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Депре ссия  является  одним 
из наиболее распространенных 

психических заболеваний: ее частота 
в популяции в целом составляет около 
17 %, а у пациентов с хроническими 
заболеваниями, такими как хрони-
ческая сердечная недостаточность, 
сахарный диабет, онкологические 
заболевания, – 85 % [1]. Депрессия 
оказывает существенное влияние 
на качество жизни больных, их функ-
циональный и когнитивный статус, 
и главное – ее наличие в ряде случаев 
ассоциируется с повышением риска 
смерти от всех причин [1].

Одной из многих причин де-
прессии может являться прием 

некоторых лекарственных средств 
(ЛС), в таком случае ее называют 
лекарственно-индуцированной или 
медикаментозной [2]. Депрессия 
ассоциируется с приемом многих 
ЛС из разных фармакологических 
групп, включая антибактериальные 
препараты, препараты, применяе-
мые для лечения заболеваний цент-
ральной нервной системы (ЦНС), 
сердечно-сосудистой системы, 
кожных заболеваний, гормональ-
ные препараты, иммунологические 
ЛС, препараты для химиотерапии 
онкологических заболеваний [2], по-
этому с данной неблагоприятной 
побочной реакцией (НПР) может 

столкнуться врач любой специаль-
ности. К сожалению, эта проблема 
недостаточно широко освещена 
в медицинской литературе, поэтому 
имеет место недостаточная инфор-
мированность практикующих вра-
чей о возможности появления или 
усугубления симптомов депрессии 
на фоне применения различных ЛС, 
методах ее диагностики, лечения 
и профилактики.

Целью настоящего обзора является 
систематизация литературных данных 
о лекарственно-индуцированной де-
прессии, ассоциированной с приемом 
различных ЛС.
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Резюме
Более 60 % всех депрессивных синдромов составляет реактивная 
депрессия, возникающая в ответ на внутренние и внешние воз-
действия. Одним из вариантов реактивной депрессии является ле-
карственно-индуцированная (медикаментозная) или ятрогенная 
депрессия, которая является возможным побочным эффектом 
ряда лекарственных средств (ЛС). Депрессогенный эффект 
описывают как у психотропных, так и у соматотропных ЛС. Де-
прессии, возникающие при применении психотропных средств, 
чаще всего связаны с длительностью приема и большими дозами 
препарата. В ряду соматотропных препаратов, обладающих де-
прессогенным эффектом, чаще всего упоминаются некоторые 
антигипертензивные, антиаритмические, гиполипидемические 
ЛС, антибиотики, гормоны, противопаркинсонические, противо-
опухолевые ЛС. Лекарственно-индуцированные депрессии – одна 
из наиболее спорных проблем, в данной статье представлена 
систематизация имеющихся литературных данных о депрессии, 
ассоциированной с приемом различных ЛС.
Ключевые слова: депрессия, лекарственно-индуцированная 
депрессия, нежелательные лекарственные реакции.

Summary
More than 60 % of all depressive syndromes are reactive 
depression, which occurs in response to internal and 
external influences. One of the variants of reactive de-
pression is drug-induced (drug-induced) or iatrogenic 
depression, which is a possible side effect of a number 
of medications. Depressogenic effect is described in 
both psychotropic and somatotropic drugs. Depressions 
that occur when using psychotropic drugs are most 
often associated with the duration of administration and 
large doses of the drug. Some antihypertensive, anti-
arrhythmic, hypolipidemic drugs, antibiotics, hormones, 
antiparkinsonian drugs and antineoplastic agents are 
most often mentioned in the series of somatotropic 
drugs that have a depressogenic effect. Drug-induced 
depression is one of the most controversial issues. this 
article presents a systematization of available literature 
data on depression associated with taking various drugs.
Key words: depression, drug-induced depression, 
adverse drug reaction.
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Препараты, влияющие 
на центральную нервную систему

С развитием лекарственно-инду-
цированной депрессии ассоциируется 
прием нескольких групп препаратов, 
влияющих на ЦНС, в том числе про-
тивоэпилептические препараты, бен-
зодиазепины, физостигмин, триптаны, 
варениклин и некоторые другие.

Противоэпилептические (проти-
восудорожные) ЛС. С одной стороны, 
многие противоэпилептические препа-
раты могут ассоциироваться с развитием 
или усугублением депрессии, но с дру-
гой – они могут быть использованы для 
лечения и профилактики расстройств 
настроения [2]: так, соответствующие 
показания имеют вальпроевая кислота, 
карбамазепин и ламотриджин.

Литературные данные о развитии 
на фоне лечения противосудорожны-
ми препаратами лекарственно-ин-
дуцированной депрессии противо-
речивы, представлены в основном 
данными ретроспективных либо 
проспективных неконтролируемых 
исследований, очень немногие из име-
ющихся исследований являются пла-
цебо-контролируемыми.

Частота депрессии у пациентов 
с эпилепсией очень высока (32–48 %), 
так же как и смертность от суицида 
и распространенность суицидальных 
попыток (5–14 %) [3]. Возможно, та-
кая высокая частота расстройств на-
строения у данной категории больных 
может быть хотя бы частично связана 
с приемом противоэпилептических 
препаратов. Все противоэпилептиче-
ские препараты, особенно при приме-
нении в высоких дозах, могут вызывать 
усталость, астению, слабость, которые 
могут имитировать депрессию [2]. Осо-
бого внимания заслуживают данные 
обзора 199 плацебо-контролируемых 
исследований 11 противоэпилепти-
ческих препаратов (карбамазепин, 
фелбамат, габапентин, ламотриджин, 
леветирацетам, окскарбазепин, прега-
балин, тиагабин, топирамат, вальпроат, 
зонисамид), свидетельствующие о том, 
что суицидальные идеи или суицидаль-
ное поведение выявлялись у 0,43 % 
пациентов, принимающих противоэпи-
лептические препараты, по сравнению 
с 0,22 % больных в группе плацебо [4]. 
В данной работе относительный риск 
(ОР) появления суицидальных идей 

или поведения у пациентов, принима-
ющих противоэпилептические препа-
раты, составил 3,53 (95 %-ный довери-
тельный интервал [ДИ]: 1,28–12,1) [4].

До настоящего времени не обнару-
жены свидетельства того, что распро-
страненность лекарственно-индуци-
рованной депрессии на фоне приема 
противоэпилептических препаратов 
выше в какой-либо возрастной группе 
либо у лиц определенного пола [2].

Данные о том, что прием какого-то 
конкретного представителя противоэпи-
лептических ЛС ассоциирован с боль-
шим риском развития лекарственно-
индуцированной депрессии, противо-
речивы [2]. Так, в крупном исследова-
нии типа «случай – контроль» (44 300 
пациентов, когда-либо принимавших 
противоэпилептические ЛС) выявлен 
повышенный риск самоповреждения 
или суицидального поведения (ОР = 
3,08; 95 % ДИ: 1,22–7,77), ассоцииро-
ванного с приемом ряда противоэпилеп-
тических препаратов (леветирацетам, 
топирамат, тиагабин), которые могут 
вызывать лекарственно-индуцирован-
ную депрессию, по сравнению с па-
циентами, которые в настоящее время 
подобных препаратов не принимают [5]. 
В то же время риск суицидального по-
ведения или самоповреждений не был 
повышен у пациентов, получающих 
другие противоэпилептические ЛС, 
а также барбитураты. Ретроспективный 
анализ базы данных 2,15 млн военных 
ветеранов в возрасте старше 65 лет 
также показал, что прием противо-
эпилептических препаратов (габапен-
тина, ламотриджина, леветирацетама, 
фенитоина, топирамата и вальпроевой 
кислоты) был ассоциирован с повышен-
ным риском суицида или суицидального 
поведения (отношение шансов [ОШ] = 
4,10, 95 % ДИ: 3,85–6,63) [6]. В другом 
похожем исследовании (449 269 вете-
ранов старше 65 лет), которым были 
назначены противоэпилептические ЛС, 
не обнаружено повышенного риска су-
ицидального поведения, ассоциирован-
ного с их приемом, однако отмечена 
тенденция к увеличению риска развития 
суицидального поведения у пациентов, 
которые принимали леветирацетам или 
ламотриджин (ОШ = 10,2; 95 % ДИ: 
1–97) [7]. В то же время в крупном 
когортном исследовании, в котором 
приняли участие 8 211 пациентов, по-

вышенного риска появления суицидаль-
ных идей, ассоциированных с приемом 
противоэпилептических ЛС, выявлено 
не было [8].

В проспективном исследовании 
277 пациентов, получавших тиага-
бин или плацебо, которые добавляли 
к исходной противоэпилептической 
терапии, депрессия в группе тиагабина 
обнаружена у 3 % пациентов [2–10]. 
В другом исследовании лечение топи-
раматом ассоциировалось с впервые 
возникшей депрессией у 5–10 % паци-
ентов. Анализ объединенных данных 
исследований перампанела выявил 
один случай появления суицидальных 
мыслей; 2,4 % пациентов, принима-
ющих препарат в дозе 12 мг в сутки, 
сообщили о депрессии по сравнению 
с 1,6 % пациентов, получавших пла-
цебо (статистический анализ не про-
водился). Депрессия была отмечена 
у 4,0 % пациентов, получавших ле-
ветирацетам, по сравнению с 2,0 % 
больных, получавших плацебо. При-
ем леветирацетама был ассоциирован 
с развитием лекарственно-индуциро-
ванной депрессии в проспективных 
и ретроспективных исследованиях, 
различных сообщениях об отдельных 
клинических случаях или серии слу-
чаев. Вигабатрин-ассоциированная 
депрессия встречалась у 12,1 % па-
циентов, по данным двойных слепых 
плацебо-контролируемых клиничес-
ких испытаний (различия с плацебо 
статистически значимы; р < 0,001). 
В небольшом проспективном иссле-
довании, в которым участвовали 23 
пациента, страдающие психическими 
расстройствами, которым был назна-
чен зонисамид, у одного развилось 
серьезное депрессивное расстройство. 
Имеется описание клинических случа-
ев о развитии депрессии или усугуб-
лении ее симптомов на фоне приема 
прегабалина и руфинамида [2–10].

Также имеются публикации о раз-
витии депрессии на фоне терапии 
барбитуратами [2–8]. Так, в одном 
поперечном исследовании установ-
лено, что лечением примидоном было 
статистически значимо взаимосвязано 
с депрессией (ОШ = 4,089; 95 % ДИ: 
2,094–7,985) [2]. В этом исследовании 
депрессия отмечена у 70 % пациентов, 
получавших примидон. В другом ис-
следовании депрессия была выявлена 
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у 40 %, получавших фенобарбитал [4]. 
Имеются сообщения о двух клиничес-
ких случаях развития депрессии у па-
циентов с эпилепсией на фоне приема 
фенитоина, когда доза фенитоина 
была уменьшена или его прием был 
прекращен, симптомы самостоятельно 
разрешились [2–8].

В консенсусе Всемирной пси-
хиатрической ассоциации (World 
Psychiatric Association, WPA), секции 
психофармакологии, постулируется, 
что развитие депрессии на фоне приема 
противоэпилептических ЛС не явля-
ется их класс-эффектом [9]. В другом 
конценсусном документе, представ-
ленном Международной лигой борь-
бы с эпилепсией (International League 
Against Epilepsy, ILAE), говорится о том, 
что развитие депрессии ассоциировано 
с приемом барбитуратов, тиагибина, 
топирамата, вигабатрина и зонисами-
да [10]. Эксперты также подчеркивают, 
что отказ от терапии противоэпилепти-
ческими препаратами для предотвра-
щения развития депрессии недопустим 
и может привести к тяжелым послед-
ствиями, в том числе к смерти пациента.

Бензодиазепины. Депрессия часто 
упоминается как побочный эффект 
бензодиазепинов, как во время те-
рапии препаратами данной группы, 
так и после их отмены [2, 11, 12]. Од-
нако в рандомизированных контро-
лируемых исследованиях депрессия 
на фоне лечения бензодиазепинами 
отмечалась весьма редко, повышен-
ный риск депрессии, ассоциированный 
с приемом бензодиазепинов, выявлен 
в ряде обсервационных исследований, 
также имеются описания отдельных 
клинических случаев [2]. Так, в од-
ном крупном когортном исследовании 
(8 211 пациентов) первоначально была 
обнаружена взаимосвязь между при-
емом бензодиазепинов и появлением 
симптомов депрессии и суицидальных 
идей [8]. Но когда результаты были 
скорректированы на наличие психи-
ческих расстройств в анамнезе, в том 
числе депрессии, взаимосвязь между 
приемом бензодиазепинов и суици-
дальными идеями оказалась статис-
тически незначимой. В одном проспек-
тивном исследовании (2 590 пациентов) 
выявлена ассоциация между депресси-
ей и приемом бензодиазепинов на ис-
ходном визите [2, 11, 12]. В другом 
исследовании также обнаружен по-

вышенный риск развития депрессии 
у пациентов, которые принимали бен-
зодиазепины или снотворные препара-
ты, по сравнению с больными, которые 
не получали подобных ЛС (OР = 1,66; 
95 % ДИ: 1,10–2,51) [2, 11, 12].

Антидепрессанты. Прием анти-
депрессантов ассоциирован с повышен-
ным риском суицидального поведения 
у детей и лиц молодого возраста [13]. 
Так, анализ плацебо-контролируемых 
исследований антидепрессантов с ко-
ротким периодом наблюдения, в кото-
рый были включены данные более чем 
4 400 детей и подростков с различными 
психическими расстройствами, показал, 
что эти препараты повышают риск по-
явления суицидальных мыслей, хотя 
ни одного случая самоубийства заре-
гистрировано не было. Еще в одном 
анализе результатов 295 краткосрочных 
плацебо-контролируемых исследований 
по применению антидепрессантов, в ко-
торых в общей сложности участвовали 
более 77 тысяч пациентов в возрасте 
18–24 лет с различными психическими 
заболеваниями, выявлено, что на фоне 
лечения антидепрессантами частота 
суицидальных идей и поведения была 
больше на пять случаев на каждую ты-
сячу пациентов по сравнению с теми, 
кто не получал терапию антидепрес-
сантами. У пациентов в возрасте от 25 
до 64 лет повышенного риска появле-
ния суицидальных идей не выявлено, 
а у больных в возрасте 65 лет и старше, 
напротив, частота депрессии была ниже 
на шесть случаев на каждую тысячу 
пролеченных больных [2]. Практически 
у всех антидепрессантов в инструкции 
имеется предупреждение о возможно-
сти появления суицидальных намере-
ний. Однако следует учесть и тот факт, 
что суицидальные идеи является не-
отъемлемым симптомом у пациентов 
с большой депрессией.

Триптаны. В литературе имеется 
лишь одно опубликованное эпидемио-
логическое исследование, в котором со-
общается о наличии ассоциации между 
приемом ЛС против мигрени, триптанов, 
с повышенным риском развития депрес-
сии [12]. Авторы анализировали частоту 
депрессии у пациентов, получавших 
любой триптан, суматриптан или более 
липофильные препараты этого класса 
(наратриптан или золмитриптан). Де-
прессия была диагностирована у 23,2 % 
из 1 062 пациентов, получавших какой-

либо триптан перорально, в отличие 
от 16,8 % из 18 033 пациентов, не полу-
чавших терапии триптанами (р < 0,001). 
Не обнаружено статистически значимых 
различий в частоте депрессии на фоне 
приема суматриптана (4,2 %) и на фоне 
терапии наратриптаном или золмитрип-
таном (3,9 %; р = 0,870) [12].

Варениклин. В плацебо-контро-
лируемых исследованиях, в которых 
в общей сложности приняли участие 
4 400 пациентов, прием варениклина 
ассоциировался с более высоким рис-
ком развития депрессии по сравне-
нию с плацебо [13]. При этом следует 
учитывать тот факт, что наличие пси-
хических заболеваний и расстройств 
в анамнезе в этих исследованиях было 
критерием исключения, поэтому такие 
пациенты не принимали в них участие. 
Постмаркетинговый анализ системы 
отчетности о неблагоприятных со-
бытиях Управления по санитарному 
надзору за качеством пищевых про-
дуктов и медикаментов США (Food 
and Drug Administration, FDA) выявил 
увеличение риска суицидального и са-
моповреждающего поведения или де-
прессии, ассоциированных с лечением 
варениклином, по сравнению с нико-
тин-заместительной терапией (ОР = 
8,4; 95 % ДИ: 6,8–10,4) [2]. Хотя отказ 
от курения может проводить к появ-
лению симптомов отмены никотина, 
включая депрессию и возбуждение, 
по-видимому, существует повышен-
ный риск возникновения этих симп-
томов на фоне приема именно варе-
никлина, поскольку некоторые из этих 
случаев произошли тогда, когда па-
циенты еще продолжали курить [2].

В этой связи было специально про-
ведено несколько крупных когортных 
исследований, чтобы помочь прояс-
нить риски развития нежелательных 
побочных реакций (НПР), ассоции-
рованных с приемом варениклина. 
Так, в крупном кросс-секционном 
исследовании базы данных 12 159 
пациентов, которым был назначен 
варениклин, в ходе которого врачи 
первичной медицинской помощи 
заполняли специальные опросники 
для определения побочных эффек-
тов, было 103 сообщения о депрессии, 
возникшей во время лечения данным 
препаратом (1 %), однако в этом ис-
следовании отсутствовала контроль-
ная группа [14]. В ретроспективном 
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когортном исследовании базы данных 
Military Health System (почти 36 ты-
сяч человек) не выявлено увеличения 
частоты депрессии, ассоциированной 
с приемом варениклина, по сравнению 
с никотин-заместительной терапи-
ей [2]. В другом когортном исследова-
нии, проведенном в Великобритании, 
также не получены данные об увели-
чении частоты случаев самоповрежда-
ющего поведения, суицидальных мыс-
лей или начала антидепрессантной 
терапии у пациентов, принимающих 
варениклин [2]. В новозеландском 
когортном исследовании (3 415 па-
циентов, получавших варениклин) 
новые случаи депрессии или увели-
чение степени тяжести уже имев-
шейся депрессии отмечены в 2,98 % 
случаев [15]. Еще в одном крупном 
ретроспективном когортном исследо-
вании (164 766 пациентов), напротив, 
обнаружено снижение риска развития 
новых случаев депрессии на фоне те-
рапии варениклином [2].

Было проведено два проспектив-
ных рандомизированных плацебо-
контролируемых исследования (РКИ) 
варениклина [2]. В одном из них у 525 
курильщиков с наличием депрессии 
либо в анамнезе, либо на визите вклю-
чения в исследование ее частота на фоне 
приема варениклина была сопоставима 
с таковой в группе плацебо. В гораз-
до более масштабном втором РКИ (n = 
8144) принимали участие пациенты как 
с наличием, так и отсутствием ранее 
существовавших психических рас-
стройств, они были рандомизированы 
в группу лечения никотиновым пласты-
рем, варениклином или бупропионом. 
И хотя в подгруппе больных с наличием 
психических расстройств в анамнезе 
наблюдалась статистически значимо 
большая частота неблагоприятных по-
бочных эффектов, в том числе депрес-
сии, чем в подгруппе пациентов без пси-
хических расстройств в анамнезе (5,8 
против 2,1 %; р < 0,001), статистически 
значимых различий между группами 
лечения как в целом, так и внутри каж-
дой из подгрупп, выявлено не было [2].

В целом частота развития де-
прессии на фоне приема вареникли-
на низкая (1–3 %), тем не менее FDA 
потребовало внести предупреждения 
о возможном развитии депрессии 
в медицинскую инструкцию по при-
менению этого препарата [2].

Другие ЛС, влияющие на ЦНС. 
Внутривенное введение физостиг-
мина, антихолинэстеразного ЛС, 
здоровым добровольцам приводило 
к быстрому появлению симптомов 
депрессии [16]. Насколько результаты 
этого исследования можно экстрапо-
лировать на пациентов с миастенией, 
которые принимают физостигмин пе-
рорально, неизвестно. Применение 
натрия оксибутирата также ассоци-
ируется с повышенным риском раз-
вития депрессии, суицидальных идей 
и самоубийств согласно результатам 
контролируемых и неконтролируемых 
клинических исследований, а также 
согласно публикациям отдельных 
клинических случаев [45–47]. Так, 
в одном из открытых исследований 
депрессия была зарегистрирована 
у 10 % пациентов, получавших натрия 
оксибутират (период наблюдения 12 
месяцев) [17]. Имеются сообщения 
о развитии или усугублении де-
прессии у 15 % пациентов, которые 
лечились тетрабеназином в связи 
с различными гиперкинетическими 
двигательными нарушениями [18].

Гормональные средства 
и антагонисты гормонов

Распространенность лекарствен-
но-индуцированной депрессии, ас-
социированной с приемом гормо-
нальных препаратов, колеблется от 1 
до 54 % [2]. Со значительным риском 
развития депрессии, по-видимому, ас-
социирован прием ЛС, оказывающих 
влияние на выработку половых стеро-
идных гормонов – агонистов гонадо-
тропин-рилизинг гормона (ГнРГ) [2]. 
Агонисты ГнРГ вызывают глубокое 
гипоэстрогенное состояние, и их при-
ем ассоциируется с выраженными де-
прессивными симптомами примерно 
у 50 % пациентов [49–54].

В более ранних плацебо-контро-
лируемых исследованиях на фоне ле-
чения антиэстрогенным препаратом 
тамоксифеном не обнаружено уве-
личения риска развития депрессии 
по сравнению с плацебо [19], однако 
несколько опубликованных отчетов 
показывают, что депрессия может 
возникнуть у 15–20 % пациентов 
с раком молочной железы, получа-
ющих терапию тамоксифеном, и что 
она часто упускается из виду или 
ошибочно расценивается как свя-

занная с самим заболеванием [20]. 
Однако в этих отчетах отсутствовали 
данные о ряде факторов, которые 
также могут повышать риск развития 
депрессии у онкологических боль-
ных, таких как последствия самого 
заболевания или НПР химиотерапии, 
поэтому частота развития депрессии 
на фоне приема тамоксифена может 
быть завышена. В многоцентровом 
рандомизированном двойном сле-
пом плацебо-контролируемом ис-
следовании Breast Cancer Prevention 
(P‑1) Study of the National Surgical 
Adjuvant Breast and Bowel Project [21], 
в котором 11 064 женщины получали 
тамоксифен или плацебо в течение 
5 лет, частота депрессии, согласно 
оценке по шкале опросника Центра 
эпидемиологических исследований 
депрессии (Center for Epidemiologic 
Studies Depression Scale, CES-D), 
была одинаковой в обеих группах 
в течение первых 36 месяцев наблю-
дения. Статистически значимо с на-
личием депрессии в обеих группах 
(тамоксифена и плацебо) было ассо-
циировано наличие факторов риска 
на визите включения, таких как де-
прессия в анамнезе, прием антиде-
прессантов в настоящее время или 
ранее, длительные периоды дисфо-
рических расстройств (12 месяцев 
и более) [2].

В клинических испытаниях с де-
прессией был ассоциирован при-
ем ингибиторов ароматазы (ана-
строзол, летрозол, эксеместан) [2]. 
В ретроспективном когортном ис-
следовании базы данных Нацио-
нального медицинского страхования 
на Тайване, в которой содержались 
данные 35 586 выживших больных 
с раком молочной железы, получав-
ших адъювантную терапию, за период 
наблюдения в среднем 6 лет депрес-
сия была диагностирована у 3,67 % 
больных [22]. Лечение тамоксифеном 
(скорректированное ОШ = 1,45; 95 % 
ДИ: 1,11–1,91) и терапия ингибитора-
ми ароматазы (ОШ = 1,36; 95 % ДИ: 
1,19–1,55) были идентифицированы 
как независимые факторы риска раз-
вития депрессивного расстройства.

Хотя депрессия является наиболее 
часто упоминаемой причиной пре-
кращения терапии оральными кон-
трацептивами (ОК), в литературе 
отсутствуют убедительные доказа-
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тельства того факта, что прием ОК 
статистически значимо ассоциирован 
с развитием лекарственно-индуци-
рованной депрессии. Так, в иссле-
довании Royal College of General 
Practitioners’ Oral Contraception Study 
показано, что у женщин, принима-
ющих ОК, депрессия развивается 
с частотой 70 случаев на тысячу 
человеко-лет [2]. Это сопоставимо 
с частотой депрессивных расстройств 
у женщин, по данным эпидемиоло-
гических исследований [2]. Кроме 
того, частота депрессии у женщин, 
получавших низкие дозы эстрогенов 
(≤ 35 мкг), была аналогична тако-
вой в контрольной группе, что также 
свидетельствует о том, что обычно 
используемые ОК, содержащие низ-
кие дозы эстрогенов, не увеличивают 
риск развития депрессии.

Прием финастерида, конку-
рентного ингибитора 5-α-редуктазы, 
который ингибирует превращение 
тестостерона в дигидротестостерон, 
считается ассоциированным с разви-
тием лекарственно-индуцированной 
депрессии, хотя ее распространен-
ность окончательно не установле-
на [2]. В проспективном исследова-
нии, в котором принимали участие 
128 мужчин, получавших финастерид 
для лечения андрогенной алопеции, 
депрессивные симптомы были вы-
явлены в течение первых 2 месяцев 
лечения согласно шкале депрессии 
Бека (Beck Depression Inventory, 
BDI) [23]. Однако у всех участников 
симптомы депрессии были выражены 
минимально. В другом исследовании 
типа «случай – контроль» установ-
лено, что 61 больной, которые ра-
нее использовали финастерид, и при 
этом у них отмечались выраженные 
побочные эффекты в виде различ-
ных нарушений сексуальной функ-
ции, имели также и более высокую 
частоту депрессии и суицидальных 
мыслей по сравнению с пациентами 
контрольной группы, не получав-
шими терапию финастеридом [24]. 
Так, депрессия. выявленная по шкале 
депрессии Бека, имела место у 75 % 
больных, принимавших финастерид, 
против 10 % пациентов из группы 
контроля, суицидальные мысли 
присутствовали в 44 и 3 % случаев 
соответственно. Однако развитие 

депрессии могло быть обусловлено 
наличием побочных эффектов фина-
стерида – ухудшением сексуальной 
функции.

Прием препаратов, оказывающих 
влияние на гипоталамо-гипофизар-
но-надпочечниковую ось, также ассо-
циирован с развитием депрессии [2]. 
Так, прием глюкокортикостероидов 
(ГКС) статистически значимо ассо-
циируется с развитием психиатриче-
ских побочных эффектов, включая 
депрессию, что подтверждается дан-
ными серий наблюдений, описания-
ми отдельных клинических случаев, 
результатами наблюдательных и кон-
тролируемых исследований [25–27]. 
Однако эти публикации не позволяют 
оценить распространенность лекар-
ственно-индуцированной депрессии 
на фоне приема ГКС. В крупном на-
блюдательном исследовании Boston 
Collaborative Drug Surveillance 
Program [25] обнаружено, что тя-
желые психиатрические симптомы, 
включая депрессию, у пациентов без 
психических заболеваний в анамнезе 
и которые принимали низкие дозы 
ГКС (менее 40 мг в сутки в преднизо-
лоновом эквиваленте), были относи-
тельно редки (1,3 %). Однако частота 
встречаемости этих симптомов повы-
шалась до 18 % у пациентов, прини-
мавших ГКС в дозе более 80 мг в сут-
ки (в преднизолоновом эквиваленте). 
В поперечном исследовании у паци-
ентов с хронической обструктивной 
болезнью легких выявлена статис-
тически значимо более высокая час-
тота депрессии в группе больных, 
принимавших ГКС, по сравнению 
с пациентами, не принимавшими эти 
препараты [26]. А в проспективном 
когортном исследовании с коротким 
периодом наблюдения, в котором 
принимали участие пациенты, госпи-
тализированные в стационар, прием 
ГКС был ассоциирован с трехкрат-
ным повышением риска возникно-
вения депрессивных симптомов [27].

Иммуномодуляторы
Некоторые препараты, использу-

емые в иммунотерапии и химиоте-
рапии онкологических заболеваний, 
включая интерферон альфа (INFα), 
интерферон бета (INFß), ингибито-
ры фактора некроза опухоли альфа 

(ФНО-α) и интерлейкин, ассоции-
рованы с развитием депрессии [2]. 
Кроме того, сообщалось, что вызы-
вать депрессию может иммуноде-
прессант микофенолата мифотил [2]. 
В настоящее время доступны не-
сколько рекомбинантных интерфе-
ронов альфа (рекомбинантный ин-
терферон альфа‑2а, рекомбинантный 
интерферон альфа‑2b, интерферон 
альфа-n3, пегилированный интер-
ферон альфа‑2а, пэгинтерферон 
альфа‑2b, интерферон альфакон‑1 
[интерферон consensus]), в лите-
ратуре имеются сообщения о раз-
витии депрессии на фоне лечения 
практически всеми ЛС из  этой 
группы [28–31]. Было проведено 
несколько исследований, посвящен-
ных данному вопросу: взаимосвязь 
между развитием депрессии на фоне 
терапии различными интерферонами 
отмечена у 16–96 % больных [28–31]. 
И хотя ни одно из этих исследований 
не было плацебо-контролируемым, 
в большинстве из них для оценки 
депрессии использовались стандар-
тизированные опросники. В одном 
исследовании изучался эффект ин-
терферонов на развитие депрессии 
в зависимости от длительности лече-
ния и было обнаружено уменьшение 
количества пациентов с депрессией 
после 6 месяцев терапии (8–33 %) 
по сравнению с первым месяцем 
после начала лечения (79–96 %; р = 
0,03) [29].

В двух контролируемых исследо-
ваниях выявлен повышенный риск 
развития депрессии, ассоциирован-
ный с применением интерферона 
бета‑1a, частота депрессии состави-
ла 20–33 % [2]. Однако в двух других 
исследованиях увеличения частоты 
депрессии на фоне лечения интерфе-
роном бета‑1a, по сравнению с пла-
цебо, обнаружено не было [2]. Также 
не обнаружено различий в частоте 
развития депрессии между различны-
ми схемами назначения интерферона 
бета‑1a [2].

В долгосрочном исследовании эф-
фективности и безопасности терапии 
интерфероном бета‑1b продемонстри-
рована более высокая частота депрес-
сии, ассоциированной с приемом 
данного ЛС в дозе 8 млн МЕ по срав-
нению с плацебо в течение каждого 
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года лечения [32]. Два исследования 
были специально проведены с целью 
оценки частоты депрессии, ассоции-
рованной с терапией интерфероном 
бета‑1b. В одном из них депрессия вы-
явлена у 13 % пациентов [33], а в дру-
гом отмечено снижение частоты де-
прессии в течение года наблюдения 
с 21,4 % (исходно) до 6,3 % через 12 
месяцев [34]. В одном из исследова-
ний сравнивали частоту депрессии, 
оцениваемой по шкале Гамильтона 
и по шкале Бека, при двух разных схе-
мах терапии интерфероном бета‑1b 
(средняя продолжительность пери-
ода наблюдения – 65,6 месяца) – 30 
мкг внутримышечно раз в неделю 
и 8 мкг подкожно через день, она 
составила 22 и 19 % соответственно 
(р = 0,68) [35]. В специально прове-
денном интернет-опросе 2 457 паци-
ентов с рассеянным склерозом риск 
депрессии у пациентов, принимавших 
интерферон бета‑1b, был выше (ОР = 
1,47; 95 % ДИ: 1,07–2,02) по сравне-
нию с теми, кто не получал лечения 
данным препаратом [36].

Имеется ряд сообщений, что 
депрессию вызывают ингибиторы 
фактора некроза опухоли (ФНО). 
Опубликованы сообщения о новых 
случаях депрессии и суицидального 
поведения у пациентов, принимав-
ших адалимумаб, этанерцепт, ин-
фликсимаб и устекинумаб [2, 37, 38]. 
В одном небольшом исследовании, 
включавшем 16 пациентов с анки-
лозирующим спондилитом, число 
пациентов с депрессией, оценивае-
мой по госпитальной шкале тревоги 
и депрессии и шкале депрессии Бека, 
уменьшалось с увеличением продол-
жительности лечения препаратами 
данной группы [37]. В исследовании, 
в котором принимали участие 92 па-
циента с болезнью Крона, терапия 
инфликсимабом была ассоциирова-
на со снижением частоты депрессии, 
оцениваемой по госпитальной шкале 
тревоги и депрессии [38].

Также имеются сообщения, что 
депрессию вызывает рекомбинант-
ный интерлейкин‑2 [2, 39, 40]. В двух 
исследованиях, в которых участво-
вали пациенты с метастатической 
карциномой, те больные, кому про-
водилась терапия рекомбинантным 
интерлейкином‑2, имели значительно 

больший риск развития депрессии 
по сравнению с теми, кто не получал 
данное лечение [39, 40].

Среди других препаратов, исполь-
зуемых для химиотерапии онколо-
гических заболеваний, необходимо 
упомянуть винкристин, однако его 
взаимосвязь с лекарственно-инду-
цированной депрессией нуждается 
в уточнении [2]. В частности, име-
ется описание клинического случая 
пациента с острым миелобластным 
лейкозом, получавшего лечение вин-
кристином 10 мг вместо 1 мг, который 
испытывал сильную депрессию с не-
контролируемым плачем. Симптомы 
разрешились в течение 3 недель после 
снижения дозы до рекомендуемой [41].

Производные ретиноевой 
кислоты

В некоторых публикациях вы-
сказано предположение о наличии 
возможной связи между приемом 
изотретиноина и развитием депрес-
сии. Опубликованы ряд сообщений, 
в которых была выявлена ассоциация 
между приемом изотретиноина и де-
бютом или усугублением депрессии, 
а также об исчезновении депрессив-
ных симптомов после прекращения 
приема препарата [42, 43], однако 
никаких РКИ не проводилось. Резуль-
таты ретроспективных исследований 
противоречивы: в некоторых обнару-
жено увеличение риска депрессии 
на фоне приема изотретиноина (ОР = 
2,68; 95 % ДИ: 1,10–6,48), в других 
подобной взаимосвязи не выявле-
но [44, 45]. В литературе имеются 
результаты нескольких проспектив-
ных исследований, в которых для вы-
явления депрессии использовались 
различные шкалы, в этих исследова-
ниях принимали участие от 33 до 126 
пациентов, их результаты также 
противоречивы [2, 46, 47]: в неко-
торых выявлено ухудшение по со-
ответствующим шкалам, в других 
статистически значимых изменений 
не отмечено, наконец в ряде иссле-
дований, напротив, продемонстриро-
вано статистически значимое улуч-
шение анализируемых показателей, 
свидетельствующих об улучшении 
настроения. Было проведено также 
четыре проспективных контролиру-
емых исследования по сравнению 

изотретиноина с другими ЛС, в них 
также не обнаружено статистически 
значимых различий в частоте раз-
вития депрессии на фоне терапии 
изотретиноином и при использовании 
альтернативных схем лечения [2].

Несмотря на отсутствие убеди-
тельных литературных данных, в ин-
струкции к препарату изотретиноин 
содержится предупреждение о воз-
можности развития депрессии и дру-
гих психоневрологических симптомов.

Антибактериальные препараты
Неблагоприятные психиатриче-

ские побочные эффекты были заре-
гистрированы на фоне приема боль-
шинства антибиотиков, но все они 
считаются относительно редкими 
явлениями [2]. Имеются сообщения 
о развитии депрессии у пациентов, 
принимающих фторхинолоны, про-
тивотуберкулезные препараты цикло-
серин и этионамид, а также противо-
малярийный препарат мефлохин [48]. 
Однако эти данные получены из со-
общений об отдельных клинических 
случаях, а общая распространенность 
лекарственно-индуцированной де-
прессии на фоне приема антибактери-
альных препаратов в настоящее время 
неизвестна.

Противовирусные ЛС
С развитием лекарственно-ин-

дуцированной депрессии ассоции-
руется также прием нуклеозидных 
ингибиторов обратной транскриптазы 
(ННИОТ) и ингибиторов протеаз [2]. 
Считается, что наибольший риск 
развития медикаментозной депрес-
сии связан с терапией представителя 
ННИОТ эфавиренза. Так, у более чем 
тысячи пациентов, получавших эфа-
виренз в клинических испытаниях 
в среднем в течение 1,6 года, тяжелая 
депрессия отмечалась с частотой 1,6 %, 
а суицидальные мысли возникали 
у 0,6 % пациентов [2]. Риск депрессии 
и суицидальных мыслей увеличивался 
до 2,0 % у пациентов с психическими 
расстройствами в анамнезе. Однако 
в нескольких проспективных иссле-
дованиях повышенного риска раз-
вития депрессии, ассоциированного 
с лечением эфавирензом, выявлено 
не было. Так, в рандомизированном 
контролируемом исследовании (пе-
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риод наблюдения 48 недель), в кото-
ром пациенты получали ингибиторы 
протеаз или эфавирензсодержащие 
препараты один раз в день, не выяв-
лено различий в риске развития де-
прессии в исследуемых группах [2]. 
В крупном когортном исследовании, 
в котором принимали участие паци-
енты с недавно выявленным вирусом 
иммунодефицита человека (ВИЧ), 
также не обнаружено повышенной 
частоты возникновения депрессии 
на фоне комплексной терапии, вклю-
чавшей в том числе и эфавиренц [49]. 
Истинную частоту эфавиренц-ассо-
циированной депрессии установить 
очень сложно, поскольку пациенты 
принимали одновременно и другие 
ЛС. В литературе имеется описание 
клинических случаев развития де-
прессии на фоне лечения другими 
ННИОТ (в частности, абакавиром) 
и ингибиторами протеаз (индинавир 
и др.) [2, 50–52].

Препараты, применяемые для 
лечения заболеваний сердечно-
сосудистой системы

β-блокаторы. Одно из самых 
часто обсуждаемых, но спорных ут-
верждений касается взаимосвязи раз-
вития лекарственно-индуцированной 
депрессии с приемом β-адреноблока-
торов (БАБ). Первое сообщение на эту 
тему датируется 1967 годом: из 89 
пациентов, лечившихся пропраноло-
лом, у 30 % (27 человек) развилась 
депрессия, двое из этих 27 больных 
покончили с собой, еще двум другим 
потребовалось назначение антиде-
прессантов [2]. К настоящему времени 
опубликованы многочисленные со-
общения об отдельных случаях раз-
вития депрессии на фоне приема БАБ, 
результаты нескольких РКИ [137–141] 
и эпидемиологических исследований, 
в которых выявлена ассоциация между 
развитием депрессии и приемом БАБ, 
однако в проспективных исследова-
ниях подобная взаимосвязь не была 
обнаружена [2, 53–57].

J. J. Steffensmeier et al. [58] про-
вели специальный обзор литератур-
ных источников и установили, что 
лекарственно-индуцированная де-
прессия на фоне приема БАБ про-
являлась вскоре после увеличения 
дозы и, наоборот, симптомы депрес-
сии исчезали, когда доза БАБ была 

уменьшена. Наиболее часто с разви-
тием лекарственно-индуцированной 
депрессии был ассоциирован прием 
высоколипофильного БАБ пропра-
нолола; его высокая липофильность, 
по мнению авторов, могла способ-
ствовать проникновению препарата 
в ЦНС и развитию соответствующих 
НПР со стороны ЦНС.

Считается, что при оценке риска 
развития НПР на фоне приема БАБ, 
в том числе депрессии, необходимо 
учитывать степень селективности 
и липофильность препаратов дан-
ного класса [59]. Так, высокой липо-
фильностью обладают пропранолол, 
карведилол и буциндолол [59]. Боль-
шая липофильность позволяет лучше 
проникать через гематоэнцефаличе-
ский барьер, что, как предполагается, 
может обусловливать больший риск 
развития лекарственно-индуцирован-
ной депрессии. Пропранолол, надо-
лол, тимолол и пиндолол – это несе-
лективные БАБ, демонстрирующие 
одинаковое сродство как к β1-, так 
и к β2-рецепторам, тогда как, напри-
мер, метопролол обладает большей 
селективностью в отношении β1-
рецепторов. По сравнению с селек-
тивными БАБ у неселективных более 
широк спектр внекардиальных про-
явлений, однако в настоящее время 
данных контролируемых исследова-
ний недостаточно, чтобы подтвердить 
связь β1-селективности с повышен-
ным риском развития лекарственно-
индуцированной депрессии.

Следовательно, данные о взаимо-
связи приема β-блокаторов с риском 
развития депрессии противоречивы. 
Тем не менее нельзя исключить, что 
у отдельных пациентов симптомы де-
прессии могут возникнуть или усугу-
биться на фоне лечения препаратами 
этой группы. Чтобы свести риск к ми-
нимуму, необходимо отдавать предпо-
чтение современным представителям 
класса БАБ, обладающим умеренной 
липофильностью и высокой селек-
тивностью.

Блокаторы кальциевых кана-
лов (БКК). Имеются две публикации 
с описанием серии случаев (в общей 
сложности шесть пациентов), в ко-
торых прослеживается связь разви-
тия депрессии с назначением нифе-
дипина [60, 61]. У двух пациентов 
(по одному в каждой публикации) 

при этом оказалась неэффективна 
терапия антидепрессантом нортрип-
тилином, и у всех шести пациентов 
симптомы депрессии исчезли после 
прекращения терапии нифедипином. 
Применяя алгоритм Наранжо к этим 
случаям, мы получили бы суммар-
ное количество баллов по этой шкале, 
равное пяти, что предполагает веро-
ятную причинно-следственную связь. 
Имеются также описание случаев раз-
вития лекарственно-индуцированной 
депрессии на фоне терапии дилтиазе-
мом и верапамилом [62, 63].

Кроме того, в одном исследова-
нии, в котором изучали частоту само-
убийств при применении различных 
сердечно-сосудистых препаратов, в ко-
тором приняли участие около 3 400 
больных, из которых 18,2 % прини-
мали БКК, после статистической кор-
ректировки показателей было обнару-
жено, что среди различных классов 
ЛС, применяемых для лечения сер-
дечно-сосудистых заболеваний, только 
БКК имели статистически значимую 
положительную взаимосвязь с возник-
новением суицидального поведения 
(то есть повышенный риск самоубий-
ства) [64]. Авторы рассчитали, что 
при лечении БКК абсолютный риск 
составляет 1,1 самоубийства на ты-
сячу человеко-лет.

В то же время N. R. Dunn et al. [65] 
в контролируемом исследовании 
не обнаружили никаких симптомов 
депрессии у пациентов, получавших 
в амбулаторных условиях дилтиазем 
и никардипин, по сравнению с боль-
ными, которые не получали эти пре-
параты, срок наблюдения в этом ис-
следовании составил 5 лет.

Следовательно, учитывая разли-
чия в методологии и противоречивые 
результаты имеющихся литературных 
данных, доказательства того, что БКК 
вызывают лекарственно-индуцирован-
ную депрессию, весьма ограничены.

Блокаторы ренин-ангиотензин-
альдостероновой системы. В насто-
ящее время существуют лишь еди-
ничные исследования о возможной 
взаимосвязи депрессии с приемом 
ингибиторов антиотензинпревра-
щающего фермента (иАПФ). Так, 
J. Hallas [65] обнаружил статисти-
чески значимую связь между исполь-
зованием иАПФ и назначением анти-
депрессантов. В то же время в цити-
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руемом выше крупном исследовании 
(3 400 больных) назначение иАПФ 
не было взаимосвязано с увеличением 
риска суицидального поведения [64].

В литературе имеется описание 
клинического случая развития де-
прессии и попытки самоубийства 
у 43-летней пациентки, лечившийся 
блокатором рецепторов ангиотензина 
II (БРА) валсартаном [66]. Пациентка 
также принимала БАБ атенолол и диу-
ретик гидрохлортиазид, причем прием 
валсартана и гидрохлоротиазида был 
начат за 4 недели до попытки само-
убийства. После прекращения при-
ема валсартана и гидрохлортиазида 
симптомы депрессии исчезли.

Другие антигипертензивные 
препараты. Хотя имеются описа-
ния отдельных клинических случаев 
возникновения симптомов депрес-
сии на фоне лечения клонидином, 
в крупных клинических исследова-
ниях подобная взаимосвязь не была 
выявлена, а их результаты свидетель-
ствуют о том, что распространенность 
депрессии у пациентов, лечивших-
ся клонидином, была такой же, что 
и в популяции в целом [67].

Дигоксин. Имеются литературные 
данные, в том числе небольшие про-
спективные исследования, что с раз-
витием лекарственно-индуцированной 
депрессии ассоциирован прием дигок-
сина. Так, L. A. Palinkas et al. [68] со-
общили, что у пожилых женщин, при-
нимавших дигоксин, чаще выявлялись 
значимые симптомы депрессии, чем 
у пациенток, которые его не получали 
(10,5 и 6,5 % соответственно), хотя 
эти различия оказались статистически 
незначимыми. В другом исследова-
нии, в котором принимали участие 
335 пациентов, перенесших инфаркт 
миокарда, терапия дигоксином была 
ассоциирована с повышенным риском 
развития депрессии через 3–4 месяца 
после начала приема данного препа-
рата [69].

ЛC, применяемые для лечения 
заболеваний органов дыхания

Ингибиторы лейкотриенов. Име-
ется описание нескольких десятков 
случаев развития лекарственно-ин-
дуцированной депрессии на фоне те-
рапии ингибиторами лейкотриенов. 
Несмотря на это, остаются определен-
ные сомнения в том, что ЛС данного 

класса могут вызывать депрессию, 
поскольку пациенты получали одно-
временно и другие ЛС, в том числе 
кортикостероиды.

J. T. Holbrook и R. Harik-Khan [70] 
проанализировали результаты трех 
РКИ, в которых в общей сложности 
приняли участие почти 1,5 тысячи па-
циентов с бронхиальной астмой, 536 
из которых лечились антилейкотри-
еновым препаратом монтелукастом. 
В этих исследованиях по опросникам 
качества жизни оценивалось эмоци-
ональное благополучие пациентов. 
Хотя в данном случае имеет место яв-
ное методологическое ограничение, 
поскольку опросники качества жизни 
не могут рассматриваться в качестве 
эквивалента специальных шкал оцен-
ки депрессии, тем не менее результаты 
анализа заслуживают внимания, и они 
свидетельствуют об отсутствии не-
благоприятного влияния монтелука-
ста на эмоциональное благополучие 
больных.

Ведение пациентов 
с лекарственно-индуцированной 
депрессией

Учитывая значимое влияние де-
прессии на качество жизни пациен-
тов, их приверженность к лечению 
и в ряде случаев на смертность, не-
обходимо как можно более раннее 
выявление ее симптомов с целью их 
своевременной коррекции [2]. Симп-
томы лекарственно-индуцированной 
депрессии сходны с теми, которые 
наблюдаются у пациентов с други-
ми типами депрессии [1, 2], поэтому 
ключевым моментом в постановке 
диагноза лекарственно-индуциро-
ванной депрессии является наличие 
временной связи между развитием 
депрессивных симптомов и примене-
нием конкретного ЛС: на фоне приема 
большинства ЛС симптомы лекар-
ственно-индуцированной депрессии 
обычно появляются на первой неделе 
лечения [2].

Следует помнить, что диагноз ле-
карственно-индуцированной депрес-
сии – это диагноз-исключение, по-
этому для его постановки необходимо 
исключить другие заболевания и со-
стояния, которые являются причиной 
депрессии [1, 2]: эндокринные заболе-
вания (сахарный диабет, гипотиреоз 
и др.), инфекции, анемию, системные 

заболевания соединительной ткани, 
эпилепсию, рассеянный склероз, бо-
лезнь Паркинсона, заболевания сер-
дечно-сосудистой системы, органов 
дыхания, онкологические.

Больным с легкими и умеренными 
симптомами депрессии может быть 
полезна психотерапия, при более тя-
желых и (или) стойких депрессив-
ных симптомах следует рассмотреть 
вопрос об отмене препарата, с при-
емом которого ассоциируется разви-
тие лекарственно-индуцированной 
депрессии, с заменой на другое ЛС, 
обладающее низким риском развития 
подобной НПР, или снижением его 
дозы, также представляется целесо-
образным инициировать терапию ан-
тидепрессантами [2]. Каких-то специ-
альных схем терапии антидепрессан-
тами для лечения лекарственно-инду-
цированной депрессии не существует, 
обычно их используют в стандартных 
дозах согласно инструкции по меди-
цинскому применению.

Для профилактики лекарствен-
но-индуцированной депрессии не-
обходимо прежде всего оценить 
наличие у пациента депрессивных 
эпизодов на момент инициации фар-
макотерапии или в анамнезе, также 
следует учесть потенциальные по-
бочные эффекты предполагаемого 
к назначению ЛС (известное или 
предполагаемое наличие депрессии 
как НПР), при прочих равных усло-
виях следует выбирать препараты 
с минимальным риском развития 
расстройств настроения [2]. В не-
которых случаях может оказаться 
полезным превентивное назначение 
антидепрессантов [2], однако такой 
подход нуждается в уточнении его 
эффективности и безопасности в спе-
циально спланированных РКИ.

Заключение
На основании обзора литератур-

ных данных очевидно, что разви-
тие лекарственно-индуцированной 
депрессии возможно при приеме 
большого количества ЛС из разных 
групп, что требует от врача четкого 
представления обо всех ЛС, назна-
ченных пациенту, и о депрессии как 
возможном их побочном эффекте. 
При возникновении депрессивного 
расстройства необходимо своевре-
менно подтвердить либо исключить 
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диагноз медикаментозной депрес-
сии, обращая внимание на призна-
ки повышенной чувствительности 
к медикаментам в анамнезе, а также 
на временное соотношение между на-
значением лекарственных препаратов 
и началом депрессии. Если у врача 
остаются диагностические сомнения, 
целесообразно сменить медикамент 
на сходный по спектру соматотропно-
го действия, но без предполагаемого 
депрессогенного эффекта. Однако 
нельзя считать оправданной тактику 
избегания назначения, вопреки кли-
ническим показаниям, того или иного 
препарата, причисляемого к депрес-
согенным. Во всех случаях практи-
кующий врач должен быть осведом-
лен о наличии подобного побочного 
эффекта назначаемого ЛС и оценить 
соотношение пользы и риска для па-
циента. Повышение информирован-
ности врачей разных специальностей 
о лекарственно-индуцированных за-
болеваниях и, в частности, о медика-
ментозной депрессии, несомненно, 
является одним из важных аспектов 
их профилактики.
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