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Резюме. Статтю присвячено проблемі корекції депресивних розладів і легких когнітивних порушень у 

пацієнтів з хронічними порушеннями мозкового кровообігу. Наведено результати дослідження ефективності 

використання тразодону (препарат Триттіко) у даної категорії пацієнтів. Всі учасники дослідження 

(27 пацієнтів, середній вік 59,6 ± 7,3 року) отримували тразодон (Триттіко) в дозі 150 мг на ніч протягом 

2 місяців, при цьому терапію хворі розпочинали з прийому 50 мг тразодону зі збільшенням дози протягом 

7 днів до досягнення 150 мг на добу. Було встановлено, що на фоні тривалого (2 місяці) прийому тразодону 

(Триттіко) мало місце покращення когнітивного функціонування за даними MMSE в загальній групі та 

вірогідне зростання показників оперативної семантичної пам’яті, негайної і відстроченної асоціативної 

пам’яті та покращення ефективності процесів обробки інформації у хворих з легкими когнітивними 

порушеннями. Це дає підставу рекомендувати тразодон (Триттіко) для широкого використання в клінічній 

практиці з метою корекції депресивних розладів і легких когнітивних порушень у пацієнтів з хронічними 

порушеннями мозкового кровообігу.
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Вступ
У сучасному суспільстві однією з провідних медико-

соціальних проблем є проблема депресивних розладів 

(ДР). Згідно з даними літератури, судинні та нейроде-

генеративні захворювання головного мозку призводять 

не лише до порушення когнітивних і рухових функцій, 

але й до розвитку ДР [10, 15], які, на жаль, є в таких 

випадках недостатньо добре діагностованими [25, 27]. 

Протягом останніх років все більше уваги приділяється 

депресії як незалежному фактору, який суттєво впливає 

на якість життя пацієнтів [20, 21]. В численних клінічних 

дослідженнях доведено, що ДР є значним предиктором 

кардіоваскулярних ускладнень [13, 18], а також поряд 

із такими факторами, як когнітивні порушення (КП), 

вік, чоловіча стать, наявність лакун у головному мозку, 

підвищують ризик смертності від цереброваскулярної 

патології [8]. 

У літературі було запропоновано кілька видів 

взаємозв’язку між депресією та КП: депресія може 

бути раннім симптомом або продромом виникнення 

КП; клінічне обстеження, необхідне для діагностики 

депресії дає можливість раніше виявити ранні прояви 

деменції; пацієнти, в яких виявлено початкові прояви 

когнітивного дефіциту, мають значно більшу ймовірність 

розвитку депресії [14, 22]. 

Значне зростання кількості ДР у популяції роз-

винутих країн світу виводить їх за рамки психіатрії 

і включає до сфери повсякденної діяльності невро-

логів, терапевтів, сімейних лікарів, що обумовлює 

нагальну потребу розробки нових антидепресантів, 

що мають розширений спектр клініко-фармакологіч-

них ефектів та високий рівень безпеки [2, 11]. Саме 

до таких препаратів належить тразодон (Триттіко), 
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унікальність якого полягає в його дозозалежних клі-

нічних ефектах. В малих дозах (50–150 мг/добу) цей 

препарат чинить поєднану снодійну та анксіолітичну 

дію, у великих дозах (150–450 мг/добу) тразодон про-

являє себе як ефективний антидепресант. Тразодон 

є інгібітором транспорту серотоніну й антагоніс-

том 5-HT2A- та 5-HT2C-рецепторів, він також є 

антагоністом H1-гістамінових та 1-адренергічних 

рецепторів [29]. У малих дозах тразодон блокує 

тільки 5-НТ2а-серотонінові рецептори, а також 

(меншою мірою) 1-адренорецептори і гістамінові 

Н1-рецептори [12]. Саме через даний поєднаний ме-

ханізм дії реалізуються гіпнотичний та анксіолітич-

ний ефекти тразодону. Відомо, що 5-НТ2-рецептори 

концентруються в кортико-лімбічних структурах, що 

долучаються до регуляції психоемоційних і когнітив-

них функцій, при цьому їх щільність суттєво зростає 

у пацієнтів з ДР, особливо в поєднанні з тривогою 

[16]. Більшість антидепресантів (трициклічні, інгібі-

тори моноаміноксидази, ряд селективних інгібіторів 

зворотного захвату серотоніну) блокують не лише 

5-НТ-2с-рецептори, але й інший підтип серотоніно-

вих рецепторів — 5-НТ-1а, через який реалізуються 

фізіологічні ефекти серотоніну, з чим і пов’язана 

значна кількість побічних ефектів вищезазначених 

антидепресантів, у тому числі розвиток сексуальної 

дисфункції, шлунково-кишкових ускладнень, серо-

тонінового синдрому та порушення сну. Тразодон не 

має таких недоліків, більше того, на відміну від інших 

антидепресантів цей препарат не змінює структуру 

сну, а отже, чинить максимально фізіологічну дію 

[29]. Антидепресивний ефект тразодону пов’язаний 

також з активацією вивільнення норадреналіну та 

дофаміну в корі головного мозку внаслідок усунення 

гальмівного впливу на ці процеси, що реалізуються 

через 5-НТ2а- і 5-НТ2с-рецептори [28]. У численних 

клінічних дослідженнях показана порівнянна з інши-

ми антидепресантами висока ефективність тразодону 

у лікуванні ДР [6, 7, 9, 23].

Здебільшого лікування депресії сприяє покращен-

ню когнітивного функціонування у пацієнтів, проте 

не призводить до відновлення когнітивних функцій 

до нормального рівня [22]. Питання щодо сприятли-

вого впливу антидепресивної терапії на зменшення 

ризику розвитку можливих КП і ступеня вираженості 

існуючих КП потребує подальшого вивчення. 

Метою нашого дослідження було вивчення ефек-

тивності антидепресивної терапії з використанням 

тразодону (Триттіко) для лікування ДР і можливої 

корекції когнітивного дефіциту у пацієнтів з дис-

циркуляторною енцефалопатією (ДЕ).

Матеріали та методи 

Нами було обстежено 27 пацієнтів середнього 

та похилого віку (середній вік 59,6 ± 7,3 року) з ДЕ 

ІІ стадії. Діагноз ДЕ встановлювали за загальноприй-

нятими критеріями [3, 5]. Серед обстежених хворих 

було 14 жінок і 13 осіб чоловічої статі. Вищу освіту 

мали 17 пацієнтів, середню — 10 хворих. У всіх об-

стежених пацієнтів діагностовано ДР і КП різного 

ступеня вираженості. 

У всіх хворих проведено клініко-неврологічне 

обстеження, загальні лабораторні тести (загальний 

аналіз крові, загальний аналіз сечі, біохімічний 

аналіз крові, ліпідограму, аналіз крові на гормони 

щитоподібної залози); інструментальні дослідження: 

електрокардіографічне обстеження, магнітно-резо-

нансну томографію (МРТ) головного мозку. 

Синдром легких КП визначався відповідно 

до діагностичних критеріїв Н.Н. Яхно та співавт. 

[4]. Для визначення синдрому помірних КП ви-

користано модифіковані діагностичні критерії 

R.C. Petersen [26]. Для оцінки когнітивних функцій 

пацієнтів використовували: коротку шкалу оцінки 

психічного статусу (Mini Mental State Examination, 

MMSE) (визначення орієнтування в часі, місці, ста-

ну короткочасної, довготривалої пам’яті, функції 

мови, гнозису, праксису) [17], методику заучування 

10 слів (дослідження процесів запам’ятовування, 

збереження й відтворення інформації); тест за-

учування парних взаємопов’язаних слів (The Paired 

Associates Learning Test, PALT) (дослідження не-

гайної та відстроченої розпізнавальної пам’яті на 

вербальні стимули) [24]; таблиці Шульте (визна-

чення темпу сенсомоторних реакцій, розумової 

працездатності, об’єму активної уваги пацієнтів); 

тест кольорово-словесної інтерференції (Stroop 

Color-Word Interference Test, SСWT), який дозволив 

оцінити ефективність процесів обробки інформації 

та увагу (виконавчі функції) [30].

За даними MMSE 29–30 балів оцінювали як від-

сутність порушення когнітивних функцій, 28–27 — 

легкі КП, 24–26 — помірні КП, < 24 балів — як 

деменцію [1]. 

Для оцінки тяжкості ДР і терапевтичної дина-

міки застосовували шкалу Гамільтона [19]:  0–13 

балів вказувало на відсутність депресії, 14–17 — на 

легку депресію, 18–25  — на помірну депресію, > 25 

балів — на тяжку депресію.

Всі пацієнти отримували тразодон (Триттіко) в 

дозі 150 мг на ніч протягом 2 місяців, при цьому те-

рапію хворі розпочинали з прийому 50 мг тразодону 

зі збільшенням дози протягом 7 днів до досягнення 

150 мг на добу. Всі пацієнти протягом перших 2 тиж-

нів отримували терапію в стаціонарі, в подальшому 

продовжували лікування в амбулаторних умовах. 

Пацієнти отримували також базисну терапію, що 

включала гіпотензивні засоби, антиагреганти, стати-

ни, вазоактивні засоби (вінпоцетин, пентоксифілін), 

вітаміни групи В. 

Усім хворим проведено повне клініко-невроло-

гічне обстеження із застосуванням MMSE, нейро-
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психологічного тестування (до початку лікування та 

через 2 місяці терапії), шкали Гамільтона (до початку 

лікування, через 1 та 2 місяці терапії). 

Статистичну обробку отриманих результатів 

проводили з використанням пакета статистичного 

аналізу Microsoft Excel 2003. Вірогідність різниці 

між середніми кількісними значенням двох вибірок 

визначали за коефіцієнтом Стьюдента (t). Для пере-

вірки статистичних гіпотез про різницю абсолютних 

і відносних частот, часток і відношень у двох не-

залежних вибірках використовувався критерій хі-

квадрат (2). Для з’ясування характеру та ступеня 

взаємозв’язку між різними показниками визначався 

коефіцієнт парної кореляції (r).

Результати та обговорення

Всі хворі (100 %) до початку лікування скаржи-

лись на зниження настрою, підвищену дратівли-

вість, тривожність, загальну слабкість і підвищену 

стомлюваність, зниження фізичної та розумової 

працездатності, порушення нічного сну, що полягали 

в утрудненому засинанні, поверхневому, переривчас-

тому сні, ранньому пробудженні. Частою скаргою 

хворих на ДЕ був локальний або дифузний головний 

біль гнітючого характеру, що виявлявся у 25 (93 %) 

пацієнтів і локалізувався переважно в потиличній, 

лобній або скроневій ділянках. Запаморочення 

спостерігалось у 24 (89 %) хворих на ДЕ. Скарги на 

шум у голові пред’являли 25 (93 %) пацієнтів. На 

оніміння кінцівок досить часто скаржилися 20 (74 %) 

обстежених. Хворі відзначали зниження пам’яті та 

уваги на події недавнього минулого, поточні події, 

імена, дати тощо. 

У неврологічному статусі в пацієнтів найчастіше 

відзначалися порушення черепної іннервації. Легкі 

окорухові розлади спостерігалися у всіх 27 (100 %) 

пацієнтів з ДЕ та проявлялися у вигляді слабкості 

конвергенції. Серед порушень рефлекторно-рухової 

сфери ознаки пірамідної недостатності виявлено 

у 24 (89 %) пацієнтів з ДЕ. Порушення статики та 

координації у вигляді похитування в позі Ромберга 

мали місце у 19 (70 %) хворих. Порушення чутли-

вості виявлялися у 15 (56 %) пацієнтів і були пред-

ставлені в основному парестезіями в дистальних 

відділах кінцівок у вигляді відчуття повзання му-

рашок, легкого оніміння на обличчі та в кінцівках. 

Вегетативні розлади, такі як підвищена пітливість, 

похолодіння та акроціаноз кінцівок, виявлялися у 

13 (48 %) пацієнтів з ДЕ. Слід зазначити, що скарги 

хворих та дані об’єктивного обстеження відповідали 

ІІ стадії ДЕ. 

Відповідно до результатів МРТ головного мозку, 

у переважної більшості хворих спостерігалися чис-

ленні ділянки лейкоареозу перивентрикулярно і в 

субкортикальних відділах головного мозку, префрон-

тальній корі, поодинокі вогнища ішемії в медіальних 

відділах скроневих часток, таламусі. Картина МРТ 

пацієнтів відповідала ДЕ ІІ стадії.

При вивченні стану когнітивних функцій у хворих 

обох клінічних груп встановлено зниження пам’яті 

та уваги на події недавнього минулого, поточні по-

дії, імена, дати тощо. В обстежених з ДЕ середнього 

та похилого віку синдром легких КП діагностовано 

у 14 (52 %) пацієнтів, синдром помірних КП — у 13 

(48 %). 

При проведенні клініко-психопатологічного 

обстеження у пацієнтів були виявлені астенодепре-

сивні, тривожно-депресивні та апатодепресивні 

розлади. Більшість хворих скаржились на знижений 

фон настрою — 27 (100 %), песимістичні думки — 25 

(93 %), дратівливість — 23 (85 %), відчуття постійної 

надмірної втомлюваності — 27 (100 %), порушення 

нічного сну (заважають заснути неспокійні дум-

ки) — 27 (100 %), погіршення апетиту — 17 (63 %), 

зниження маси тіла, що пов’язане з теперішньою 

хворобою, відзначали 6 (22 %) пацієнтів. 

При обстеженні за шкалою Гамільтона ДР легкого 

ступеня спостерігали у 17 (63 %) пацієнтів (середній 

бал — 15,60 ± 0,87), ДР помірного ступеня — у 10 

(37 %) хворих (середній бал — 18,60 ± 0,84).

Максимальні порушення у пацієнтів відзначено 

за такими пунктами шкали Гамільтона: депресивний 

настрій, працездатність та активність, безсоння, за-

гальмованість, соматична та психічна тривожність, 

шлунково-кишкові симптоми, загальні соматичні 

симптоми, генітальні симптоми (рис. 1). 

Для уточнення наявності та характеру зв’язку 

між ДР і когнітивним дефіцитом у пацієнтів з ДЕ 

застосовано кореляційний аналіз. При цьому за-

реєстровано вірогідний обернений кореляційний 

зв’язок середньої сили між загальним балом MMSE 

та загальним балом за шкалою Гамільтона (r = –0,52; 

р < 0,01). Отже, чим більшою була вираженість ДР у 

хворих на ДЕ та МС, тим тяжчими були їх КП.

Ми оцінили ефективність і безпечність проведе-

ного лікування через 1 місяць після початку прийому 

тразодону. За шкалою Гамільтона хворі відзначали 

вірогідне покращення самопочуття: зменшилась 

вираженість депресивного настрою (p < 0,001), 

покращився нічний сон (p < 0,001), підвищились 

працездатність та активність (p < 0,001), зменши-

лась психічна та соматична тривожність (p < 0,001), 

зменшилась вираженість загальних соматичних 

(p < 0,001), шлунково-кишкових (p < 0,001) та гені-

тальних симптомів (p < 0,05), іпохондрії (p < 0,01).

На рис. 2 подана динаміка тяжкості ДР в об-

стежених пацієнтів через 1 та 2 місяці від початку 

терапії. Зокрема, за шкалою Гамільтона у хворих 

спостерігали вірогідну позитивну динаміку у вигляді 

зменшення вираженості ДР при порівнянні результа-

тів до лікування та через 1 місяць (з 16,70 ± 0,33 бала 

до 13,30 ± 0,17 бала), а також до лікування та через 
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Рисунок 1. Частота різних проявів ДР за шкалою Гамільтона у пацієнтів з ДЕ на фоні прийому тразодону 
протягом місяця; * — p < 0,05; ** — p < 0,01; *** — p < 0,001

Рисунок 2. Динаміка тяжкості ДР у хворих 
на фоні лікування тразодоном 

за шкалою Гамільтона

2 місяці терапії (з 16,70 ± 0,33 бала до 10,40 ± 0,31 

бала; p < 0,001), а також показників через 1 місяць 

та через 2 місяці лікування (з 13,30 ± 0,17 бала до 

10,40 ± 0,31 бала; p < 0,001). Слід зазначити, що в 

обстежених нами пацієнтів протягом всього періоду 

лікування тразодоном не виявлено побічних ефек-

тів від застосуваня препарату. Пацієнти відзначали 

покращення загального самопочуття, зменшення 

головного болю, запаморочення, покращення на-

строю та нормалізацію сну.

Проведено оцінку динаміки КП за шкалою 

MMSE. Через 2 місяці від початку терапії виявлено 

вірогідне зменшення вираженості КП у пацієнтів з 

ДЕ на фоні прийому тразодону у вигляді зростан-

ня загального бала MMSE (з 26,20 ± 0,22 бала до 

27,22 ± 0,34 бала; p < 0,05). Однак у загальній групі 

пацієнтів з ДЕ (n = 27) не виявлено вірогідної різниці 

до початку лікування та через 2 місяці після прийо-

му тразодону щодо змін показників короткочасної 

вербальної та семантичної пам’яті за методикою 

заучування 10 слів, обсягу негайної та відстроченої 

пам’яті за методикою PALT, ефективності процесів 

обробки інформації за методикою SCWT, темпу сен-

сомоторних реакцій за таблицями Шульте (p  > 0,05) 

(табл. 1).

У той же час у хворих на ДЕ ІІ стадії при наявності 

легких КП на фоні терапії тразодоном протягом 2 

місяців встановлено вірогідне зростання показників 

короткочасної вербальної та семантичної пам’яті 

за методикою заучування 10 слів (p < 0,01); також 

спостерігалося вірогідне збільшення обсягу негайної 
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Таблиця 1. Результати нейропсихологічних тестів у хворих на ДЕ ІІ стадії з КП різного ступеня тяжкості 
на фоні терапії тразодоном протягом 2 місяців (M ± m)

Тест
До лікування

(n = 27)
Після лікування 

(n = 27)
Вірогідність

Методика 10 слів (слова) 37,40 ± 1,25 39,90 ± 1,56 НД

PALT (негайна пам’ять) (слова) 25,70 ± 0,61 26,70 ± 0,69 НД

PALT (відстрочена пам’ять) (слова) 52,40 ± 1,60 55,00 ± 1,83 НД

SСWT (бали) 212,60 ± 9,79 202,00 ± 9,90 НД

Таблиці Шульте (секунди) 88,90 ± 2,70 95,70 ± 3,06 НД

Таблиця 2. Результати нейропсихологічних тестів у хворих на ДЕ ІІ стадії з легкими КП на фоні терапії 
тразодоном протягом 2 місяців (M ± m)

Тест
До лікування

 (n = 13)
Після лікування

 (n = 13)
Вірогідність

Методика 10 слів (слова) 42,00 ± 0,82 45,90 ± 0,99 P < 0,01

PALT (негайна пам’ять) (слова) 27,40 ± 0,62 29,40 ± 0,48 P < 0,05

PALT (відстрочена пам’ять) (слова) 57,90 ± 0,77 61,90 ± 0,62 P < 0,001

SСWT (бали) 178,80 ± 5,76 166,90 ± 4,06 P < 0,05

Таблиці Шульте (секунди) 98,40 ± 3,00 108,10 ± 2,20 НД

(р < 0,05) і відстроченої (р < 0,001) пам’яті за мето-

дикою PALT. Крім того, у хворих на ДЕ з легкими КП 

на фоні тривалої терапії тразодоном зареєстровано 

вірогідне зростання ефективності процесів обробки 

інформації, уваги (р < 0,05) згідно з даними SCWT 

(табл. 2).

Висновки

Отже, з урахуванням отриманих нами результатів 

застосування тразодону (Триттіко) виявилося ефек-

тивним щодо зменшення вираженості ДР у всіх 

обстежених хворих на ДЕ ІІ стадії. Що стосується 

когнітивного дефіциту, то на фоні тривалого (2 

місяці) прийому тразодону мало місце покращення 

когнітивного функціонування за даними MMSE в 

загальній групі та вірогідне зростання показників 

оперативної  семантичної  памяті ,  негайної  і 

відстроченної асоціативної памяті та покращення 

ефективності процесів обробки інформації у хворих з 

легкими КП. Застосування тразодону (Триттіко) було 

безпечним, препарат добре переносився пацієнтами. 

Зважаючи на те, що антидепресивна терапія повинна 

бути призначена на тривалий термін, безпечність 

препарату та його добра переносимість є предик-

тором прихильності хворих до такої терапії при 

тривалому застосуванні. 

З огляду на результати численних досліджень і 

багаторічний досвід застосування тразодон є висо-

коефективним препаратом, що добре переносить-

ся й відіграє важливу роль у лікуванні пацієнтів 

із депресією. Багатофункціональні властивості й 

механізм дії тразодону уможливлюють застосуван-

ня цього препарату для корекції ряду пов’язаних 

із депресією симптомів, дозволяючи уникнути 

при цьому небажаних явищ, таких як безсоння й 

сексуальні розлади, що значно поширені серед 

пацієнтів, які одержують довгострокове лікування 

СІЗЗС. На практиці в тих країнах, де тразодон добре 

відомий, практикуючі лікарі стали використовувати 

тразодон у поєднанні з антидепресантами із групи 

СІЗЗС, що дає задовільний результат. Однією із при-

чин такого комбінованого підходу стало пригнічення 

побічних ефектів СІЗЗС, викликаних блокадою 

5-HT2-рецепторів, іншою — посилення антидепре-

сивного ефекту.

Останніми роками в розробках препаратів для 

лікування депресії світова психофармакологія зо-

середила увагу на мультимодальних препаратах, 

що мають множинні терапевтичні властивості. 

Тразодон — це яскравий приклад мультимодаль-

ного антидепресанту, що впливає на всі симптоми 

депресії. Однак цей факт не враховувався при 

укладанні українських рекомендацій щодо лікування 

депресії. 

В Україні застосовується тразодон пролонгованої 

дії, і саме ця форма має доведену високу ефективність 

у лікуванні депресії, що підтверджують результати 

численних міжнародних досліджень і багаторічний 

досвід застосування в більшості країн ЄС і США.

Таким чином, на нашу думку, виявлена нами 

ефективність і безпечність тривалого застосування 

тразодону (Триттіко) дає підставу рекомендувати цей 

препарат для широкого використання в клінічній 

практиці з метою корекції ДР і легких КП у пацієнтів 

з ДЕ. 
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Êîï÷àê Î.À.
ÃÓ «Èíñòèòóò ãåðîíòîëîãèè èì. Ä.Ô. ×åáîòàðåâà ÍÀÌÍ 
Óêðàèíû», ã. Êèåâ

ÝÔÔÅÊÒÈÂÍÎÑÒÜ ÒÐÀÇÎÄÎÍÀ (ÒÐÈÒÒÈÊÎ) 
Â ËÅ×ÅÍÈÈ ÏÀÖÈÅÍÒÎÂ Ñ ÄÅÏÐÅÑÑÈÂÍÛÌÈ 

ÐÀÑÑÒÐÎÉÑÒÂÀÌÈ È ÊÎÃÍÈÒÈÂÍÛÌÈ 
ÍÀÐÓØÅÍÈßÌÈ ÍÀ ÔÎÍÅ ÄÈÑÖÈÐÊÓËßÒÎÐÍÎÉ 

ÝÍÖÅÔÀËÎÏÀÒÈÈ

Резюме. Статья посвящена проблеме коррекции депрессивных 

расстройств и легких когнитивных нарушений у пациентов с хро-

ническими нарушениями мозгового кровообращения. Приведены 

результаты исследования эффективности использования тразодона 

(препарат Триттико) у данной категории пациентов. Все участники 

исследования (27 пациентов, средний возраст 59,6 ± 7,3 года) полу-

чали тразодон (Триттико) в дозе 150 мг на ночь в течение 2 месяцев, 

при этом терапию больные начинали с приема 50 мг тразодона с 

увеличением дозы в течение 7 дней до достижения 150 мг в сутки. 

Было установлено, что на фоне длительного (2 месяца) приема тра-

зодона (Триттико) имело место улучшение когнитивного функци-

онирования по данным MMSE в общей группе и достоверный рост 

показателей оперативной семантической памяти, немедленной и 

отстроченной ассоциативной памяти и улучшения эффективности 

процессов обработки информации у больных с легкими когнитив-

ними нарушениями. Это дает основание рекомендовать тразодон 

(Триттико) для широкого использования в клинической практике с 

целью коррекции депрессивных расстройств и легких когнитивных 

нарушений у пациентов с хроническими нарушениями мозгового 

кровообращения.

Ключевые слова: депрессия, когнитивные нарушения, хрониче-

ские нарушения мозгового кровообращения, лечение, тразодон.
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THE EFFECTIVENESS OF TRAZODONE (TRITTICO) IN THE 
TREATMENT OF PATIENTS WITH DEPRESSIVE DISORDERS 
AND COGNITIVE IMPAIRMENT ON THE BACKGROUND 

OF DYSCIRCULATORY ENCEPHALOPATHY

Summary. The article deals with the problem of correction of 

depressive disorders and mild cognitive impairment in patients with 

chronic cerebrovascular diseases. The results of studies on trazodone 

efficiency (Trittico) in these patients are presented. All participants in 

the study (27 patients, average age 59.6 ± 7.3 years) received trazodone 

(Trittico) at a dose of 150 mg nocte for 2 months, and patients started 

treatment from 50 mg of trazodone with increasing doses during 7 days, 

until reaching 150 mg per day. It was found that on the background of 

long-term (2 months) administration of trazodone (Trittico), there was 

an improvement in cognitive functioning according to the MMSE in 

the overall group and a significant increase in indicators of operational 

semantic memory, immediate and long-term associative memory 

and an improvement in the efficiency of information processing in 

patients with mild cognitive impairment. This allows us to recom-

mend trazodone (Trittico) for wide use in clinical practice to correct 

depressive disorders and mild cognitive impairment in patients with 

chronic cerebrovascular diseases.

Key words: depression, cognitive impairment, chronic cerebrovas-

cular disease, treatment, trazodone.




