ведь 
практически 28% страдают от диабетиче-
ской периферической полинейропатии 
(Tesfaye  S. et  al., 1996). Причем частота 
неврологических осложнений достоверно 
выше у пациентов с СД 2-го типа (Zargar A.H. 
et al., 2009). В связи с этим важно знать, что 
СД является независимым фактором риска 
развития депрессии. Распространенность 
клинически значимой депрессии у пациен-
тов с СД достигает 31% (Egede L.E., Ellis C., 
2010). Причем у больных с хроническими 
заболеваниями, в частности СД, депрессия 
склонна к персистированию и рецидивиро-
ванию в 11,6–92% случаев (Andreoulakis E. 
et al., 2012). Сочетание нескольких заболе-
ваний и депрессии может также стать при-
чиной развития дополнительных осложне-
ний. Так, при наличии у пациента СД и ин-
сульта риск развития постинсультных 
когнитивных нарушений повышается 
в 2 раза. Сочетание же СД, инсульта и де-
прессии повышает этот риск в  3 раза 
(Swardfager  W., MacIntosh  B.J., 2016). 
При  этом распространенность инсульта 
среди больных СД в 10 раз превышает по-
казатели общей популяции и  составляет 

5,5% (Скоромец А.А., Ковальчук В.В., 1998; 
Zargar A.H. et al., 2009). Также на примере 
пациентов с СД можно наглядно продемон-
стрировать влияние депрессивной симпто-
матики на процесс лечения и комплаенс. 
Развитие депрессии повышает риск про-
пуска приема медикаментов в  2,3 раза 
(Egede L.E., Ellis C., 2010) и приводит к об-
щему ухудшению комплаенса в  3  раза 
(DiMatteo M.R. et al., 2000). Отсутствие же 
приверженности пациентов с СД назначен-
ному лечению, вызванное депрессией, 
ухудшает контроль СД и  повышает риск 
развития неврологических осложнений.

Таким образом, доля пациентов с вы-
сокой вероятностью развития депрессии 
на приеме у врача-невролога значительна. 
Можно сказать, что с клинической карти-
ной депрессии в своей повседневной де-
ятельности встречается практически 
каждый невролог.

Сегодня можно выделить две особен-
ности, характеризующие депрессию 
в  рамках неврологических расстройств. 
Первой является преобладание тревожно-
го компонента в клинической картине за-
болевания (примерно у 77% всех пациен-
тов). Ко второй же относится доминирова-
ние соматовегетативной составляющей 
в симптоматике (Марута Н.А., 2001).

Важным этиологическим фактором 
развития указанных депрессий следует 
считать фактор психической травматиза-
ции, длительного психоэмоционального 
стресса, причем все бо`льшую роль приоб-
ретают социальные факторы.

В  результате у  таких пациентов де-
прессивная симптоматика наблюдается 
на фоне одной из форм ангионеврологи-
ческой, дегенеративной патологии либо 
невроза (неврастении, психастении 
или истерии). При этом важно подчеркнуть, 
что в  рамках указанной коморбидности 
возможно как развитие депрессии вслед-
ствие личностной реакции пациента 
на  имеющееся неврологическое или  со-
матическое заболевание (соматогенная 
депрессия), так и соматизация первичного 
депрессивного расстройства в виде того 
или иного варианта «органного невроза», 
соматоформного болевого расстройства 
и т.д. Нередко и в том, и в другом случае 
характерны проявления маскированных, 
или  ларвированных депрессий, характе-
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ризующихся доминированием в клиниче-
ской картине соматических, неврастени-
ческих и  вегетативных симптомов, что 
особенно типично для депрессии при ней-
роциркуляторной дистонии (НЦД). При 
этом характерная депрессивная симпто-
матика выявляется в стертом виде.

Одной из наиболее распространен-
ных «масок» современной депрессии 
являются алгические (болевые) син-
дромы с разнообразной локализацией 
(головная, суставная и  другая боль), 
при которых депрессивные расстройства 
служат первичным патогенетическим ме-
ханизмом запуска сложной нейрорефлек-
торной цепи с  участием ноцицептивных 
проводящих путей и  формирования по-
рочного круга, усугубляющего как депрес-
сивные, так и болевые симптомы (Бурчин-
ский С.Г., 2007).

Кроме того, одной из важнейших с кли-
нической точки зрения проблем, связан-
ных с диагностикой и лечением депрессии 
в  неврологической практике, является 
значительное учащение случаев дистимии, 
то есть состояния психоэмоциональной 
сферы, характеризующегося неустойчи-
востью настроения либо преобладанием 
сниженного психоэмоционального фона, 
ощущением угнетенности, безразличия, 
которое, однако, не является стабильным 
и  периодически сменяется нормальным 
восприятием пациентом себя и окружения. 
Такие состояния, особенно характерные 
для различных форм неврозов (Карвасар-
ский  Б.Д., 1990; Смулевич  А.Б., 2007), 

не будучи депрессией в строгом нозоло-
гическом смысле этого термина, могут 
предшествовать развитию депрессивного 
расстройства, а могут оставаться стабиль-
ными в течение весьма длительного вре-
мени.

Нужно ли корректировать депрессив-
ную симптоматику у пациентов с невроло-
гической патологией? Отвечая на этот во-
прос, достаточно напомнить, что депрес-
сивные расстройства достоверно 
повышают смертность, инвалидизацию 
больных, а  также являются причиной 
стресса ухаживающих лиц и медицин-
ского персонала, в том числе лечащего 
врача (Rickardz H., 2005). В связи с этим 
знание клинических особенностей депрес-
сивных проявлений, а также умение ориен-
тироваться в спектре современных препа-
ратов-антидепрессантов и  определять 
оптимальную стратегию лечения являются 
необходимостью для врача-невролога.

Подход, сопровождающийся отсут-
ствием специфической фармакотерапии 
указанных расстройств, чреват развитием 
впоследствии типичной депрессии, не-
редко с  уже выраженной клинической 
картиной, и гораздо труднее поддающей-
ся медикаментозному воздействию.

Вышеописанные качественные и коли-
чественные сдвиги в структуре современ-
ных депрессивных расстройств, их «невро-
тизация» и «соматизация» в самом широком 
смысле этих терминов заставляют сформу-
лировать ряд критериев для выбора соот-
ветствующего антидепрессанта  — опти-

мального инструмента лечебной стратегии 
при депрессии непсихотической природы.

К важнейшим из этих критериев сле-
дует отнести:

•	 широту терапевтического спектра  — 
эффективность при различных клини-
ческих формах депрессий;

•	 наличие выраженного тимоаналепти-
ческого эффекта в сочетании с анксио
литическим и/или психоэнергизирую-
щим действием;

•	 эффективное воздействие на сомати-
ческую симптоматику (вегетостабили-
зирующее действие);

•	 безопасность (как в психофармакологи-
ческом, так и в неврологическом и со-
матическом плане) — минимальную ча-
стоту развития побочных эффектов, от-
сутствие серьезных побочных эффектов;

•	 отсутствие возрастных изменений 
фармакодинамики и фармакокинетики 
(возможность широкого применения 
в пожилом и старческом возрасте);

•	 возможность применения фиксиро-
ванной дозы (суточной и  курсовой) 
или  минимальная необходимость ее 
титрования;

•	 отсутствие или  ограничение риска 
межлекарственных взаимодействий 
с  препаратами психо- и  соматотроп-
ного типа действия;

•	 возможность проведения эффектив-
ного амбулаторного лечения и макси-
мального достижения комплаенса;

•	 возможность сохранения в ходе лече-
ния полноценных социальных функций.
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Достаточная степень жесткости ком-

плекса вышеперечисленных критериев 
предполагает известные сложности в вы-
боре адекватного антидепрессанта, не-
смотря на  широкий спектр препаратов 
этого класса на мировом и отечественном 
рынках.

Трициклические антидепрессанты 
(ТЦА), несмотря на  их эффективность, 
популярность и  доступность, не  могут 
рассматриваться в качестве инструмен-
та терапии анализируемых депрессивных 
расстройств в  силу их несоответствия 
большинству указанных критериев. Так, 
для ТЦА характерны:

•	 недостаточная избирательность фар-
макологического действия, узость 
терапевтического индекса (интервала 
между минимальной терапевтической 
и минимальной токсической дозами), 
в результате — значительное количе-
ство побочных эффектов, в том числе 
серьезных (холинолитические, кардио
токсические, гематологические, пси-
хотические, развитие судорожного 
синдрома, увеличение массы тела, 
аллергические реакции и др.);

•	 отсутствие у  многих представителей 
ТЦА направленного вегетостабилизи-
рующего эффекта;

•	 неблагоприятное влияние на когнитив-
ные функции;

•	 необходимость титрования дозы (не-
редко — весьма сложного);

•	 обширный потенциал межлекарствен-
ных взаимодействий (соответствен-
но — повышение риска побочных эф-
фектов и непрогнозируемых результа-
тов лечения);

•	 наличие значимых возрастных сдвигов 
в  фармакодинамике и  фармакокине-
тике (нежелательность применения 
в гериатрической практике);

•	 сложности в организации амбулаторно-
го лечения и достижении комплаенса;

•	 наличие значительной популяции реф-
рактерных пациентов (Смулевич А.Б., 
2007).
Хотя ТЦА могут проявлять выраженное 

тимоаналептическое, а  в  ряде случаев 
и  мощное анксиолитическое действие, 
согласно современным представлениям, 
базирующимся на  вышеперечисленных 
критериях, ТЦА следует исключить из те-
рапии больных депрессией непсихотиче-
ской природы, сохранив их применение 
лишь в случаях эндогенных форм под по-
стоянным врачебным контролем. А такие 
пациенты, как известно, находятся за рам-
ками неврологической практики.

Cелективные ингибиторы обратно-
го захвата серотонина (СИОЗС) при всей 
их клинической ценности также не  могут 
рассматриваться в качестве универсаль-
ного средства терапии при различных 
формах депрессивных расстройств у всех 
категорий больных вследствие следующих 
основных причин:

•	 наличие определенной популяции па-
циентов, рефрактерных к  терапии 
СИОЗС;

•	 проявление у ряда больных таких не-
желательных эффектов СИОЗС, как 

седация, нарушение сексуальной функ-
ции, в ряде случаев — более или менее 
выраженное холинолитическое дей-
ствие, диспептические расстройства, 
нарушения сна и др.;

•	 достаточно высокая стоимость СИОЗС 
нового поколения (Josey  E.S., Ta
ckett R.L., 1999; Смулевич А.Б., 2007; 
Напрєєнко О.К. та співавт., 2013).
В итоге формируется весьма обширная 

популяция больных депрессией в невроло-
гической практике, у  которых в  силу тех 
или иных причин применение СИОЗС не-
целесообразно либо недостаточно эффек-
тивно, и которым в то же время не показаны 
ТЦА. Например, пациентам с дистимией 
назначение «классических» антидепрессан-
тов (и  ТЦА, и  СИОЗС) показано далеко 
не  всегда. В  большей степени в  данной 
ситуации могут быть полезны так называе-
мые тимостабилизаторы или корректоры 
настроения  — лекарственные средства 
с  комплексным механизмом действия 
на психоэмоциональную сферу, повышаю-
щие настроение и  жизненный тонус без 
выраженного влияния на психопатологиче-
скую симптоматику.

Исходя из вышеизложенного, следует 
признать вполне оправданным интерес 
фармакологов и  клиницистов к  поиску 
и внедрению в неврологическую практику 
новых альтернативных препаратов, 
не уступающих по эффективности указан-
ным группам средств, но превосходящих 
их по  критерию безопасности и в  ряде 
случаев  — по  широте терапевтического 
применения, при этом способных «рабо-
тать» и  в  качестве тимостабилизаторов. 
Повышенный интерес сегодня обращен 
к  созданию новых препаратов из  расти-
тельного сырья, что объясняется многими 
факторами. Так, препараты растительного 
происхождения намного лучше восприни-
маются пациентами, расцениваясь как 
более безопасные, более удобные в при-
менении и более доступные по цене. Кро-
ме того, врачу намного проще убедить 
пациента принимать фитосредства. Как 
правило, многовекторное действие фито-
препаратов, которое позволяет достичь 
более комплексного результата, воспри-
нимается больными как более эффектив-
ное. Для некоторых фитопрепаратов ре-
зультативность действия подтверждена 
данными доказательной медицины и  на-
шла отражение в таких значимых публика-
циях, как Кокрановские обзоры. Такими 
препаратами являются экстракты зверо-
боя и валерианы.

ЗВЕРОБОЙ (Hypericum perfora-
tum)  — одно из  наиболее известных 
в мире лекарственных средств, успеш-
но сочетающих свойства антидепрес-
санта и  тимостабилизатора. Сегодня 
в Европе средства, содержащие экстракт 
зверобоя, выписывают примерно вдвое 
чаще, чем классические антидепрессанты 
(Josey E.S., Tackett R.L., 1999).

Основными факторами, обусловлива-
ющими такую популярность, являются: 
комплексность механизмов действия и со-
ответственно  — широта клинико-фарма-
кологического спектра, позволяющая 

применять препараты зверобоя при самых 
различных клинических формах нарушений 
психоэмоциональной сферы — от дисти-
мии до  выраженных депрессивных рас-
стройств; высокая эффективность в рам-
ках неврологических нозологических 
форм; благоприятные характеристики 
безопасности; высокая степень достиже-
ния комплаенса.

Основными алкалоидами — биологи-
чески активными веществами в  составе 
зверобоя являются гиперицин, гиперфо-
рин и другие флавоноиды, ксантоны и дру-
гие соединения, которые отвечают за его 
эффекты (Bombardelli E., Morazzoni P., 1995; 
Butterweck  V., Schmidt M., 2007; Russo  E. 
et  al., 2014). Уникальным свойством экс-
тракта зверобоя является сочетание в его 
действии на центральную нервную систе-
му  (ЦНС) одновременно свойств ТЦА, 
СИОЗС и ингибиторов моноаминоксидазы 
(ИМАО) за счет таких механизмов, как:

•	 торможение активности ферментов 
катаболизма биогенных аминов — мо-
ноаминоксидазы, дофамин-бета-
гидроксилазы и катехол-О- метилтранс-
феразы, вследствие чего повышается 
активность катехоламинергической 
нейромедиации в ЦНС;

•	 блокада обратного захвата серотонина;
•	 модулирующее влияние на активность 

постсинаптических серотониновых 
рецепторов (Schroeder C. et al., 2004).
Благодаря такому разнонаправленно-

му действию препараты зверобоя, в  от-
личие от антидепрессантов, влияют на все 
звенья синаптической регуляции моноами-
нергических процессов в  ЦНС (синтез, 
обратный захват, рецепторное связыва-
ние), что позволяет рассматривать их как 
препараты с наиболее комплексным воз-
действием на  катехоламин- и  индолами-
нергические функции мозга.

Более того, экстракт зверобоя облада-
ет дофамин- и ГАМК-ергическими, а также 
мембраностабилизирующими свойства-
ми. На  практике подобное разнообразие 
механизмов действия реализуется в  ис-
ключительной широте клинико-фармако-
логических эффектов: собственно анти-
депрессивный (тимоаналептический); 
тимостабилизирующий; психоэнергизиру-
ющий; антиастенический; вегетостабили-
зирующий.

Все вышеотмеченное определяет кли-
нические возможности экстракта зверобоя 
в терапии депрессии в неврологической 
практике, характеризующейся чрезвы-
чайной пестротой клинических проявле-
ний и широким диапазоном выраженно-
сти клинической симптоматики. При этом 
биологически активные компоненты зве-
робоя действуют как универсальные моду-
ляторы и стабилизаторы нейромедиатор-
ных процессов, играющих ведущую роль 
в патогенезе депрессивных расстройств.

В клинической практике применение 
данного средства оказалось наиболее 
эффективным именно при депрессии не-
вротического генеза легкой и умеренной 
степени тяжести, сопровождающейся, 
помимо собственно депрессивной сим-
птоматики, общей слабостью, снижением 
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активности, переутомлением, потерей 
интереса к  окружающему, снижением 
аппетита, инсомнией и выраженным со-
матовегетативным компонентом (Ernst F., 
1995; Linde K. et al., 2005; Sarris J., 2013; 
Романенко  В.И. и  соавт., 2016). Именно 
при  указанных клинических формах де-
прессии в  неврологической практике 
в  максимальной степени проявляется 
ведущий компонент клинико-фармаколо-
гического действия данных средств: их 
психоэнергизирующее действие, повы-
шение настроения и  жизненной актив-
ности, работоспособности, появление 
ощущения бодрости, улучшение концен-
трации внимания, значительное умень-
шение астенической, тревожной и  ипо-
хондрической симптоматики, а  также 
практически полное исчезновение сома-
тоформных расстройств (Kasper S. et al., 
2010). При этом препараты зверобоя од-
новременно являются и  эффективными 
тимостабилизаторами у пациентов с дис-
тимией на  фоне НЦД, способствуя кор-
рекции сниженного психоэмоционально-
го фона и сопутствующей психовегетатив-
ной симптоматики.

Важнейшей отличительной особен-
ностью экстракта зверобоя являются 
максимально ранние, по  сравнению 
с  другими антидепрессантами, сроки 
проявления тимоаналептического дей-
ствия — уже к концу 1-й недели тера-
пии, а через 2–3 нед выявляют их вы-
раженное клиническое действие, 
объективно отражающееся в  суще-
ственном снижении показателей шка-
лы Гамильтона для оценки депрессии 
(Hamilton depression scale  — HAMD) 
(Trautmann-Sponsel  R.D., Dienel  A., 2004; 
Linde K. et al., 2005), что очень важно для 
пациентов с  неврозом, в  большинстве 
случаев продолжающих сохранять при-
вычный уровень социальной активности 
и потому особенно нетерпеливых к срокам 
проявления лечебного эффекта.

Важно отметить и наличие долгосроч-
ного клинического эффекта у данных пре-
паратов — до 6 мес после окончания курса 
лечения (Linde K. et al., 2005).

При сравнительном анализе клиниче-
ского действия рассматриваемых средств 
и различных других антидепрессантов — 
ТЦА (имипрамин, амитриптилин, в  том 
числе в сочетании с транквилизаторами), 
С И О З С  ( п а р о к с е т и н ) ,  б л о к а т о р о в 
α-адренорецепторов (миансерин), четы-
рехциклических антидепрессантов (ма-
протилин) показана равноэффективность 
препаратов зверобоя с  препаратами хи-
мической природы в отношении влияния 
на  динамику различных депрессивных 
синдромов при  лечении пациентов с  де-
прессией легкой и  умеренной степени 
тяжести (Volz  H.P., 1997; Kasper  S. et  al., 
2010; Sarris J., 2013).

Наконец, еще одним принципиальным 
отличием экстракта зверобоя от  всех 
без  исключения антидепрессантов явля-
ется то, что его прием практически не со-
провождается какими-либо побочными 
эффектами, кроме случаев индивидуаль-
ной непереносимости (Trautmann-Spon-

sel  R.D., Dienel  A., 2004; Russo  E. et  al., 
2014). Исключительно благоприятные ха-
рактеристики переносимости и  высокая 
степень безопасности выгодно отличают 
экстракт зверобоя не  только от  ТЦА 
и ИМАО, но даже от СИОЗС, при примене-
нии которых могут возникать вышеописан-
ные побочные реакции.

Экстракт зверобоя не образует актив-
ных метаболитов в организме, не оказы-
вает негативного воздействия на  когни-
тивную сферу, обладает минимальным 
потенциалом межлекарственного взаимо-
действия. Кроме того, отсутствие воз-
растных изменений фармакодинамики 
и фармакокинетики делает его особенно 
ценным средством в нейрогериатриче-
ской практике, где частота депрессивных 
расстройств традиционно высока.

Таким образом, экстракт зверобоя 
можно рассматривать как одно из оп-
тимальных средств фармакотерапии 
депрессивных и дистимических состо-
яний в  неврологической практике, 
максимально полно соответствующего 
критериям оптимального антидепрес-
санта и тимостабилизатора.

В то же время при выраженных явле-
ниях тревожности, особенно у пациентов 
с  неврозом или  при  начальных формах 
нарушений мозгового кровообращения 
возникает необходимость дополнитель-
ной коррекции указанных нарушений. 
Следует подчеркнуть, что понятие «тре-
вожность» в данных ситуациях существен-
но отличается от  аналогичного термина 
в рамках нозологических форм тревожных 
расстройств в психиатрической практике, 
и в большей степени соотносится с про-
явлениями беспокойства, напряженности, 
эмоциональной лабильности. Нередко эти 
проявления в  гораздо большей степени 
нарушают социальное функционирова-
ние, чем даже собственно депрессивная 
симптоматика, а  потому требуют обяза-
тельного фармакотерапевтического кон-
троля.

В связи с тем, что у многих таких паци-
ентов препараты анксиолитиков не пока-
заны в  силу ряда побочных эффектов 
и сложностей в прописывании, альтерна-
тивой в рамках комплексной фитофарма-
котерапии могут быть седативные лекар-
ственные средства растительной природы. 
К числу наиболее известных и популярных 
из них относится экстракт валерианы.

ВАЛЕРИАНА  — одно из  древнейших 
лекарственных средств в истории челове-
чества. На  современном этапе изучения 
экстракта валерианы точно известно, что 
ее эффекты определяют >120 химических 
компонентов, среди которых важнейшими 
в  клиническом плане являются эфирные 
масла, валепотриаты, аминокислоты, соли 
органических кислот, фенольные соедине-
ния, алкалоиды и др. (Braun R., 1982; Hot-
zl J., 1998; Романенко В.И. и соавт., 2016). 
Эти соединения отвечают за многообразие 
клинико-фармакологических эффектов 
препаратов валерианы  — седативного, 
снотворного, вегетостабилизирующего, 
спазмолитического, антиаритмического 
и  др. (Morazzoni  P., Bombardelli  E., 1994; 

Налетов С.В., 2009), среди которых седа-
тивное и  мягкое анксиолитическое дей-
ствие играют ведущую роль. В  основе 
указанных эффектов лежат следующие 
основные механизмы:

•	 активация ГАМК-ергической нейроме-
диации (повышение высвобождения 
и  торможение обратного захвата 
ГАМК, активация ГАМК-А-рецепторов) 
(Santos M.S. et al., 1994; Ortis J.G. et al., 
1999; Benke D. et al., 2009);

•	 стимуляция тормозных аденозиновых 
рецепторов (Schumacher B. et al., 2002);

•	 активация синтеза мелатонина (Roden-
beck A. et al., 1998).
Таким образом, механизмы дей-

ствия валерианы на ЦНС существенно 
шире и  многообразнее, чем многих 
известных нейротропных средств хи-
мической природы.

В клинических исследованиях экстрак-
та валерианы показано существенное 
снижение под его влиянием стресс-
индуцированной тревожности (Kohnen R., 
Oswald  W.D., 1988), причем этот эффект 
был сопоставим по  выраженности с  эта-
лонным анксиолитиком — диазепамом — 
золотым стандартом лечения при синдро-
ме тревоги с точки зрения мощности анк-
сиолитического действия (Andreatini  R. 
et al., 2002).

Особый интерес представляет воз-
можность с помощью экстракта валериа-
ны осуществления направленной актива-
ции синтеза мелатонина  — основного 
регулятора циркадных ритмов и адапта-
ционного потенциала ЦНС, что позволяет 
рассматривать препараты валерианы 
также и  как универсальные адаптогены, 
способствующие нормализации регуля-
торных функций ЦНС и взаимоотношений 
организма с окружающей средой. Однако 
следует отметить и определенные недо-
статки применения монопрепаратов ва-
лерианы. Так, их прием в утренние и днев-
ные часы может вызывать сонливость, 
затрудняющую повседневную активность 
пациентов.

Крайне важно подчеркнуть необхо-
димость одномоментного воздействия 
на депрессивную и тревожную симпто-
матику у  пациентов неврологического 
профиля с целью избежания полипрагма-
зии и  снижения возникающих при  этом 
рисков в  результате сопутствующего 
применения антидепрессантов и анксио-
литиков, особенно бензодиазепинового 
ряда (когнитивные нарушения, привыка-
ние и зависимость, астенизация, возмож-
ность усугубления депрессивной симпто-
матики и  др.). Решить эту непростую 
клиническую задачу позволяет оригиналь-
ная комбинация высококонцентрирован-
ных экстрактов ЗВЕРОБОЯ и ВАЛЕРИА-
НЫ. Их сочетание в рамках одной лекар-
ственной формы является ценным 
инструментом фармакотерапии тревож-
но-депрессивных расстройств, дистимии 
и  нарушений психоэмоционального ба-
ланса.

Уместно напомнить, что создание 
комбинированных лекарственных средств 
стало результатом попыток оптимизации 
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фармакотерапии при неврологических 
заболеваниях с помощью одномоментного 
применения ≥2 химических соединений 
с  различным механизмом действия, по-
разному влияющих на патогенез и клини-
ческие проявления конкретных форм па-
тологии.

К  основным преимуществам ком-
бинированного препарата зверобоя 
и валерианы следует отнести:

1. Возможность применения доказан-
ных стандартных эффективных сочетаний 
биологически активных веществ в рамках 
одной лекарственной формы (упрощение 
процедуры выбора лекарственного сред-
ства для практического врача).

2.  Сокращение вынужденной поли-
прагмазии при сохранении или повышении 
(за счет синергизма клинико-фармаколо-
гических эффектов) результативности 
лечения.

3.  Улучшение комплаенса (удобство 
применения для пациента и врача).

4. Повышение экономической доступ-
ности лечения.

5. Нивелирование недостатков и уси-
ление позитивных эффектов каждого 
компонента (отсутствие сонливости и сни-
жения концентрации внимания при приеме 
комбинации экстрактов зверобоя и вале-
рианы в составе одного препарата).

Однако до последнего времени в Укра-
ине отсутствовали препараты, содержа-
щие в своем составе сочетание экстрактов 
зверобоя и валерианы. Ситуация измени-
лась в связи с появлением нового для нас 
препарата — СЕДАРИСТОН.

Препарат СЕДАРИСТОН («Эспарма 
ГмбХ») разработан немецкими фармако-
логами. Как известно, Германия — стра-
на, в которой требования к доказатель-
ной медицине особенно высоки, а подход 
к лечению пациентов отличается рацио-
нальностью. Более того, предпочтение 
при выборе препаратов отдается лекар-
ственным средствам с четко доказанным 
дозозависимым действием. СЕДАРИ-
СТОН в  Германии успешно применяют 
уже более 30  лет, причем все эти годы 
внимание к нему не ослабевает. Весомая 
база клинических результатов примене-
ния СЕДАРИСТОНа сформировалась 
благодаря широкому применению пре-
парата как в строго научных исследова-
ниях, так и  в  повседневной врачебной 
практике. Многолетняя популярность 
СЕДАРИСТОНа является наглядным под-
тверждением его эффективности в пре-
одолении депрессивной и  тревожной 
симптоматики.

Состав 1 капсулы СЕДАРИСТОНа вклю-
чает сухие экстракты травы зверо-
боя (100 мг) и валерианы (50 мг). Следует 
отметить, что важной особенностью 
комбинированного фитопрепарата 
является более высокая эффектив-
ность, в отличие от применения отдель-
ных компонентов в монотерапии за счет 
синергизма действия их основных 
биологически активных компонентов. 
Именно это наблюдается при применении 
СЕДАРИСТОНа — его эффективность пре-
вышает результаты лечения монопрепара-

тами зверобоя относительно коррекции 
тревожно-депрессивной симптоматики 
(Muller D. et al., 2003).

Клиническое изучение СЕДАРИСТОНа, 
проведенное в  рамках двойных слепых 
рандомизированных плацебо-контролиру-
емых исследований в европейских клини-
ках, показало, что препарат обладает вы-
раженным антидепрессивным, анксиоли-
тическим и  седативным эффектами, 
причем их выраженность сопоставима 
с  эталонными препаратами антидепрес-
сантов и анксиолитиков — амитриптилина 
и диазепама при тревожно-депрессивных 
проявлениях легкой и  средней степени 
тяжести у  пациентов с  невротическими 
расстройствами, а  также при  дистимии 
(Panijel M., 1985; Hiller K.-O., Rahifs V., 1995). 
Показано достоверное позитивное влия-
ние СЕДАРИСТОНа на психовегетативную 
симптоматику, головную боль, боль в спи-
не, мышечную боль, повышенную утомля-
емость, пассивность и др.

Здесь следует еще раз подчеркнуть, 
что, хотя амитриптилин и диазепам в кли-
нической практике теперь применяют 
редко, в  клинических исследованиях 
для  сравнения эффектов новых лекар-
ственных средств антидепрессивного 
и  противотревожного ряда они по-
прежнему остаются эталонными препара-
тами. Это объясняется выраженностью 
и мощностью соответственно антидепрес-
сивного и  анксиолитического действия 
амитриптилина и  диазепама, благодаря 
которым они являются золотыми стандар-
тами эффективности терапии. Именно 
в сравнении с этими эталонными препара-
тами и определяют эффективность новых 
лекарственных средств. Кроме того, 
специфический профиль безопасности 
при  приеме амитриптилина и  диазепама 
позволяет также оценить сравниваемые 
препараты и с точки зрения переносимо-
сти.

Важнейшей стороной применения 
СЕДАРИСТОНа, особенно в  сравнении 
с  традиционными препаратами антиде-
прессантов (ТЦА, СИОЗС) и анксиолити-
ков (бензодиазепины) является его без-
опасность и  отличная переносимость. 
Препарат практически не обладает каки-
ми-либо клинически значимыми побочны-
ми эффектами. Изредка отмечаемые го-
ловная боль, диспептические расстрой-
ства не относятся к категории серьезных 
и, как правило, не  требуют отмены пре-
парата. С целью профилактики развития 
редко отмечаемой реакции кожной фото-
сенсибилизации в  процессе терапии 
СЕДАРИСТОНом рекомендуют избегать 
длительного пребывания на солнце.

Необходимо помнить, что эффекты 
СЕДАРИСТОНа определяются реакциями 
перестройки нейромедиаторных систем 
на синаптическом уровне, которые требу-
ют времени. В  связи с  этим СЕДАРИ-
СТОН — не препарат разового действия, 
хотя первые проявления антидепрессив-
ного и седативного влияния отмечают уже 
на  1–2-й неделе лечения (рисунок), для 
достижения долгосрочных клинически 
значимых эффектов более предпочтителен 

курсовой прием длительностью до 4 нед, 
иногда  — дольше (Hiller  K.-O., Rahifs  V., 
1995). Суточная доза составляет 4 капсулы 
(по 1 капсуле 4 раза в сутки или по 2 кап-
сулы 2 раза в сутки) перед едой.

   Рисунок	
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Выраженность депрессивного расстрой-
ства по шкале HAMD

Таким образом, преимущества СЕДА-
РИСТОНа в лечении пациентов с тревожно-
депрессивными расстройствами и  дис-
тимией можно сформулировать следую-
щим образом:

I. Широта клинических эффектов (вли-
яние на  депрессивную симптоматику 
легкой и  средней степени тяжести, дис-
тимические проявления, тревожность, 
нарушения сна).

II. Долгосрочность клинических эффек-
тов.

III. Высокая степень достижения ком-
плаенса (простота применения, отсутствие 
необходимости титрования дозы).

IV. Возможность безопасного приме-
нения в рамках комбинированной терапии, 
в пожилом и старческом возрасте.

V.  Минимальный риск развития по-
бочных эффектов.

VI. В отличие от многих других препа-
ратов зверобоя и валерианы на отечествен-
ном фармацевтическом рынке, максималь-
ное соответствие всем европейским стан-
дартам качества (высокая степень очистки 
лекарственного сырья, современные пере-
довые фармацевтические технологии 
в процессе производства).

VII.  СЕДАРИСТОН не влияет на  ско-
рость реакции, способность к управлению 
транспортными средствами и  работу 
со сложной техникой, что позволяет без-
опасно применять препарат самому ши-
рокому кругу пациентов без нарушения 
привычного ритма жизни и  социальной 
активности.

Подводя итог, необходимо сказать, 
что сегодня СЕДАРИСТОН можно рас-
сматривать как оптимальный инстру-
мент коррекции тревожно-депрессив-
ных расстройств и нарушений психоэ-
моционального баланса у  самых 
различных категорий неврологических 
пациентов (цереброваскулярная пато-
логия, неврозы, НЦД, психогенные бо-
левые синдромы и  др.). Несомненно, 
его применение поможет безопасно 
и эффективно решить одну из важней-
ших, но далеко не решенных проблем 
клинической фармакотерапии в невро-
логической практике.
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