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Со времени откры�
тия в 50�х годах пер�
вых антидепрессан�
тов считалось, что
основные симптомы
депрессии вызваны
нарушением обмена
м о з г о в ы х м о н о а �
минов: серотонина,
норадреналина, до�
фамина. Однако мо�
ноаминовая теория
не объясняла всех

происходящих изменений. В частности, по�
чему влияние антидепрессантов на уровень
моноаминов немедленное, а начало клини�
ческого действия отсроченное (10�14 дней)?
Или почему эффективны антидепрессанты
с другими механизмами действия?

Благодаря последним научным достиже�
ниям было показано, что при аффективных
расстройствах, которые традиционно счи�
тались «функциональными», отмечаются
выраженные, причем не только ультраструк�
турные, но и макроморфологические изме�
нения нервной ткани, то есть наблюдается
явление нейрональной пластичности. 

Согласно результатам исследований
у пациентов с депрессией уменьшается раз�
мер гиппокампа (рис.) [3, 4]. Причем, как
было отмечено, степень уменьшения объ�
ема гиппокампа коррелирует с количеством
эпизодов депрессии. Точные механизмы,
ответственные за этот процесс, до конца не
изучены, однако достоверно доказано, что
у пациентов с большим депрессивным эпи�
зодом в гиппокампе заметно уменьшается
количество нейронов, функционирующих
синапсов, уменьшается длина дендритов

и их разветвленность [5, 6]. Параллельно
с этим в гиппокампе приостанавливаются
процессы нейрогенеза [7].

Уменьшаются размеры и префронталь�
ной коры [8]. Посмертные исследования
показывают уменьшение плотности и раз�
меров клеток коры [9]. А исследования с ис�
пользованием позитронно�эмиссионной
томографии выявили у пациентов с депрес�
сией снижение кровотока и метаболизма
глюкозы в области префронтальной коры.

Структурные и функциональные изме�
нения зафиксированы и в наиболее важ�
ной для процесса формирования эмоций
структуре – миндалевидном теле. В ряде
исследований отмечено увеличение кро�
вотока и метаболизма глюкозы в этой об�
ласти параллельно с увеличением тяжести
депрессивного эпизода [10].

Другим важным результатом в ходе об�
следований больных депрессиями было
выявление у них изменений показателей глу�
тамата как биохимической основы нейро�
пластичности. Глутамат, являясь возбуж�
дающим нейромедиатором, необходим го�
ловному мозгу для нормального функцио�
нирования. Однако в случаях его избытка
запускается каскад реакций, который

приводит к повреждению и гибели ней�
ронов. Именно нейротоксическими эф�
фектами глутамата, возможно, и обуслов�
лены вышеперечисленные структурные
изменения в головном мозге у пациентов
с депрессией. 

Таким образом, наличие у больных де�
прессивными расстройствами большого
количества морфологических и функцио�
нальных изменений в структурах, ответ�
ственных за формирование эмоций и наст�
роения, а также обнаруженные у них изме�
нения показателей концентрации глутамата
можно рассматривать как важные патогене�
тические механизмы заболевания. Это сле�
дует учитывать и при назначении депрес�
сивным больным фармакотерапии.

Единственным препаратом, достоверно
влияющим на процессы нейропластич�
ности, и доказавшим свою способность
моделировать глутаматергическую транс�
миссию у пациентов с депрессией, являет�
ся тианептин (Коаксил) [6, 7]. Это позво�
лило экспертам Международной коллегии
по нейропсихофармакологии (CINP, 2008)
выделить Коаксил в отдельную группу ан�
тидепрессантов как единственный глута�
матергический модулятор [18]. Благодаря
способности Коаксила снижать избыточный
уровень глутамата, на фоне его приема во�
зобновляется нейрогенез [15], увеличивает�
ся количество функционирующих синапсов
[11], восстанавливается объем гиппокампа
[19], увеличивается длина и разветвлен�
ность дендритов [1�2]. Такое уникальное
влияние на нейропластичность обусловли�
вает выраженный антидепрессивный эф�
фект Коаксила и его хорошую переноси�
мость пациентами. 

Целью нашего исследования было изу�
чение терапевтической эффективности
препарата Коаксил в монотерапии боль�
ных с депрессивными расстройствами
разной степени тяжести и генеза.

В исследование было включено 40 боль�
ных (16 мужчин, 24 женщины), страдающих
органическим депрессивным расстрой�
ством (F06.32 – 12 чел.), имеющих депрес�
сивный эпизод (F32 – 19 чел.), рекуррент�
ное депрессивное расстройство (F33 –
13 чел.) или же – затяжную депрессивную
реакцию в рамках расстройства адаптации
(F43.21 – 7 чел.). По степени тяжести де�
прессивной симптоматики больные были
разделены на три группы: I – с легкими
депрессивными нарушениями (22 чел.);
II – с депрессивными нарушениями сред�
ней тяжести (14 чел.); III – с тяжелыми
депрессивными нарушениями (4 чел.).
Больные с психотическими формами деп�
рессий в исследование не включались.

Возраст больных находился в диапазоне
18�65 лет (средний составил 37 лет). Сред�
няя продолжительность заболевания была
8 лет. С целью объективизации оценки тя�
жести депрессивной симптоматики кроме
клинико�психопатологического метода

в исследовании нами была использована
шкала Гамильтона (HDRS).

Все больные получали лечение в амбу�
латорных условиях. У 12 из них (30%) по�
мимо депрессивных нарушений имела
место разного рода сопутствующая сома�
тическая патология (гастроэнтерологи�
ческая, урологическая, кардиологическая
и др.), по поводу которой они также полу�
чали соответствующую терапию.

Доза Коаксила у большинства больных
составила 37,5 мг в сутки (1 таб. 3 раза
в день). Лица старше 60 лет, особенно
имевшие патологию почек, получали, как
правило, по 25 мг Коаксила в сутки (1 таб.
2 раза в день). Продолжительность курса
лечения в среднем составляла 4�6 месяцев.
Психометрическая оценка степени выра�
женности депрессивной симптоматики
с помощью шкалы HDRS проводилась
4 раза: до начала лечения, через 3 недели
после его начала; через 2 месяца и через
4 месяца.

Результаты сравнительного анализа ди�
намики болезненных проявлений в трех
группах пациентов с депрессивными рас�
стройствами показали, что уже после 3�
недельного курса лечения у ряда больных
имело место как субъективное, так и объ�
ективное улучшение самочувствия. 

Больные прежде всего отмечали сниже�
ние ощущения тревоги, улучшение сна
и аппетита. Как правило, наблюдалась от�
четливая корреляция субъективной оцен�
ки больными своего состояния и показа�
телей шкалы HDRS.

Через 2 месяца после начала лечения су�
щественное улучшение самочувствия имело
место у 68,2% пациентов с легкими депрес�
сивными нарушениями (15 чел.), у 43% –
со средней степенью их выраженности

(6 чел.) и у 25% – с тяжелым депрессивным
расстройством (1 чел.).

Через 4 месяца после начала лечения
практически все больные с легкими де�
прессивными нарушениями (95,4% –
21 чел.) считали себя выздоровевшими.
Среди пациентов со средней степенью вы�
раженности депрессивных расстройств
здоровыми себя считали 50% (7 чел.),
а 21,4% (3 чел.) отмечали значительное
улучшение самочувствия. В группе боль�
ных с тяжелой депрессией заявили о своем
выздоровлении 25% (1 чел.), а 50% (2 чел.)
отметили значительное улучшение само�
чувствия.

Значимые побочные эффекты от прово�
димого лечения у обследовавшихся боль�
ных не отмечались. У 2 из них на первой
неделе приема Коаксила отмечалась сон�
ливость в дневное время, которая в даль�
нейшем самостоятельно прошла. Больши�
нство пациентов, принимавших Коаксил,
в связи с его хорошей переносимостью,
показали высокую комплайентность, что
позволило провести необходимый по про�
должительности курс лечения. В последу�
ющем более 60% из них согласились на
поддерживающую терапию с целью про�
филактики рецидива заболевания.

Эти результаты сопоставимы с данными
международных исследований. Так, по
данным Guelfi и соавт. (1992), которые
изучали эффективность и переносимость
Коаксила у 1858 пациентов с большим
депрессивным эпизодом и дистимическим
расстройством, препарат продемонстриро�
вал выраженную антидепрессивную актив�
ность: снижение суммарного балла по
шкале MADRS составило 66% к оконча�
нию 3 месяцев лечения. При этом лишь
у 3% пациентов побочные эффекты ста�
ли причиной отмены терапии, что подт�
верждает отличный профиль переноси�
мости Коаксила [14].

Таким образом, Коаксил в дозе 37,5 мг
в сутки, разделенной на три приема, явля�
ется высокоэффективным и безопасным
антидепрессантом для больных с депрес�
сивными расстройствами, в том числе
в сочетании с соматической патологией.

Список литературы находится в редакции.

Депрессия сегодня: от структурных
изменений к клиническим проявлениям

Депрессивные и ассоциированные с ними (коморбидные) тревожные,
фобические, обсессивные и соматоформные расстройства относятся к числу
самых распространенных форм психической патологии. Так, по данным
Всемирной организации здравоохранения, к началу XXI века удельный вес
депрессивных и тревожных расстройств составил около 40% в общей
структуре зарегистрированной в мире психической патологии (ВОЗ, 2001). 
При этом менее чем за 90 лет количество депрессивных больных, проходивших
стационарное лечение, увеличилось с 8% в 1914 г. до 34% в 1996 г. [12, 13].
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Рис. Уменьшение размера гиппокампа у пациента с депрессией (В) 
в сравнении с нормальными размерами у здорового человека (А)
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