
Проблема депрессии в клинической медицине оста-

ется крайне актуальной на протяжении долгого времени.

Несмотря на улучшение методов диагностики и лечения

депрессии, ее распространенность остается достаточно

высокой. Депрессия представляет собой самое распро-

страненное нарушение психического здоровья. По оцен-

кам, во всем мире от депрессии страдает 5% взрослого на-

селения, что составляет около 280 млн человек. Несмотря

на существование известных и эффективных методов ле-

чения психических расстройств, более 75% людей в стра-

нах с низким и средним уровнем дохода не получают ника-

кого лечения [1]. В исследовании глобального бремени бо-

лезней, проведенном Всемирной организацией здравоох-

ранения (ВОЗ) в 2019 г., психические расстройства были

признаны одной из основных причин инвалидности, свя-

занной со здоровьем, во всем мире, при этом на долю де-

прессивных и тревожных расстройств приходится большая

часть бремени [2].
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Церебральная микроангиопатия (ЦМА) является одной из значимых причин развития депрессии у лиц пожилого возраста. Показа-

ны тесные ассоциации риска развития депрессии с гиперинтенсивностью белого вещества, наличием лакунарных инфарктов и дру-

гими маркерами сосудистого поражения. Имеющиеся данные свидетельствуют о том, что различные сосудистые механизмы, в ча-

стности поражение мелких сосудов головного мозга, генерализованная микрососудистая и эндотелиальная дисфункция, метаболи-

ческие факторы риска, являются факторами риска развития депрессии. Среди патогенетических механизмов выделяют цереб-

ральную гипоперфузию и иммунную дизрегуляцию. Депрессия также является частым осложнением коронавирусной инфекции, воз-

никающим как в остром, так и в постковидном периоде. В патогенезе развития постковидных депрессивных нарушений играют

роль те же механизмы, что и при сосудистой депрессии.

Учитывая сложность механизмов развития депрессивных нарушений у больных с ЦМА, наличие выраженной коморбидной сосуди-

стой патологии, предпочтение при выборе препарата должно отдаваться антидепрессантам с оптимальным соотношением эф-

фективности и безопасности. Одним из таких препаратов является агомелатин (вальдоксан). 
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Cerebral microangiopathy (CMA) is one of the significant causes of depression in the elderly. Close associations of the risk of developing depres-

sion with white matter hyperintensity, the presence of lacunar infarcts, and other markers of vascular disease are shown. The available data

suggest that various vascular mechanisms, in particular, involvement of small vessels of the brain, generalized microvascular and endothelial

dysfunction, metabolic risk factors, – are risk factors for the development of depression. Pathogenetic mechanisms include cerebral hypoperfu-

sion and immune dysregulation. Depression is also a common complication of coronavirus infection, occurring both in the acute and post-

COVID periods. The same mechanisms as in vascular depression are involved in the pathogenesis of the development of post-COVID depressive

disorders.

Given the complexity of the mechanisms of development of depressive disorders in patients with CMA, the presence of severe comorbid vas-

cular pathology, antidepressants with an optimal ratio of efficacy and safety should be preferred. Agomelatine (Valdoxan) is one of such

drugs.
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Среди видов депрессии особую проблему представля-

ет депрессия позднего возраста, которая возникает после

60 лет. Уровень ее распространенности в учреждениях пер-

вичной медико-санитарной помощи составляет 6–9% [3].

Однако есть исследования, показавшие гораздо более высо-

кие цифры. Обследование 10 409 взрослых жителей США

в возрасте 55 лет и старше показало наличие большого де-

прессивного расстройства у 13,7% лиц и почти такую же

распространенность субсиндромальной депрессии [4]. Кли-

нически значимые депрессивные симптомы были выявле-

ны примерно у 15% пожилых людей, проживающих в сооб-

ществе [5]. 

При этом депрессия пожилого возраста имеет свои

особенности. Несмотря на относительно умерено выра-

женную собственно депрессивную симптоматику, она яв-

ляется достаточно трудно курабельной формой. Пример-

но в половине случаев депрессии позднего возраста при

приеме антидепрессантов первой линии ремиссия не до-

стигается [6]. Было продемонстрировано, что среди лиц

старше 60 лет с депрессией 61% сообщили о стойком,

хроническом течении депрессивных симптомов [7]. Рас-

пространенность депрессии резко возрастает среди по-

жилых людей в домах престарелых и лиц с сопутствующи-

ми заболеваниями или значительными психосоциальны-

ми стрессами. Как правило, у этой категории больных от-

мечаются высокая коморбидность психических и сомати-

ческих заболеваний, снижение когнитивных функций

(КФ) и повышенная смертность [4]. Депрессия ускоряет

биологическое старение, о чем свидетельствуют более ко-

роткие теломеры, ускоренное старение мозга и усиленное

эпигенетическое старение [8]. Депрессия увеличивает

риск ожирения, слабости, диабета, когнитивных наруше-

ний (КН) и смертности [9]. У лиц с депрессией риск ин-

сульта на 45% [95% доверительный интервал (ДИ)

1,29–1,63] выше, чем у лиц, не страдающих депрессией,

и на 25% (95% ДИ 1,11–1,40) выше риск смертности от

инсульта [10].

Ц е р е б р о в а с к у л я р н а я  п а т о л о г и я  к а к  п р и ч и н а
д е п р е с с и и
Показана тесная ассоциация цереброваскулярного

поражения с более высокой частотой депрессивных сим-

птомов у пожилых [11]. Имеющиеся данные свидетельст-

вуют о том, что различные сосудистые механизмы, в част-

ности поражение мелких сосудов головного мозга, гене-

рализованная микрососудистая и эндотелиальная дис-

функция, а также метаболические факторы риска, вклю-

чая диабет и воспаление, которое может вызывать под-

корковые поражения белого и серого вещества путем на-

рушения лобно-лимбических и других важных нейрон-

ных сетей, могут способствовать развитию депрессии

позднего возраста. Основные механизмы этого постули-

рует гипотеза «сосудистой депрессии», предполагающая,

что «цереброваскулярные заболевания могут предраспо-

лагать, ускорять или хронизировать некоторые гериатри-

ческие депрессивные синдромы» [12]. Гипотеза «сосуди-

стой депрессии» подтверждается коморбидностью де-

прессии, сосудистых заболеваний и сосудистых факторов

риска, а также ассоциацией ишемических поражений

с характерными поведенческими симптомами. Дополни-

тельным фактом является то, что препараты, используе-

мые для профилактики и лечения цереброваскулярных

заболеваний, снижают риск сосудистой депрессии или

улучшают ее исходы.

Церебральная болезнь мелких сосудов, или цереб-

ральная микроангиопатия (ЦМА), является наиболее рас-

пространенным, хроническим и прогрессирующим сосуди-

стым заболеванием. Сосудистые изменения затрагивают ар-

териолы, капилляры и мелкие вены, кровоснабжающие бе-

лое вещество и глубокие структуры головного мозга. Даная

патология является весьма частой находкой при нейровизу-

ализации, особенно у людей старше 80 лет. Диагноз ЦМА

основывается на результатах МРТ головного мозга, которые

включают поражение белого вещества, лакунарные ин-

фаркты, церебральные микрокровоизлияния, корковые ми-

кроинфаркты, расширенные периваскулярные пространст-

ва и церебральную атрофию [13]. Основные причины

ЦМА – артериальная гипертензия, атеросклероз, цереб-

ральная амилоидная ангиопатия, генетическая ангиопатия

мелких сосудов, воспаление и иммуноопосредованные за-

болевания мелких сосудов, а также венозный коллагеноз

[14]. Эти различные патологические изменения приводят не

только к повреждению паренхимы головного мозга, вклю-

чая апоптоз нейронов, диффузное повреждение аксонов,

демиелинизацию и потерю олигодендроцитов, но также

к ряду симптомов и изменений, выявляемых при нейрови-

зуализации [15].

ЦМА может приводить к развитию инсульта, наруше-

ний походки, депрессии, КН у пожилых людей. Она являет-

ся причиной примерно 20% инсультов (в том числе 25%

ишемических инсультов) и 45% случаев деменции [16].

Клиническая картина сосудистой депрессии характе-

ризуется психомоторной заторможенностью, безынициа-

тивностью, ангедонией, апатией, исполнительной дис-

функцией, выраженной инвалидностью, нарушением ско-

рости обработки информации, риском КН, особенно ис-

полнительной дисфункции, но менее выраженными де-

прессивными идеями, легким вегетативным синдромом.

Очень выраженным компонентом депрессивного расстрой-

ства у этих пациентов является тревога, нарастающая по ме-

ре утяжеления сосудистого поражения [17]. Для этих паци-

ентов чаще характерно более тяжелое бремя сердечно-сосу-

дистых заболеваний, при этом без риска суицидальной ак-

тивности, возбуждения, негативного семейного анамнеза

депрессии и анамнеза предшествующих депрессивных эпи-

зодов [18]. 

Также было показано, что ЦМА тесно связана с де-

прессией позднего возраста [19]. Проведенный метаана-

лиз показал, что определенные маркеры церебрального

поражения мелких сосудов могут указывать на причинно-

следственную связь между церебральным заболеванием

мелких сосудов и частотой депрессии [20]. Значимыми

факторами риска развития депрессии были гиперинтен-

сивность белого вещества [отношение шансов (OШ) 1,37;

95% ДИ 1,14–1,65], расширение периваскулярных про-

странств (ОШ 1,33; 95% ДИ 1,03–1,71) и церебральная

атрофия (ОШ 2,83; 95% ДИ 1,54–5,23). Поражение белого

вещества и церебральная атрофия были факторами, наи-

более сильно связанными с возникновением депрессии

[21]. Наличие глубинных очагов лейкоареоза было более

значимым предиктором депрессии по сравнению с пери-

вентрикулярным поражением. При этом ранее была пока-
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зана более тесная ассоциация перивентрикулярных оча-

гов гиперинтенсивности белого вещества с КН, чем у глу-

бинных очагов [22]. Возможно, это обусловлено анатоми-

ческими различиями, так как перивентрикулярная об-

ласть имеет высокую плотность длинных ассоциативных

волокон корково-подкорковых связей, а подкорковое глу-

бокое белое вещество имеет высокую плотность более ко-

ротких дугообразных волокон, соединяющих соседние

корковые области. 

Маастрихтское исследование старения, включавшее

наблюдение за пациентами в возрасте старше 60 лет, также

показало, что большие объемы гиперинтенсивности белого

вещества были связаны с повышенным риском возникнове-

ния депрессивных симптомов (ОШ 1,24; 95% ДИ 1,04–1,48)

и их персистирующим течением, в то время как для общих

маркеров атрофии головного мозга не было обнаружено ни-

каких ассоциаций [23].

Лейкоареоз даже рассматривается как возможный

МРТ-критерий сосудистой депрессии [24]. При этом особое

значение приобретает локализация поражения белого ве-

щества. Наиболее значимыми являются ишемические пора-

жения в дорсолатеральной префронтальной коре. Было по-

казано, что сосудистая депрессия связана с большей тяже-

стью гиперинтенсивности белого вещества в определенных

трактах, включая пучок поясной извилины, крючковидный

пучок и верхний продольный пучок [25]. Кроме того, 

бo’ льшая тяжесть гиперинтенсивности белого вещества

в крючковидных и верхних продольных пучках связана с ис-

полнительной дисфункцией и большей тяжестью депрессии

[26]. Изменения показателей фракционной анизотропии

и других показателей структурной сети в режиме DTI могут

в определенной степени предсказывать развитие депрессии

у больных с ЦМА, обеспечивая более прямую структурную

основу для гипотезы об аномальных нейронных цепях в па-

тогенезе сосудистой депрессии [27].

Наличие лакунарных инфарктов также имеет боль-

шое значение в качестве предиктора возникновения сосу-

дистой депрессии. При этом получены интересные дан-

ные, свидетельствующие об отсутствии влияния локали-

зации лакунарного инфаркта на вероятность развития

депрессии, в отличие от нелакунарного [28]. При этом

депрессия, наряду с КН, является одним из значимых

последствий через 3 года после перенесенного лакунарно-

го или малого кортикального ишемического инсульта

[29]. Наличие множественных церебральных микрокрово-

излияний также связано с высоким глобальным бременем

нервно-психических расстройств, в частности с симпто-

мами депрессии [30]. 

Исследование AGES-Reykjavik, в котором приняли

участие 1949 участников без деменции и исходных симпто-

мов депрессии, показало, что большинство маркеров про-

грессирования ЦМА (нарастание гиперинтенсивности бе-

лого вещества, новые подкорковые инфаркты, церебраль-

ные микрокровоизлияния, пространства Вирхова–Робина

и общий объем головного мозга) связаны с развитием новых

депрессивных симптомов [11]. 

Церебральная гипоперфузия, связанная со снижени-

ем регионарного мозгового кровотока на фоне цереброва-

скулярной патологии, является еще одним механизмом,

способствующим развитию сосудистой депрессии. У паци-

ентов с сосудистой депрессией были выявлены такие сосу-

дистые изменения, как увеличение толщины комплекса ин-

тима–медиа, повышение жесткости артерий и эндотелиаль-

ная дисфункция. Роттердамское исследование показало,

что снижение скорости кровотока, свидетельствующее

о снижении церебрального метаболизма, и снижение вазо-

моторной реактивности, которое может указывать на ЦМА,

предсказывали депрессивные расстройства у здоровых по-

жилых людей [31]. При этом даже незначительное сниже-

ние церебральной перфузии может приводить к нарушению

синтеза белка и, как следствие, КН и аффективным рас-

стройствам. Кроме того, следует учитывать, что пожилой

возраст сам по себе ассоциирован со снижением церебраль-

ного кровотока. При депрессии позднего возраста дефицит

перфузии более выражен, особенно в медиальной и лате-

ральной префронтальной коре, подкорковых и височных

структурах [32]. 

Возникающая депрессия может быть причиной КН.

Депрессия в пожилом возрасте усугубляет КН у пожилых

людей с ЦМА [33, 34]. В основном эти нарушения затра-

гивают исполнительные функции, но могут также вклю-

чать память, зрительно-пространственные способности

и скорость обработки информации. Важно, что дефицит

скорости обработки может влиять на другие КФ и частич-

но опосредовать их нарушение [35]. И хотя КФ улучша-

ются при успешном лечении антидепрессантами, такой

дефицит может сохраняться достаточно длительное вре-

мя. В настоящее время выделяется «синдром депрессив-

но-исполнительной дисфункции», рассматриваемый как

клиническое проявление поражения лобно-стриарной

системы, вызванное сосудистыми и другими факторами,

связанными со старением [36]. Прослеживается четкая

связь между выраженностью сосудистых факторов риска,

гиперинтенсивностью белого вещества и тяжестью ис-

полнительной дисфункции [35, 37]. При нейровизуализа-

ции отмечаются гиперинтенсивность белого вещества

и микроструктурные аномалии в трактах, соединяющих

префронтальную кору с подкорковыми и задними облас-

тями коры. Продемонстрирована низкая метаболическая

активность в дорсальных отделах передней части поясной

извилины и дорсолатеральной префронтальной коре во

время депрессивных эпизодов у пожилых людей [38]. Раз-

витие данного поражения приводит к появлению у боль-

ных ангедонии, психомоторной заторможенности, мни-

тельности в сочетании с выраженной исполнительной

дисфункцией, нарушением беглости речи, когнитивной

гибкости, рабочей памяти и/или идеомоторного плани-

рования.

Н а р у ш е н и я  и м м у н н о й  р е г у л я ц и и  
п р и  д е п р е с с и и ,  р о л ь  к о р о н а в и р у с н о й  
и н ф е к ц и и
В последнее время активно обсуждается теория нару-

шения иммунной регуляции при депрессии [39]. Даже в от-

сутствие соматических заболеваний у людей с депрессией

обнаруживаются повышенные уровни провоспалительных

цитокинов и сниженные уровни противовоспалительных

цитокинов. Формируется хроническое воспалительное со-

стояние с активированной микроглией и постоянной выра-

боткой провоспалительных цитокинов: интерлейкина 1β
(ИЛ1β), ИЛ6 и фактора некроза опухоли α (ФНОα). Посто-

янная активация микроглии приводит к неэффективному
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клиренсу нейротоксичных молекул, потере нейронов

и уменьшению нейрогенеза. Провоспалительные цитокины

влияют на пути моноаминовых нейротрансмиттеров, вклю-

чая активацию индоламин-2,3-диоксигеназы и активацию

кинуренинового пути. Это приводит к снижению уровней

триптофана и серотонина и увеличению синтеза вредных

катаболитов триптофана, которые способствуют поврежде-

нию гиппокампа и апоптозу. Цитокины, включая ИЛ1β,

также снижают внеклеточные уровни серотонина, активи-

руя переносчик серотонина. Кроме того, провоспалитель-

ные цитокины нарушают функцию глюкокортикоидных ре-

цепторов и снижают выработку нейротрофических факто-

ров [26]. Маркеры воспаления повышены при депрессии

в пожилом возрасте, и их уровни связаны с тяжестью де-

прессии и когнитивными симптомами депрессии [40].

В последние годы пандемия коронавирусной инфек-

ции (COVID-19) еще больше усугубила распространенность

депрессивных расстройств [41]. Депрессивная психопатоло-

гия была зарегистрирована примерно у 35% пациентов пос-

ле заболевания тяжелым острым респираторным синдро-

мом, вызванным вирусом SARS-CoV-2 [42]. Распростра-

ненность клинически значимых депрессивных симптомов

среди выживших после COVID-19 в основном колебалась от

21% [43] до 45% [44]. Развитие симптомов депрессии после

COVID-19 способствовало утомляемости и нарушениям

КФ, сна, качества жизни и общего функционирования

у выживших после COVID-19 [45]. Очень важно, что де-

прессивная симптоматика после перенесенного COVID-19

демонстрировала высокую стойкость. Клинически значи-

мая депрессивная психопатология была зарегистрирована

примерно у 30–40% пациентов через 1, 3, 6 и 12 мес после

заражения SARS-CoV-2 [45]. При этом депрессивное рас-

стройство не являлось следствием только общей стрессовой

ситуации, а было непосредственно связано с заражением

коронавирусом. Те, кто был инфицирован SARS-CoV-2, бы-

ли более подвержены развитию депрессивных симптомов

(общая распространенность – 41,7%), чем медицинские ра-

ботники (общая распространенность – 31%) и население

в целом (общая распространенность – 31,5%) во время пан-

демии COVID-19 [46].

Депрессия, характеризующаяся подавленным настро-

ением, снижением интереса и КН, негативно влияет на по-

вседневную жизнь. Было обнаружено, что как ранее суще-

ствовавшая депрессия, так и депрессивные симптомы, обу-

словленные COVID-19, влияют на исход инфекции SARS-

CoV-2, будучи связанными с более высоким уровнем инфи-

цирования, госпитализацией, в том числе в отделение ин-

тенсивной терапии, и смертностью [47, 48].

Депрессивная симптоматика была основным факто-

ром, влияющим на КФ среди большого набора клиниче-

ских и социально-демографических предикторов [49].

После COVID-19 через 1 мес 79%, а через 3 и 6 мес наблю-

дения – 75% выживших имеют нарушение по крайней ме-

ре одной КФ [49]. Наиболее часто поражение затрагивало

избирательное внимание и скорость обработки информа-

ции, кратковременную вербальную память и зрительно-

пространственные способности. Проведенный анализ по-

казал наличие тесной взаимосвязи депрессивных симпто-

мов с вербальной памятью, рабочей памятью, психомотор-

ной координацией, беглостью речи и исполнительными

функциями [49].

Помимо слабости, депрессивная симптоматика пос-

ле COVID-19 также связана с повышенным риском неко-

торых стойких соматических симптомов, включая боль

и одышку. Депрессивные симптомы увеличивают риск бо-

левого синдрома через 1 мес после COVID-19 в 1,6 раза,

а одышки – в 1,5 раза [50]. Механизмы, лежащие в основе

депрессивных симптомов COVID-19, по-видимому, в ос-

новном связаны с несколькими процессами. Возникнове-

ние пандемии привело к огромному психологическому

стрессу, охватившему большую часть населения планеты.

Инфекция COVID-19 на сегодняшний день рассматрива-

ется в большей мере как сосудистое заболевание, приводя-

щее к значимому повреждению микроциркуляторного

русла [51], в котором, несомненно, важную роль играет си-

стемный иммуновоспалительный ответ, вызванный инфи-

цированием SARS-CoV-2. Маркеры периферического вос-

паления, такие как ФНОα, ИЛ1β и ИЛ6, увеличивают про-

ницаемость гематоэнцефалического барьера, воздействуя

на эндотелиальные клетки [52], т. е., видимо, речь идет

о развитии одного из вариантов ЦМА. Таким образом, ве-

роятно, в патогенезе развития постковидных депрессив-

ных нарушений играют роль те же механизмы, что и при

сосудистой депрессии.

Л е к а р с т в е н н а я  т е р а п и я  с о с у д и с т о й  
д е п р е с с и и
Учитывая сложность механизмов развития депрес-

сивных нарушений у больных с ЦМА и наличие выражен-

ной коморбидной сосудистой патологии, предпочтение

при выборе препарата должно отдаваться антидепрессан-

там с оптимальным соотношением эффективности и без-

опасности. Одним из таких препаратов является агомела-

тин (вальдоксан). 

Агомелатин является антидепрессантом, который

имеет уникальный механизм действия, опосредованный че-

рез мелатонинергические и серотонинергические рецепто-

ры. В частности, он является агонистом мелатониновых

MT1- и MT2-рецепторов и антагонистом серотониновых

5-HT2C- и 5-HT2B-рецепторов [53]. Уникальность его ме-

ханизма действия связана с влиянием на мелатонинергиче-

скую систему. Несмотря на то что конкретные механизмы

защитного эффекта мелатонина в отношении депрессивных

расстройств до сих пор полностью не выяснены, предпола-

гается, что он связан с регуляцией гипоталамо-гипофизар-

но-надпочечниковой системы, ингибированием нейровос-

паления, окислительного стресса, облегчением аутофагии

и усилением выработки нейротрофических факторов, по-

вышением нейропластичности и увеличением уровня ней-

ротрансмиттеров, активацией нейрогенеза и т. д. Эти эффе-

кты, указывающие на нейропротективное действие препа-

рата, были подтверждены во многих экспериментальных

исследованиях [54–56]. Наличие подобных эффектов дела-

ет актуальным использование препарата у пациентов

с ЦМА.

Клиническая эффективность агомелатина была под-

тверждена в многочисленных исследованиях [57, 58]. Две-

надцатимесячное обсервационное французское исследова-

ние 1484 пациентов, начавших лечение агомелатином, по-

казало, что доля респондеров (т. е. пациентов со снижением

общего балла по HAM-D17 не менее чем на 50%) и ремис-

сии (общий балл по HAM-D <7) во время последнего визи-
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та составила 90,7 и 56,0% соответственно [59]. Результаты

исследования, проведенного в условиях реальной клиниче-

ской практики с включением крупной выборки амбулатор-

ных пациентов с депрессией, подтверждают эффективность

и хорошую переносимость агомелатина при длительной те-

рапии. 

Агомелатин подтвердил свою высокую антидепрес-

сивную эффективность также при депрессии у неврологи-

ческих пациентов, в том числе с цереброваскулярной пато-

логией [60, 61]. Особо было показано положительное влия-

ние препарата на состояние КФ [62].

Систематические обзоры и сетевой метаанализ 522 ис-

следований (совокупная численность – 116 477 человек)

эффективности и переносимости 21 антидепрессанта пока-

зали, что все антидепрессанты эффективнее, чем плацебо,

а в том, что касается переносимости, только прием агомела-

тина (OШ 0,84; 95% ДИ 0,72–0,97) и флуоксетина (ОШ

0,88; 95% ДИ 0,80–0,96) ассоциировался с меньшим коли-

чеством выбывших, чем среди получавших плацебо [63].

Более детальный анализ показал, что агомелатин относится

к числу наиболее эффективных и хорошо переносимых ан-

тидепрессантов у больных разных возрастных групп [64].

Считается, что он имеет благоприятный профиль побочных

эффектов, без увеличения массы тела, сексуальных побоч-

ных эффектов или синдрома отмены, наблюдаемых при

приеме антидепрессантов, таких как селективные ингиби-

торы обратного захвата серотонина и селективные ингиби-

торы обратного захвата серотонина и норадреналина. 

Поскольку речь идет о применении препарата у па-

циентов с цереброваскулярной патологией, очень важным

аспектом является наличие побочных эффектов со сторо-

ны сердечно-сосудистой системы. В рандомизированном

контролируемом исследовании с участием 222 пожилых

людей в возрасте ≥65 лет изучалось применение агомела-

тина в дозе 25 или 50 мг/сут по сравнению с плацебо в те-

чение 8 нед [65]. Клинически значимых изменений часто-

ты сердечных сокращений, артериального давления или

параметров ЭКГ не было зафиксировано. Была проведена

оценка эффективности и переносимости 6-недельного

приема агомелатина в дозе 25 или 50 мг/сут у 88 взрослых

в возрасте 45–60 лет с сердечно-сосудистыми заболевани-

ями [66]. От исходного уровня до окончания исследования

не было зафиксировано изменений артериального давле-

ния или частоты сердечных сокращений. В другом иссле-

довании с участием 896 человек в возрасте 18–65 лет с сер-

дечно-сосудистыми заболеваниями и депрессией на про-

тяжении всего исследования наблюдалось статистически

и клинически значимое снижение артериального давления

и частоты сердечных сокращений, которое считалось кли-

нически переносимым [67]. Возможно, это было связано

с одновременным приемом кардиотропных препаратов.

Таким образом, результаты исследований, посвященных

изучению применения агомелатина у уязвимых групп па-

циентов, позволяют заключить, что он безопасен в отно-

шении сердечно-сосудистой системы у пожилых людей

и лиц с сердечно-сосудистыми заболеваниями [68, 69].

Агомелатин обладает рядом важных противовоспалитель-

ных, антиоксидантных и антигипертензивных свойств

[70]. По данным исследований, применение мелатонина,

который структурно родственен агомелатину, снижало

дневное артериальное давление у пациентов с артериаль-

ной гипертензией и вызывало расширение коронарных ар-

терий [71–73]. Однако эти данные еще требуют дополни-

тельного подтверждения.
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