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Резюме
Представлены современные возможности лечения депрессии при эпилепсии. Депрессия является одним из наи-
более частых психиатрических сопутствующих заболеваний при эпилепсии. Распространённость депрессии ва-
рьирует от 10 до 80% и наиболее часто встречается у пациентов с фокальной эпилепсией, резистентной к проти-
воэпилептической терапии. Депрессия у пациентов с эпилепсией часто не диагностируется и поэтому не лечится. 
Описаны ряд общих для эпилепсии и депрессии патогенетических механизмов, такие как нарушение метаболиз-
ма некоторых нейротрансмиттеров в ЦНС, в частности серотонина. Исходя из этого наиболее перспективными 
препаратами в лечении депрессии при эпилепсии в настоящее время являются селективные ингибиторы обрат-
ного захвата серотонина (СИОЗС). Представителем этой группы препаратов является эсциталопрам. Цель рабо-
ты – в несравнительной наблюдательной программе изучить возможности применения препарата эсциталопрама 
при депрессии у больных с эпилепсией. Материалы и методы. В исследовании приняли участие 68 пациентов 
в возрасте 19-69 лет с криптогенной и фокальной эпилепсией с различной длительностью заболевания (от 5 лет 
до 21 года), различными типами приступов и страдающими интериктальной депрессией (от 2 до 5,5 лет). Для 
оценки депрессии использовалась шкала Монтгомери-Асберг (MADRS). Для оценки степени тяжести состояния 
больного на момент обследования использовалась глобальная оценка тяжести заболевания (CGI-S) и глобальная 
оценка психического состояния (CGI-I). В процессе применения эсциталопрама (в дозе 10-20 мг в сут.) все паци-
енты получали одновременно базисную противосудорожную терапию. За время наблюдения у пациентов с эпи-
лепсией при приёме эсциталопрама не отмечалось проконвульсивного эффекта. Результаты. При оценке дина-
мики выраженности депрессии отмечалась положительная динамика в виде снижения суммарного балла на про-
тяжении всего наблюдения. На фоне применения эсциталопрама не было зафиксировано ухудшение состояния; 
не отмечалось седативного эффекта, привыкания или пристрастия к препарату; отмечено минимальное лекар-
ственное взаимодействие с антиконвульсантами. Выводы. Результаты данной наблюдательной программы свиде-
тельствуют о безопасном и эффективном лечении эсциталопрамом больных эпилепсией с депрессией, он обла-
дает хорошей переносимостью, низким лекарственным взаимодействием, а также улучшает качество жизни па-
циентов.
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Summary
The current possibilities of treatment of depression in epilepsy were represented. Depression is one of the most frequent 
psychiatric comorbidities in epilepsy. The prevalence of depression ranges from 10 to 80%, and most often found in 
patients with focal epilepsy resistant to antiepileptic therapy. Depression in patients with epilepsy are not often diagnosed 
and therefore not treated. A number of common epilepsy and depression pathogenetic mechanisms, such as impaired 
metabolism of certain neurotransmitters in the central nervous system, especially serotonin was descripted. Based on 
this, the most promising drugs in the treatment of depression in epilepsy are now the selective serotonin reuptake 
inhibitor (SSRI), such as escitalopram. Objective. The primary objectives were to evaluate the efficacy and safety of 
escitalopram in treating depressive symptoms. Materials and methods. The study involved 68 patients aged 19-69 years 
with cryptogenic and focal epilepsy and different disease duration (from 5 to 21 years), different types of seizures and 
suffering depression interictal (between 2 and 5.5 years). Depression Rating Scale of Montgomery-Asberg (MADRS) 
was used. To assess the severity of the patient’s condition at the time of the survey, a global assessment of disease 
severity (CGI-S) and the global assessment of the mental state (CGI-I) were used. While taking escitalopram (10-20 mg 
per day.), all patients received basic anticonvulsant therapy. Results. During follow-up the patients with epilepsy who 
took escitalopram, proconvulsant effect were not denoted. In assessing depressive symptoms improved markedly. 
Against the background of escitalopram no deterioration was marked, no sedation, addiction to the drug was observed, 
minimum drug interactions with anticonvulsants was registered. Conclusion. The results described observation program 
suggests a safe and effective treatment of escitalopram epilepsy patients with depression, it is well tolerated, low drug-
drug interactions, as well as improve the quality of life of patients.

Key words
Depression, epilepsy, antidepressants, escitalopram.

Received: 15.03.2016; in the revised form: 24.08.2016; accepted: 14.09.2016.

Conflict of interests
The authors declared that they do not have anything to disclosure regarding funding or conflict of interests with respect to this 
manuscript. 

All authors contributed equally to this article.

For citation
Solomatin Yu. V., Rubleva Yu. V. The selective serotonin reuptake inhibitor (SSRI) treatment of depressive disorders in epilepsy. 
Epilepsiya i paroksizmal’nye sostoyaniya / Epilepsy and paroxysmal conditions. 2016; 3: 11-18 (in Russian).

Corresponding author
Address: ul. Ostrovityanova, d. 1, Moscow, Russia, 117997.
E-mail address: julia2105@rambler.ru (Rubleva Yu. V).



Оригинальные статьи

13Эпилепсия и пароксизмальные состояния www.epilepsia.su

Ââåäåíèå
Депрессивный синдром характеризуется наруше-

ниями в аффективной сфере – устойчивое немоти-
вированно пониженное настроение, при котором до-
минируют такие отрицательные эмоции, как тоска, 
печаль, тревога; наблюдаются сужение круга интере-
сов, ангедония, бессонница или сонливость, затор-
моженность или ажитация, повышенная утомляе-
мость, психическая и физическая истощаемость, 
снижение или повышение аппетита, быстрое измене-
ние массы тела, снижение уровня мыслительных 
процессов. Степень выраженности синдрома может 
варьироваться от гипотимии до тяжелой тоски, от-
чаяния. Чувство тоски нередко сочетается с мысля-
ми о надвигающихся несчастьях, смерти и сопрово-
ждается расстройством сна, головной болью, болью 
в области сердца и т. д. Пациентам свойственны мыс-
ли о своей малоценности, никчемности, о безысход-
ности сложившейся ситуации, появляется тенденция 
к суицидальным мыслям и поступкам [4].

Эпилепсия – одно из самых распространенных за-
болеваний нервной системы, представляющее се-
рьезную медицинскую и социальную проблему 
[1,6,12].

Депрессия является одним из наиболее частых 
психиатрических сопутствующих заболеваний при 
эпилепсии. По данным различных авторов, депрес-
сивные расстройства возникают в 10-80% случаях 
[7,10,25]. Такой большой разброс частоты встречае-
мости депрессии объясняется тем фактом, что у па-
циентов с различными формами эпилепсии и разной 
степенью тяжести течения заболевания частота 
встречаемости депрессии различна. Распространен-
ность депрессии достоверно выше у пациентов с эпи-
лепсией, чем в общей популяции. Заболеваемость 
и распространенность депрессии у больных эпилеп-
сией трудно установить, в основном из-за гиподиа-
гностики депрессивных симптомов. Депрессией 
страдают от 20 до 55% пациентов с рекуррентными 
припадками и от 3 до 9% пациентов с контролируе-
мыми припадками [21,22]. Сильная ассоциация с де-
прессией наблюдается у пациентов с фокальной 
эпилепсией, резистентной к противоэпилептической 
терапии. Ни один специфический подтип эпилепсии 
не показал большей частоты преобладания депрес-
сии по сравнению с другими, и существует тенденция 
к преобладанию депрессии у больных с височной 
эпилепсией [24]. В различных исследованиях выяв-
лено, что среди пациентов, страдающих височной 
и лобной эпилепсией, распространенность депрес-
сии составляет от 19 до 65%. Исследование О. В. Во-
робьевой о распространенности депрессии с исполь-
зованием шкалы Центра эпидемиологических иссле-
дований (CES-D) у пациентов, страдающих симпто-
матической фокальной эпилепсией, выявило 
симптомы депрессии у 44%, в то время как у пациен-
тов, резистентных к терапии, этот показатель дости-
гал 66% [3]. 

Например, в исследовании Jacoby A. (1996) среди 
155 больных с эпилепсией у 33% с продолжающими-
ся приступами и у 6% в ремиссии была выявлена де-
прессия [20]. По данным Borges E (2011), до 68% (17 
из 25) пациентов больных височной фармакорези-
стентной эпилепсией отмечали эпизоды депрессии 
[16]. Хотя многие до сих пор считают, что депрессив-
ные расстройства при эпилепсии возникают как ре-
акция на приступы, недавние исследования указыва-
ют на сложное взаимодействие между нейробиоло-
гическими (в т. ч. генетическими), ятрогенными 
и психосоциальными факторами [16].

Кроме того, некоторые исследования предложили 
существование двунаправленной связи между де-
прессивными расстройствами и эпилепсией [16]. 

Andres Kanner (2006) описал ряд общих для эпи-
лепсии и депрессии патогенетических механизмов 
[22]:

1. Структурные изменения головного мозга, такие 
как атрофия лобных и височных областей, а также 
изменения в гиппокампе, амигдале, латеральной ви-
сочной коре, орбитофронтальной и медиально-
фронтальной коре, в меньшей степени, в таламусе, 
базальных ганглиях.

2. Функциональные нарушения в височных и лоб-
ных долях на рецепторном уровне (снижении связы-
вания с рецепторами 5-HT1A в медиальных структу-
рах, ядре шва, таламусе и поясной извилине).

3. Нарушение функционирования гипотоламо-ги-
пофизарно-адреналовой системы.

4. Нарушение метаболизма некоторых нейро-
трансмиттеров в ЦНС, в частности серотонина.

Наряду со структурными и нейрохимическими 
развитию депрессии при эпилепсии способствуют 
психосоциальные и ятрогенные факторы.

По данным Gilliam F. et al. (2002), психосоциальные 
факторы связаны со стигматизацией больных эпи-
лепсией (стигма – «ярлык», «клеймо») [19]. Больные 
встречаются с ограничениями в разных сферах жиз-
ни, в т. ч. при поиске работы, в процессе обучения; 
и нередко эти ограничения не являются необходимы-
ми для защиты жизни и здоровья больного, а обу-
словлены недостатком знаний. Нередко, чтобы избе-
жать социальной стигматизации, больные скрывают 
диагноз. Страхи пациентов с эпилепсией связаны 
с боязнью умереть или получить травму во время 
приступа, оказаться ограбленными или беспомощ-
ными на улице во время приступа, столкнуться с про-
явлениями нетерпимости со стороны окружающих. 
Это нередко приводит к тому, что многие пациенты 
неделями не выходят из дома и смиряются со своим 
состоянием, теряя веру в лечение и возможность 
улучшения своего состояния. 

Ятрогенные факторы часто вызывают симптомы 
депрессии и связаны с приемом противоэпилептиче-
ской терапии. По данным E. Rickards и Andrea E., 
cтарые АЭП с большой вероятностью вызывают аф-
фективные расстройства [18]. По данным различных 
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авторов, при приёме фенобарбитала часто возника-
ют аффективные нарушения. В меньшей степени это 
характерно для примидона, вигабатрина, фелбамата, 
леветирацетама, топирамата [28]. Карбамазепин 
и вальпроаты обладают нормотимическими свой-
ствами, однако тоже иногда могут вызывать депрес-
сивные эпизоды, хотя реже, чем другие ПЭП. Часто 
депрессивные эпизоды возникают после отмены 
ПЭП с нормотимическими свойствами, выявляя, та-
ким образом, скрытые нарушения настроения, кото-
рые купировались этими ПЭП. 

Клинические проявления депрессии при эпилеп-
сии могут симулировать любое из эмоциональных 
расстройств, включенных в классификацию по МКБ 
10 [8]. У большой доли больных эпилепсией депрес-
сия имеет атипичный характер [26,30].

Симптомы депрессии могут быть классифициро-
ваны по времени их возникновения по отношению 
к эпилептическому приступу. Симптомы могут воз-
никать до начала приступа (преиктальный период), 
как выражение самого приступа (иктальный период), 
после приступа (постиктальные симптомы), между 
приступами (интериктальном периоде) [8].

Так, в преиктальном периоде симптомы обычно 
проявляются как группы дисфорических симптомов. 
Blanchet P. et al. исследовали изменения настроения 
на протяжении 56 дней у 27 пациентов [13]. Измене-
ния настроения были отмечены у 22 пациентов в те-
чение 72 ч, предшествующих приступу, и представ-
ляли собой симптомы дисфории, раздражительно-
сти и тревожности. 

Иктальные симптомы депрессии проявляются 
во время простого парциального приступа. Известно, 
что психические симптомы проявляются в составе 
около 25% аур, часть из них (около 15%) содержат 
в своей структуре симптомы изменения настроения, 
на первом месте стоят симптомы тревоги или страха, 
которые являются наиболее частым типами икталь-
ного аффекта, на втором месте по частоте встречае-
мости стоят симптомы депрессии.

По данным Kanner A. M. с соавт. (2004), около 43% 
пациентов в постиктальном периоде (до 72 ч после 
возникновения приступа) испытывали симптомы де-
прессии, причем у 2/3 эти симптомы сохранялись 
более 24 ч [27].

Интериктальные депрессивные расстройства яв-
ляются наиболее частым проявлением аффективных 
нарушений при эпилепсии. Во многих случаях инте-
риктальная депрессия не соответствует ни одному 
эмоциональному расстройству по МКБ 10 [14,26,30] 
и в более половине случаев должны быть классифи-
цированы как атипичная депрессия. Учитывая, что 
некоторые симптомы депрессии могут быть прояв-
лением самого приступа (иктальные приступы), дан-
ный вид симптомов не требует лечения антидепрес-
сантами. Симптомы, возникающие в межприступном 
периоде, сохраняются длительное время, соответ-
ствуют критериям депрессии легкой и средней тяже-

сти, требуют назначения антидепрессантов. В тех 
случаях, когда диагностированы тяжелые депрес-
сивные расстройства, с суицидальными мыслями 
и попытками в анамнезе, эпилептические психозы, 
биполярные аффективные расстройства, пациенты 
должны наблюдаться психиатром.

Депрессия у пациентов с эпилепсией часто не диа-
гностируется и поэтому не лечится. Также из-за недо-
статочного количества данных о безопасности приема 
антидепрессантов при эпилепсии, многие врачи не на-
значают адекватного лечения при депрессивных рас-
стройствах. Так, в исследовании Kanner A. M. (2000) 
60% пациентов с эпилепсией предъявляли жалобы 
на депрессивные расстройства более одного года, 
и только 1/3 из них получала лечение в течение 6 мес. 
после появления симптомов. В остальных случаях те-
рапия не была назначена [26]. 

Исходя из вышеизложенных общих для эпилепсии 
и депрессии патогенетических механизмов, связан-
ных с нейротрасмиттерными нарушениями, в част-
ности нарушениями обмена серотонина, норадрена-
лина, дофамина, ГАМК и глутамата, логично предпо-
ложить, что эффективными и безопасными препара-
тами для лечения депрессивных расстройств при 
эпилепсии могут быть антидепрессанты, воздей-
ствующие на эти системы, в частности селективные 
ингибиторы обратного захвата серотонина (СИОЗС). 
[2,9]. Эти патогенетические механизмы являются ос-
новными в возникновении депрессивных рас-
стройств и рассматриваются в качестве основы для 
развития эффекта антидепрессантов. Согласно од-
ной из ведущих теорий, депрессия возникает у паци-
ента при наличии дефицита одного из основных био-
генных аминов – серотонина, дофамина и норадре-
налина. Наибольшее развитие получила концепция 
развития депрессии при дефиците серотонина. Серо-
тонин отвечает за хорошее настроение (собственно 
тимоаналептический эффект), осуществляет кон-
троль за импульсивными влечениями и половым по-
ведением, снижает уровень агрессивности, участвует 
в регуляции сна и аппетита, уменьшает чувствитель-
ность к боли [2,11].

Более того, снижение серотонинергической и но-
радренергической активности облегчает процессы 
повреждения в эпилептогенном очаге, повышает тя-
жесть приступов и предрасположенность к их разви-
тию в некоторых моделях эпилепсии на животных. И, 
напротив, повышение уровня норадреналина и/или 
серотонина может предотвратить развитие приступа. 
Это подтверждается некоторыми эксперименталь-
ными данными, в частности в исследовании 
Buchanan G. F. (2014) препараты, которые нарушают 
синтез норадреналина и серотонина, провоцируют 
развитие приступов у мышей, в то время как препа-
раты обратного захвата серотонина, способствуют 
снижению тяжести и частоты приступов и, соответ-
ственно, уровню смертности (SUDEP) в эксперименте 
на мышах [17].
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Антидепрессант, назначаемый пациентам с эпи-
лепсией и симптомами депрессии должен обладать 
минимальным лекарственным взаимодействием, хо-
рошей переносимостью и минимальными побочны-
ми эффектами, так как пациенты с эпилепсией по-
стоянно принимают противоэпилептическую тера-
пию, и многие из ПЭП влияют на микросомальные 
ферменты печени.

Таким образом, наиболее перспективными препа-
ратами в лечении депрессии при эпилепсии в настоя-
щее время являются селективные ингибиторы обрат-
ного захвата серотонина (СИОЗС). К ним относится 
эсциталопрам. Эсциталопрам включает только более 
активный S-изомер циталопрама, может обеспечи-
вать более значительный и быстрый эффект, чем 
стандартный препарат. Благодаря тому, что он воз-
действует лишь на одну нейромедиаторную систему, 
он имеет меньшее число побочных эффектов, чем 
препараты, воздействующие на несколько нейроме-
диаторных систем (норадреналинергическую, дофа-
минергическую).

Механизм действия СИОЗС заключается в блокаде 
обратного захвата серотонина, который является 
естественным процессом сохранения нейромедиато-
ра и регуляции количества свободного нейромедиа-
тора в синаптической щели, что, в конечном итоге, 
обеспечивает адекватную передачу нервного им-
пульса через синаптическую щель. Эсциталопрам 
является одним из современных препаратов, относя-
щихся к СИОЗС. Препарат обладает минимальным 
аффинитетом к гистаминовым, мускариновым 
и адренергическим рецепторам. Этим объясняется 
минимальное количество побочных реакций, хоро-
шая переносимость препарата.

Длительное применение эсциталопрама не приво-
дит к развитию толерантности к ингибированию об-
ратного захвата серотонина. Препарат не вызывает 
синдрома зависимости и реакции отмены.

В настоящее время существующие доказатель-
ства эффективности антидепрессантов в лечении 
депрессивных симптомов, связанных с эпилепсией 
являются весьма ограниченным [29]. Однако при 
анализе литературы в нескольких источниках ука-
зывается на высокую эффективность в лечении 

депрессии у пациентов с эпилепсией препаратами 
группы СИОЗС.

Ìàòåðèàëû è ìåòîäû
В период с октября по ноябрь 2013 г. проведена 

 несравнительная наблюдательная программа, в ко-
торой были изучены возможности применения пре-
парата эсциталопрама при депрессии у больных 
с эпилепсией. Критериями включения больных в ис-
следования были: возраст от 18 до 70 лет, наличие 
клинических проявлений симптоматической (крип-
тогенной) формами эпилепсии, подтверждённых ре-
зультатами лабораторного и инструментального об-
следования, готовность пациента участвовать в ис-
следовании. Критерии исключения: возраст моложе 
18 и старше 70 лет, перенесённые острые нарушения 
мозгового кровообращения со стойким неврологиче-
ским дефицитом, выраженные когнитивные наруше-
ния, деменция, перенесённые тяжёлые травматиче-
ские или воспалительные заболевания головного 
мозга, беременность, злоупотребление алкоголем, 
приём наркотических препаратов.

В наблюдении приняли участие 68 пациентов 
с фокальными формами эпилепсии (криптогенными 
и симптоматическими): 30 мужчин, 38 женщин в воз-
расте от 19 до 63 лет с различной длительностью за-
болевания (от 5 до 21 года), различными типами при-
ступов и страдающими интериктальной депрессией 
(от 2 до 5,5 лет). Диагноз эпилепсии был установлен 
на основе Международной классификации эпилеп-
сии (1989). Тип приступов определялся согласно 
Международной классификации эпилептических 
приступов (1981). Частота приступов в группе варьи-
ровалась от 1-3 раз в мес. до 1-2 раз в год. Структура 
приступов у пациентов, принявших участие в наблю-
дении, приведена в таблице 1.

Для оценки депрессии использовалось шкала 
Монтгомери-Асберг (MADRS). Для оценки степени 
тяжести состояния больного на момент обследова-
ния использовалась глобальная оценка тяжести за-
болевания (CGI-S) и глобальная оценка психического 
состояния (CGI-I). 

В процессе применения эсциталопрама (в дозе 10-
20 мг в сут.) все пациенты получали одновременно 

Характеристика приступов Количество пациентов
ПП 9
СП 15
ВГСП 5
ПП+СП 7
ПП+СП+ВГСП 9
СП+ВГСП 13
ПП+ВГСП 10

Òàáëèöà 1. Ñòðóêòóðà ïðèñòóïîâ. 

Ïðèìå÷àíèå. ÏÏ – ïðîñòûå ïàðöèàëüíûå ïðèñòóïû, ÑÏ – ñëîæíûå ïàðöèàëüíûå ïðèñòóïû, ÂÃÑÏ – âòîðè÷íî-
ãåíåðàëèçîâàííûå ïðèñòóïû.
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базисную противосудорожную терапию. Обследова-
ние проводилось до начала лечения антидепрессан-
тами и дважды в динамике (через 3 и 6 мес. после 
начала лечения). Статистическая обработка резуль-
татов исследования проводилась с использованием 
Microsoft Excel (Microsoft, США) и статистического 
программного обеспечения SPSS 15.0 (SPSS: An IBM 
Company, США). Различия считались статистически 
значимыми при p<0,05. 

Ðåçóëüòàòû è èõ îáñóæäåíèå
За время наблюдения у пациентов с эпилепсией 

при приёме эсциталопрама не отмечалось прокон-
вульсивного эффекта. При оценке динамики выра-

женности депрессии отмечалась положительная ди-
намика в виде снижения суммарного балла на про-
тяжении всего наблюдения (см. табл. 2). 

Через 3 мес. после приёма эсциталопрама эффек-
тивность лечения возросла более чем на 28,9% ,а че-
рез 6 мес. – более чем на 46,7%. За время всего на-
блюдения отмечался благоприятный профиль пере-
носимости на фоне приёма эсциталопрама.

При оценке степени тяжести состояния больных 
на момент обследования отмечалась положительная 
динамика в виде перехода пациентов из групп с силь-
ными и умеренно выраженными психическими нару-
шениями в группы со слабо выраженными изменени-
ями и пограничным состоянием (см. табл. 3).

Признаки Первый визит  
(скрининг, 0-й день)

Второй визит  
(через 3 мес.±7 дней)

Третий визит 
(через 6 мес.±7 дней)

Объективные (наблюдаемые) признаки 
подавленности

2,6±0,9 1,8±0,6* 1,5±0,5*

Субъективные (высказываемые) признаки 
подавленности

2,5±1,1 1,9±0,6* 1,4±0,4*

Внутреннее напряжение 2,4±0,9 1,8±0,5* 1,2±0,4*
Ухудшение сна 2,2±1,1 1,6±0,5* 1,2±0,4*
Нарушение аппетита 2,4±1,0 1,7±0,6* 1,5±0,45*
Нарушение концентрации внимания 2,7±1,3 1,7±0,6* 1,1±0,4*
Нарушение интенции в деятельности 2,8±1,2 1,9±0,7* 1,5±0,4*
Утрата способности чувствовать 3,0±1,2 2,2±0,7* 1,6±0,5*
Пессимистические мысли 3,2±1,1 2,2±0,8* 1,7±0,5*
Суицидальные мысли 2,1±1,1 1,6±0,6* 1,1±0,4*
Суммарный балл 25,1±4,5 18,4±3,7* 13,8±3,9*

Òàáëèöà 2. Ðåçóëüòàòû øêàëû Ìîíòãîìåðè-Àñáåðã äëÿ îöåíêè äåïðåññèè (MADRS), (n=68).

Ïðèìå÷àíèå. Îòëè÷èÿ äîñòîâåðíû ïî ñðàâíåíèþ ñ èñõîäíûì óðîâíåì: *p<0,05 (ìåòîä ñðàâíåíèÿ ïàðíûõ èçìåðåíèé).

Признаки Первый визит  
(скрининг, 0-й день)

Второй визит  
(через 3 мес.±7 дней)

Третий визит  
(через 6 мес.±7 дней)

Здоров, отсутствие психических нарушений 0 0 0
Пограничное состояние 1 17 23
Слабо выраженные психические нарушения 20 30 35
Умеренно выраженные психические нарушения 39 20 10
Сильно выраженные психические нарушения 7 1 0
Тяжелое психическое состояние 1 0 0
Крайне тяжелое психическое состояние 0 0 0

Òàáëèöà 3. Ãëîáàëüíàÿ îöåíêà òÿæåñòè çàáîëåâàíèÿ (CGI-S).

Признаки Второй визит (через 3 мес.±7 дней) Третий визит (через 6 мес.±7 дней)
Очень большое улучшение 0 3
Большое улучшение 22 41
Небольшое улучшение 45 24
Без изменений 1 0
Небольшое ухудшение 0 0
Большое ухудшение 0 0
Очень большое ухудшение 0 0

Òàáëèöà 4. Ãëîáàëüíàÿ îöåíêà äèíàìèêè ïñèõè÷åñêîãî ñîñòîÿíèÿ (CGI-I).
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За время наблюдения отмечалось общее улучше-
ние состояния у всех больных по сравнению с пер-
вым обследованием (см. табл. 4). 

Нежелательные явления, развившиеся у больных 
с эпилепсией при лечении эсциталопрамом, отмеча-
лись в виде следующих симптомов: головокруже-
ние – у двух пациентов; головная боль – у двух паци-
ентов; сухость во рту – у двух пациентов; тошнота – 
у трёх пациентов; тахикардия – у трёх пациентов; об-
щая слабость – у одного пациента. На фоне 
применения эсциталопрама не было зафиксировано 
ухудшение состояния; не отмечалось седативного 

эффекта, привыкания или пристрастия к препарату; 
минимальное лекарственное взаимодействие с анти-
конвульсантами. Режим приёма эсциталопрама (10-
20 мг в сутки) хорошо переносился пациентами, и со-
хранялась высокая приверженность к лечению 
на протяжении всего наблюдения. 

Таким образом, результаты описанной наблюда-
тельной программы свидетельствуют о безопасном 
и эффективном лечении эсциталопрамом больных 
эпилепсией с депрессией, он обладает хорошей пе-
реносимостью, низким лекарственным взаимодей-
ствием, а также улучшает качество жизни пациентов.
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