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На приеме врача любой специальности боль является одной 

из самых распространенных жалоб. В то же время, боль – 

это феномен, наиболее трудный для верификации.

Согласно определению Международной ассоциации по изу-

чению боли (1994) «боль – это неприятное сенсорное или эмо-

циональное ощущение (переживание), возникающее в связи 

с состоявшимся или потенциальным повреждением тканей или 

описываемое в терминах таковых...». Из этого определения сле-

дуют три важных тезиса: боль носит абсолютно субъективный 

характер; боль может возникать без реального повреждения; не 

существует методов объективного измерения боли [2]. Вероятно, 

этим и обусловлены трудности, возникающие при диагностике 

и лечении болевых синдромов.

В гастроэнтерологии хроническая абдоминальная боль – 

одна из основных проблем как с диагностической, так и с лечеб-

ной точки зрения. Боль в большинстве случаев является основным 

симптомом гастроэнтерологического заболевания. Причины ее 

возникновения многочисленны, а механизмы – разнообразны. 

Вместе с тем, основные характеристики боли разной этиологии 

(интенсивность, локализация, время возникновения, длительность 

и др.) не имеют строгой специфичности и часто схожи между 

собой, что может приводить к диагностическим ошибкам 

и не адекватным терапевтическим подходам [2, 7].

По механизму возникновения боль в брюшной полости под-

разделяют на такие виды: висцеральная, париетальная (сомати-

ческая), иррадиирующая (отраженная) и психогенная.

Висцеральная боль возникает при наличии патологических 

стимулов во внутренних органах и проводится симпатическими 

волокнами. Основными импульсами для ее возникновения явля-

ются внезапное повышение давления в полом органе и растяже-

ние его стенки (наиболее частая причина), растяжение капсулы 

паренхиматозных органов, натяжение брыжейки, сосудистые 

нарушения. Соматическая боль обусловлена наличием патоло-

гических процессов в париетальной брюшине и тканях, имеющих 

окончания чувствительных спинномозговых нервов. Ирради-

ирующая боль локализуется в различных областях, удаленных 
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от патологического очага. Она возникает в случаях, если импульс 

висцеральной боли чрезмерно интенсивен (например, прохож-

дение камня) или при анатомическом повреждении органа 

(например, ущемление кишки). Иррадиирующая боль переда-

ется на участки поверхности тела, которые имеют общую кореш-

ковую иннервацию с пораженным органом брюшной области. 

Психогенная боль возникает при отсутствии периферического 

воздействия либо когда последнее играет роль пускового или 

предрасполагающего фактора. Особая роль в ее возникновении 

принадлежит депрессии. Как известно, депрессия часто про-

текает скрыто и не осознается самими пациентами. Основными 

признаками данного вида боли являются ее длительность, моно-

тонность, диффузный характер и сочетание с другими локализа-

циями (головная боль, боль в спине, во всем теле). 

У значительного количества больных хроническая абдоми-

нальная боль связана не с органическими заболеваниями, 

а с функциональными расстройствами желудочно-кишечного 

тракта (ЖКТ). В формировании функциональных расстройств 

пусковая роль принадлежит психосоциальным факторам и нару-

шениям нейрогуморальной регуляции на оси мозг–ЖКТ, которые 

приводят к нарушениям двигательной функции ЖКТ. В патологичес-

ких взаимодействиях немаловажную роль играет нарушение 

баланса нейротрансмиттеров и регуляторных пептидов (холецис-

токинин, мотилин, серотонин, нейротензин, эндогенные опиаты-

энкефалины и эндорфины, вазоактивный интестинальный пептид), 

контролирующих основные кишечные функции.

Существенное значение в формировании болевого синдрома 

имеют серотонин и норадреналин. В структурах мозга находится 

большое количество серотонинергических и норадренергических 

рецепторов, а в состав нисходящих антиноцицептивных (противо-

болевых) структур входят серотонинергические и норадренерги-

ческие волокна. Уменьшение уровня серотонина приводит к сни-

жению болевого порога и усилению боли. Нор адреналин опо-

средует повышение активности антиноцицептивных систем.

Серотонин оказывает существенное влияние на моторику 

ЖКТ, активируя ряд рецепторов, локализующихся на эффекторных 

клетках. Выделяют несколько подтипов рецепторов (5-МТ1-4), 

однако наиболее изучены 5-МТ3 и 5-МТ4. Связывание серотонина 

с 5-МТ3 способствует расслаблению, а с 5-МТ4 – сокращению 

мышечного волокна. В то же время, механизмы действия серото-

нина на мышечные волокна ЖКТ до конца не установлены. 

Имеются лишь предположения о вовлечении в эти процессы 

ацетилхолина [7, 9].

Во многочисленных мультицентровых плацебо-контролируемых 

исследованиях показано, что базовыми препаратами при лече-

нии хронических болевых синдромов являются антидепрессанты. 

Причем антидепрессанты оказываются эффективными незави-

симо от того, сочетается ли хроническая боль с депрессией или 

нет, а дозы, применяемые для лечения хронической боли, ниже, 

чем для лечения депрессии [1, 2].

Антидепрессанты реализуют противоболевой эффект как за 

счет уменьшения депрессивной симптоматики, учитывая тот факт, 

что хроническая боль может быть маской депрессии, так и за 

счет активации антиноцицептивных серотонинергических и нор-

адренергических систем [7, 9].

При длительном приеме все антидепрессанты также ускоря-

ют передачу импульсов, опосредованную глюкокортикоидами, 

и ингибируют гиперактивность кортикотропин-релизинг-фактора 

в мозге и предположительно в периферических тканях. Каждый 

класс действует на несколько трансмиттеров через реципрокное 

взаимодействие между системами аминов и нейропептидов 

и уменьшает избыточное высвобождение цитокинов, ассоцииро-

ванное с различными состояниями, при которых доказана роль 

провоспалительных цитокинов [5, 12].

Эффект антидепрессантов потенцировать и усиливать аналь-

гетический эффект других препаратов хорошо известен и дока-

зан. Принимая во внимание наличие психогенного механизма 

боли при функциональных заболеваниях, выявляемые клинически 

психоэмоциональные особенности больных (склонность 

к депрессии, высокий уровень тревоги), понятен интерес к пси-

хотропным препаратам при функциональной диспепсии и синд-

роме раздраженного кишечника (СРК). Один из системных 

обзоров Кокрановского сообщества, хотя и указывал на дефек-

ты некоторых дизайнов исследований, представил доказатель-

ства в поддержку использования антидепрессантов (как трицик-

лических, так и селективных ингибиторов повторного захвата 

серотонина) при СРК (трициклические антидепрессанты: ами-

триптилин 10–75 мг в сутки на ночь; селективные ингибиторы 

повторного захвата серотонина: пароксетин 10–60 мг в сутки, 

циталопрам 5–20 мг в сутки [6, 11, 13].

Антидепрессанты различных классов являются важной 

составляющей медикаментозного лечения абдоминальной боли 

при функциональных гастроинтестинальных расстройствах. 

Из применяемых классов этой группы препаратов можно отметить 

трициклические антидепрессанты – ТЦА (амитриптилин, дезипра-

мин, имипрамин, доксепин), селективные ингибиторы обратного 

захвата серотонина – СИОЗС (флуоксетин, сертралин, пароксе-

тин, циталопрам), селективные ингибиторы обратного захвата 

серотонина и норадреналина – СИОЗСН (дулоксетин, венлафак-

син), атипичные антидепрессанты (миртазапин). 

Фармакологические эффекты антидепрессантов суммиро-

ваны в таблице 1.

В настоящее время спектр антидепрессантов достаточно 

велик. Их классификация в значительной степени определяется 

способностью повышать в мозге концентрацию серотонина и/

или норадреналина. Одними из первых были синтезированы ТЦА 

(имипрамин, амитриптилин, кломипрамин). Преимуществом ТЦА 

явилось выраженное двойное воздействие на серотонин и нор-

адреналин, что обеспечило их высокую эффективность как 

в случае депрессии, так и хронической боли. ТЦА и сегодня 

занимают ведущее место при лечении тяжелых депрессий и хро-

нических болевых синдромов [14]. 

До недавнего времени ТЦА рассматривались как основные 

антидепрессанты в лечении СРК, эффективность которых была 

показана в нескольких рандомизированных контролируемых 

исследованиях и мета-анализах. В ходе этих испытаний у больных 

с СРК было установлено значительное облегчение общей гастро-

интестинальной симптоматики по сравнению с плацебо (отно-

сительный риск – 4,2% при 95% доверительном интервале [ДИ] 

2,3–7,9). Мета-анализ 11 рандомизированных двойных слепых 
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плацебо-контролируемых исследований показал, что ТЦА эффек-

тивны в снижении подобной симптоматики у пациентов с СРК 

и другими функциональными заболеваниями ЖКТ примерно 

в 1/3 случаев [4, 5, 12]. 

В мета-анализе 7 рандомизированных плацебо-контро-

лируемых исследований ТЦА в лечении СРК (среди назначаемых 

препаратов исследовались амитриптилин, имипрамин, дезипра-

мин, доксепин и тримипрамин) было показано, что суммарное 

отношение рисков для клинического улучшения при лечении ТЦА 

составило 1,93 (95% ДИ 1,44–2,6, р<0,0001). В двух исследованиях 

соотношение эффекта ТЦА по сравнению с плацебо для средне-

го показателя изменения интенсивности абдоминальной боли 

составило –44,15 (95% ДИ от –53,27 до –35,04, р<0,0001). Был сде-

лан вывод, что низкие дозы ТЦА обеспечивают клинически и 

статистически достоверный контроль симптомов СРК [17].

По данным мета-анализа A.C. Ford и соавторов, в 5 иссле-

дованиях была показана эффективность ТЦА в купировании 

абдоминальной боли: после лечения абдоминальная боль 

сохранялась у 63 из 127 (49,6%) в отличие от 87 из 129 (67,4%), 

получавших плацебо (относительный риск [ОР] персистиро-

вания абдоминальной боли составил 0,66; 95% ДИ 0,41–1,06) 

с выраженной гетерогенностью между исследованиями 

(I2=74,6%, p=0,003). 

В 9 исследованиях ТЦА сравнивались с плацебо у 575 больных. 

Из 319 больных, получавших активную терапию, персистирование 

симптомов после окончания лечения наблюдалось у 132 (41,4%) 

пациентов, тогда как для плацебо этот 

показатель составил 59,8% (153 из 256). 

ОР персистирования симптомов СРК 

для ТЦА по сравнению с плацебо соста-

вил 0,68 (95% ДИ 0,56–0,83), с погранич-

ной статистичес ки достоверной раз-

ницей (I2=26,9%, p=0,21) [16].

В других работах имеются ограни-

ченные доказательства, что ТЦА могут 

уменьшать абдоминальную боль (Brandt 

et al., 2002). Исследование с использо-

ванием дезипрамина в дозе 100 мг 

в сутки (Drossman et al., 2003) показало 

хорошую эффективность дезипрамина, 

но в связи с большим количеством 

побочных эффектов и исключением 

многих пациентов из исследования ста-

тистическая достоверность оказалась 

недостаточной [4, 5, 12].

Механизм действия ТЦА сводится 

к блокированию пресинаптического 

обратного захвата нейротрансмитте-

ров серотонина, норадреналина 

и в меньшей степени допамина в эндо-

генной болевой системе. Следует отме-

тить, что к преимуществам применения 

ТЦА у пациентов с синдромом хроничес-

кой боли относятся улучшение настрое-

ния и снижение тревожности. Один 

из предположительных механизмов действия включает антагонис-

тическое влияние на NMDA-рецепторы («медленный» подтип глута-

матных рецепторов), которые опосредуют снижение внутриклеточ-

ной концентрации кальция в спинномозговых нейронах, а также 

прямое ингибирование Na+ и K+ каналов. Низкие дозы ТЦА имеют 

преимущество перед высокими, которые обладают седативным 

эффектом и могут снижать комплаентность. Низких доз достаточно 

для обеспечения эффективных концентраций в сыворотке крови, 

обеспечивающих центральный анальгезирующий эффект [8, 18].

Ранее больным СРК ТЦА назначали в полных терапевтических 

дозах. Однако при применении адекватных доз ТЦА оказывают 

значительное влияние на холино-, адрено- и мускариновые 

рецепторы, что обусловливает выраженность побочных эффек-

тов: сухость во рту, запор, тахикардию, ортостатические явления, 

повышение внутриглазного давления, повышение массы тела, 

сонливость и др. 

В настоящее время ТЦА применяются преимущественно в низ-

ких дозах (10–50 мг в сутки) и рекомендуются для лечения боли и 

нарушений сна, ассоциированных с СРК. При СРК начальная доза 

ТЦА обычно составляет 10 мг на ночь перед сном. Она должна 

повышаться на 10 мг каждые 7 дней до достижения 50 мг. В случае 

недостаточного влияния на симптомы СРК при отсутствии побоч-

ных эффектов дозу ТЦА можно увеличивать еще больше. Чаще 

данные препараты применяются при преобладании диареи. ТЦА 

оказывают множественные блокирующие эффекты на рецепторы 

(антихолинергические, антигистаминные, антиадренергические), 

Таблица 1. Фармакологические эффекты антидепрессантов на рецепторы и обратный захват моноаминов

Препарат

Блокада обратного захвата 
нейротрансмиттеров Блокада рецепторов

5-НТ
Нор-
адре-
налин

Дофа-
мин α

1
α

2
Н

1
Ach 5-НТ

1А
5-НТ

2

Трициклические антидепрессанты

Амитриптилин + + + + + + + + – + + + + + + + + + + + + + + +

Имипрамин + + + + + + + + + – + + + + + + + + + + + + + 

Дезипрамин + + + + + + + + – + + + + + + + – –

Кломипрамин + + + + + + + + – + + + + + + + – –

Селективные ингибиторы обратного захвата серотонина

Флуоксетин + + + + + + + – – – – – – –

Пароксетин + + + + + + + + + + + – – 0 + + – –

Сертралин + + + + + + + + + + + + 0 + – –

Циталопрам + + + + + – 0 + + + 0 – –

Селективные ингибиторы обратного захвата серотонина и норадреналина

Венлафаксин + + + + + + – 0 0 0 0 0 0

Дулоксетин + + + + + + + + + – – – – – –

Атипичные препараты

Бупропион 0 + + – – – 0 – –

Нефазодон + + + + + + + + + – + + – + + +

Миртазапин – 0 0 + + + + + + + + +

Азапироны

Буспирон 0 0 0 0 0 0 0 + + 0
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а также обладают неселективной способностью обратного 

захвата серотонина и норадреналина. Низкие дозы ТЦА при СРК 

приводят к более быстрому эффекту, чем их полные дозы при 

лечении депрессии. Кроме того, они доступны по стоимости, не 

обладают кардиотоксическими побочными эффектами, наблю-

дающимися в случае приема полных доз, не требуют тщательно-

го мониторинга состояния пациентов ввиду низкого риска пере-

дозировки. При лечении антидепрессантами хронической боли 

наличие таких психических расстройств, как депрессия и бес-

покойство, не влияет на клинический ответ [5, 16].

Следует помнить, что способность ТЦА блокировать муска-

риновые и гистаминовые адренергические постсинаптические 

рецепторы может обусловливать многочисленные побочные 

эффекты. Эти эффекты чаще наблюдаются у пациентов пожилого 

возраста и больных, одновременно принимающих лекарства 

с подобными эффектами. ТЦА замедляют сердечную проводи-

мость и обладают антиаритмическим действием, поэтому их 

нельзя применять у больных с нарушением сердечной прово-

димости и снижением функции желудочков. Кроме того, данные 

препараты противопоказаны пациентам с аденомой простаты, 

атонией мочевого пузыря, глаукомой, деменцией [3].

Попытки повысить в мозге концентрацию серотонина и при 

этом снизить выраженность побочных эффектов привели к раз-

работке нового класса антидепрессантов – СИОЗС, т.е. препа-

ратов, избирательно повышающих уровень серотонина. 

СИОЗС повышают уровень синаптического серотонина как 

в энтеральных нейронах, так и в головном мозге. Мета-анализ 

19 исследований, проведенных с 1966 по 1997 гг., подтвердил 

эффективность СИОЗС при смешанных синдромах хронической 

боли. Хотя СИОЗС менее эффективны в лечении нейропатичес-

кой, необъяснимой и головной боли, фибромиалгии и психоген-

ной боли, они, в отличие от ТЦА, обладают значительно меньшим 

количеством побочных эффектов. 

Исследования по СИОЗС имеют противоречивые результаты 

при синдроме функциональной абдоминальной боли. Однако 

некоторыми авторами показана эффективность флуоксетина в дозе 

20 мг или более низких доз в сочетании с ТЦА у отдельных пациентов 

с выраженными психосоматическими проявлениями [18].

На сегодня проведены лишь единичные рандомизированные 

плацебо-контролируемые исследования СИОЗС при функциональ-

ной патологии ЖКТ, однако имеющиеся данные об их эффектив-

ности при хронической боли свидетельствуют в пользу необходи-

мости их применения при СРК. У пациентов с СРК и в конт рольной 

группе СИОЗС показали способность снижать активность мигри-

рующего моторного комплекса в тощей кишке. Их эффективность 

показана у больных с хроническими болевыми синдромами при 

отсутствии депрессии. СИОЗС имеют клиничес кие преимущества 

по сравнению с ТЦА в лечении коморбидных психиатрических рас-

стройств (тревожные и обсессивные расстройства, панические 

атаки, фобии). Кроме того, физиологичес кие исследования пока-

зали, что они ускоряют кишечный транзит и, следовательно, более 

эффективны у больных СРК с преобладанием запора [2, 8].

В исследовании пациентов детского возраста (7–18 лет) 

с рецидивирующей абдоминальной болью после 12 недель 

лечения циталопрамом с постоянной коррекцией дозы положи-

тельный эффект показан в 87% случаев. В плацебо-контролируемом 

рандомизированном исследовании пароксетина (Tabas et al., 

2004) в течение 12 недель в режиме коррекции дозы (10–40 мг 

в сутки) у больных СРК показано, что пароксетин достоверно 

улучшал общее самочувствие и приверженность пациентов 

к лечению по сравнению с плацебо. Однако абдоминальная 

боль и вздутие под действием пароксетина уменьшались недос-

товерно по сравнению с плацебо.

Creed и соавторы (2003) показали достоверное уменьшение 

интенсивности абдоминальной боли у пациентов с тяжелым СРК при 

приеме пароксетина в дозе 20 мг в сутки в течение 12 недель. Masand 

и соавторы (2002) показали уменьшение интенсивности и частоты 

боли у пациентов с СРК при приеме пароксетина в течение 12 недель 

в средней дозе 30 мг в сутки, с тенденцией к большему снижению 

боли у пациентов с тревожными расстройс твами [2, 8].

По данным мета-анализа A.C. Ford и соавторов, в 5 исследова-

ниях сравнивалась эффективность СИОЗС с плацебо у 230 пациен-

тов. Персистирование симптомов наблюдалось у 50 из 113 (44,2%) 

пациентов, получавших СИОЗС, и у 83 из 117 (70,9%) пациентов, 

получавших плацебо. ОР персистирования симптомов СРК для 

СИОЗС по сравнению с плацебо составил 0,62 (95% ДИ 0,45–0,87), 

разница статистически достоверна (I2=38,1%, p=0,17) [16].

Благодаря лучшему профилю безопасности СИОЗС чаще 

назначают пациентам старших возрастных групп. 

В настоящее время клинически доказано, что длительный 

прием селективных СИОЗС не приводит к существенному изме-

нению социальной активности пациентов и не требует профес-

сиональных ограничений. Отсутствие антихолинолитического 

влияния (характерного для ТЦА) позволяет использовать СИОЗС 

у пациентов с заболеваниями мочевыделительной системы [8].

Однако в двойных слепых плацебо-контролируемых иссле-

дованиях СИОЗС не получено убедительных доказательств их 

эффективности при лечении хронических болевых синдромов. 

Препараты данной группы незначительно воздействуют на нор-

адреналиновые системы, поэтому в должной мере не купируют 

болевой синдром. И, наконец, сочетание СИОЗС с ТЦА оказа-

лось более эффективным при лечении хронической боли по срав-

нению с эффективностью только СИОЗС.

Все это обусловило необходимость создания нового класса 

препаратов, обладающих такой же эффективностью, как ТЦА, 

и безопасностью, сравнимой с СИОЗС. Таким новым классом 

стали антидепрессанты «двойного действия», т.е. селективно 

увеличивающие содержание в мозге как серотонина, так и нор-

адреналина (СИОЗСН). Эта группа антидепрессантов включает 

три препарата – венлафаксин, дулоксетин и милнаципран. 

Новейшие препараты с комбинированной активностью 

по обратному захвату серотонина и норадреналина (венлафак-

син и дулоксетин) могут быть полезны у больных СРК с коморбид-

ной депрессией или тревогой [4, 5, 12].

В исследовании, касающемся эффективности дулоксетина 

при лечении 15 больных с СРК, было показано достоверное 

улучшение в отношении выраженности боли, тяжести заболева-

ния, тревоги и качества жизни [3, 15].

Имеются данные об анальгетической эффективности дулок-

сетина при лечении абдоминального болевого синдрома. 

LU_03_2012_1.indd   28LU_03_2012_1.indd   28 08.08.2012   14:24:1208.08.2012   14:24:12



29

Лекції, огляди, клінічні дослідження

В исследовании Г.М. Дюковой и соавторов (2009) были изучены 

38 больных с функциональной диспепсией и СРК, которые в тече-

ние 8 недель получали дулоксетин в дозе 60 мг однократно утром 

после еды. На фоне лечения было отмечено достоверное умень-

шение болевого синдрома как в эпигастральной области, так 

и по ходу кишечника. Интенсивность боли, оцененная с помощью 

визуальной аналоговой шкалы (ВАШ), уменьшилась с 4,9 до 2,5 

и с 4,2 до 2,0 соответственно. Достоверно уменьшились уровни 

депрессии (опросник Бека) и тревоги (опросник Спилбергера), 

а также количество таких жалоб со стороны ЖКТ, как боль в эпи-

гастрии и кишечнике, чувство переполнения после еды, метео-

ризм, нарушение стула. Заметный эффект лечения больные 

начинали отмечать на 3–5-й неделе лечения. Полная клиническая 

ремиссия наступила через 4 месяца от начала лечения у 13,1% 

больных, через 5 месяцев – у 18,4%, через 6 месяцев – у 47,3%, 

через 8 месяцев – у 15,7% и через 9 месяцев – у 2,6% [1, 2]. В дру-

гом исследовании этих же авторов у большинства (более 75%) 

больных клиническая ремиссия наступила в течение 6 месяцев 

и менее 1/4 больных достигли ремиссии в течение 6–8 месяцев 

лечения. У 67,3% больных ремиссия сохранялась в течение 1 года, 

у 20% – в течение 6 месяцев и у 12,7% – менее 6 месяцев [3]. 

Полученные показатели подтверждают рекомендации, сформу-

лированные в Римских критериях III, о том, что терапия антиде-

прессантами должна продолжаться до 1 года [5, 6].

Начало терапии психотропными препаратами при функцио-

нальных желудочно-кишечных расстройствах в низкой дозе может 

помочь в уменьшении предсуществующей абдоминальной боли. 

Достижение полной ремиссии через 6–8 недель от начала тера-

пии не является показанием к отмене препарата, может возник-

нуть необходимость в продолжении терапии до 4–6 месяцев 

и более, в отдельных случаях – до 1 года. В некоторых случаях 

может понадобиться дополнительное назначение антидепрес-

сантов для оптимального контроля симптоматики и комплаент-

ности [4, 5, 12].

В таблице 2 приведены дозы антидепрессантов, применяющие-

ся для лечения абдоминального болевого синдрома, в частности, 

при функциональных гастроинтестинальных расстройствах.

Следует отметить, что недавний Кокрановский обзор 2011 г. пока-

зал недостаточную эффективность антидепрессантов в купировании 

абдоминального болевого синдрома у детей и подростков, что 

ограничивает их применение в популяции взрослых пациентов [10]. 

Практическим врачам также следует помнить, что больные с 

функциональной патологией ЖКТ обычно негативно реагируют 

на назначение антидепрессантов и других психотропных средств, 

так как считают это подтверждением наличия у них депрессии 

или психического расстройства, что нередко негативно сказы-

вается на комплаенсе и эффективности лечения. В связи с этим 

следует детально объяснить больному, с какой целью ему назна-

чены антидепрессанты, подчеркивая, что они применяются 

в значительно меньших дозах, чем для лечения депрессии. 

Таким образом, использование антидепрессантов в терапии 

абдоминального болевого синдрома при преимущественно функ-

циональном его происхождении обеспечивает адекватный патоге-

нетический, а не симптоматический подход к обезболиванию, 

устраняющий или уменьшающий причинные влияния, что позволяет 

избежать полипрагмазии и повысить эффективность лечения. 
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Таблица 2. Дозирование антидепрессантов

Препарат
Целевая доза, мг 

(длительность лече-
ния – 6–8 недель)

Начальная доза, мг

Трициклические антидепрессанты

Амитриптилин 50 12,5

Имипрамин 100 10

Дезипрамин 100 10

Кломипрамин 75 2,5–10

СИОЗС/ СИОЗСН

Сертралин 50 12,5–25

Пароксетин 20 5–10

Флуоксетин 20 2–5

Эсциталопрам 10 5

Циталопрам 20 10

Флувоксамин 50 25

Венлафаксин 75 18,75

Примечания: у некоторых пациентов могут быть эффективны более низкие дозы. 
При сопутствующей «большой» депрессии или тревожных расстройствах дозу 
следует повысить не менее чем в 2 раза. СИОЗС – селективные ингибиторы 
обратного захвата серотонина, СИОЗСН – селективные ингибиторы обратного 
захвата серотонина и норадреналина.
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