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В структуре цереброваскулярной патологии имеется

широкий спектр аффективных расстройств. Эмоциональные

расстройства часто обусловлены повреждением кортико-

бульбарного тракта и дисфункцией префронтальной и перед-

ней височной коры головного мозга. Сравнительно частое

проявление цереброваскулярной патологии – постинсультная

депрессия [1, 2]. Феноменология сосудистой депрессии сходна

с таковой первичной депрессии по критериям DSM-IV. При

цереброваскулярной патологии эмоциональные нарушения

представлены чаще всего тревожно-депрессивными или де-

прессивными расстройствами [3], что иногда существенно

затрудняет их разграничение с первичными депрессиями, в

основе которых лежат другие причины. 

В то же время депрессивные синдромы при сосуди-

стой патологии головного мозга могут быть вызваны дис-

функцией лобных долей [3]. При диагностике депрессии хо-

рошо зарекомендовали себя простые исследования – госпи-

тальная шкала тревоги и депрессии, шкала Гамильтона

[3–5]. Понимание важности своевременного распознава-

ния депрессии и ее адекватного лечения демонстрирует сле-

дующий клинический случай: пациент длительно наблю-

дался в поликлинике по месту жительства с диагнозом дис-

циркуляторной энцефалопатии (ДЭ), но на самом деле

страдал первичной депрессией.

Приводим наше наблюдение.

Больной Р., 69 лет, наблюдался у невролога с жалобами

на головную боль, головокружение несистемного характера,

нарушение сна. Беспокоили ухудшение аппетита (снижение

массы тела на 2–3 кг за месяц), страх потерять сознание в

общественном месте и страх внезапной смерти, который ино-
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гда носил приступообразный характер и усиливался в опреде-

ленных ситуациях – в общественном транспорте (особенно в

метро), в лифте, дома, если больной долго был один. При тща-

тельном опросе более значимой явилась следующая симптома-

тика: плохое настроение, сниженная самооценка, раздражи-

тельность, страх перед будущим, обвинение себя в неспособно-

сти справиться с происходящим, утрата интереса к жизни,

боли в спине, снижение концентрации внимания, по этой при-

чине «ничего не может довести до конца». Эти симптомы бы-

ли выражены в первой половине дня, особенно в утренние часы,

и несколько уменьшались к вечеру. В анамнезе – длительное

время артериальная гипертензия, аномалия развития левой

почки. Пациент периодически обращался амбулаторно к раз-

личным специалистам (терапевту, кардиологу, оториноларин-

гологу, неврологу), лечился с диагнозом: ДЭ II стадии с астено-

невротическими нарушениями и вестибулопатией; хрониче-

ская вертебробазилярная недостаточность на фоне шейного

остеохондроза. Получал терапию бетагистином, циннаризи-

ном, афобазолом, курсами – инъекции диклофенака при голов-

ной боли. Однако продолжительного улучшения не отмечалось.

Пациент был очень обеспокоен состоянием своего здоровья,

изучал доступную медицинскую литературу. 

При объективном обследовании соматической патоло-

гии не обнаружено, артериальное давление – 145/100 мм рт.

ст. При нейропсихологическом обследовании нарушений выс-

ших психических функций не выявлено. В неврологическом ста-

тусе изменений не отмечено. Пробы на позиционный нистагм

и тест Хальмаги отрицательные. При дуплексном сканирова-

нии экстра- и интракраниальных артерий обнаружены при-

знаки легкого атеросклеротического поражения экстракрани-

альных артерий без локальных изменений гемодинамики. Маг-

нитно-резонансная томография (МРТ) головного мозга: при-

знаки умеренной наружной заместительной гидроцефалии.

Особенности клинической картины, отсутствие соматиче-

ских и неврологических нарушений позволили предположить

наличие депрессивного расстройства. Пациент направлен на

консультацию к психиатру, который установил диагноз: де-

прессивный эпизод средней тяжести с соматическими сим-

птомами. Проведена поддерживающая психотерапия, направ-

ленная на объяснение механизмов имеющихся расстройств,

совладание с неврозоподобной симптоматикой и улучшение

межличностного взаимодействия [6, 7]. Рекомендован прием

сертралина в начальной дозе 25 мг/сут с последующим ее по-

вышением до 100 мг/сут в течение 1 нед. На фоне лечения от-

мечена значительная позитивная динамика: улучшение на-

строения, повышение повседневной активности, уменьшение

интенсивности и снижение частоты головных болей. Эффек-

тивная доза сертралина у пациента составляла 150 мг/сут.

Таким образом, в неврологической практике довольно

часто встречаются нетяжелые депрессивные расстройства.

Выраженность переживаний, фиксация на болезненных

субъективных ощущениях (головная боль, головокружение,

страх потерять сознание и т. д.) способствуют нарушению

сна, присоединению других аффективных расстройств –

страха, тревоги, что нередко приводит к формированию ог-

раничительного поведения, как в описанном нами случае.

Лечение пациента в поликлинике, а также установленный

диагноз ДЭ были необоснованны.

При хронической сосудистой патологии головного

мозга в ранней стадии пациенты предъявляют похожие жа-

лобы: снижение работоспособности, общая слабость, рас-

стройство сна, иногда головная боль, несистемное голово-

кружение. Нередко такое состояние обозначается в литера-

туре как астенический синдром [8]. Однако во многих случа-

ях депрессия имеет первичный характер и напрямую не свя-

зана с сосудистой патологией головного мозга. Часто паци-

енты с затяжными депрессивными расстройствами наблю-

даются в поликлинике с диагнозом ДЭ, потому что у них

своевременно не проводится оценка когнитивных функций

и эмоционального состояния, позволяющая выявить когни-

тивные расстройства и (или) депрессию [4]. При дифферен-

циальной диагностике первичной депрессии с сосудистой

патологией головного мозга существенную роль играют и ха-

рактерные для депрессивных расстройств суточные и сезон-

ные колебания выраженности проявлений депрессии, а так-

же связь с репродуктивным циклом у женщин. 

При дифференциальной диагностике цереброваску-

лярного заболевания и первичной депрессии, помимо

оценки клинической картины, необходимо провести комп-

лексное обследование, включая выявление факторов риска

цереброваскулярного заболевания (возраст, пол, атероскле-

роз, артериальная гипертензия, сахарный диабет, острый

инфаркт миокарда, гипокинетический сегмент левого же-

лудочка, фибрилляция предсердий, кардиомиопатия и т. д.),

нейропсихологическое обследование для определения мо-

дальности и тяжести когнитивных нарушений, оценку эмо-

ционального состояния, а также инструментальное обсле-

дование (дуплексное сканирование сонных, позвоночных, а

также внутричерепных артерий, МРТ головного мозга), ко-

торые позволяют выявить признаки органического пораже-

ния головного мозга, вызванные как острой, так и хрониче-

ской ишемией. 

При хронической сосудистой патологии головного

мозга, которую в нашей стране обычно определяют как ДЭ,

в структуре когнитивных нарушений на первый план высту-

пают расстройства исполнительных функций как следствие

дизрегуляторного синдрома, обусловленного дисфункцией

лобных долей [3, 4, 8–10]. Первичная депрессия иногда мо-

жет сопровождаться клинической картиной псевдодемен-

ции. Сопоставление результатов нейропсихологического и

нейровизуализационного обследования пациентов с жало-

бами неспецифического характера (головная боль, наруше-

ние сна, быстрая истощаемость внимания и утомляемость)

часто указывает на то, что эти жалобы не являются следст-

вием хронического ишемически-гипоксического пораже-

ния головного мозга, а обусловлены либо эмоциональными,

либо тревожно-депрессивными расстройствами [4]. При

проведении дифференциальной диагностики следует учи-

тывать различные психические расстройства, эндокринную

патологию, инфекционные и демиелинизирующие заболе-

вания нервной системы [5].

В современном понимании депрессивное расстрой-

ство представляет собой состояние, характеризующееся по-

давленным настроением, отсутствием побуждений и сниже-

нием психомоторной активности в привычной социальной

среде, ухудшением аппетита вплоть до потери массы тела.

Депрессия сопровождается заниженной самооценкой, чув-

ством отчуждения, пустоты и безнадежности, а также утра-

той «душевного благополучия», которое с трудом поддается

описанию [11]. Пациенты теряют интерес к предметам и со-

бытиям, которые ранее приносили чувство удовлетворения

и радости (ангедония). Факторами риска развития депрес-
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сии обычно считают преморбидные личностные черты, пси-

хосоциальные причины, нарушения межличностных связей,

социальный дистресс, изоляцию, ограничение социальной

активности. В целом понятие депрессии охватывает широ-

кий круг аффективных нарушений. Наблюдаются инсом-

ния, ранние пробуждения, либо избыточный сон, постоян-

ная усталость, апатия или полиморфные боли, расстройства

желудочно-кишечного тракта, снижение побуждений, по-

вышенная утомляемость, потеря интереса к окружающему

[11]. Однако угнетенное настроение необязательно является

пограничным расстройством. Оно может быть реакцией на

некоторые жизненные ситуации. Депрессию принято рас-

сматривать как эндогенную или невротическую, тем не ме-

нее в МКБ-10 последняя не выделена в отдельную рубрику и

обсуждается в разделе «Аффективные расстройства».

При депрессии выявляются нарушения не только в

эмоциональной, но и в когнитивной сфере в виде рас-

стройства кратковременной памяти, произвольного вни-

мания и т. д. [4]. Колебания настроения носят суточный

характер и преобладают в вечернее время, отсутствуют

двигательные стереотипии. Расстройства высших психи-

ческих функций обратимы и регрессируют на фоне приема

антидепрессантов [4].

Далеко не всегда пациенты с депрессией на первич-

ном амбулаторном приеме предъявляют жалобы на подав-

ленное настроение, чувство безысходности, безучастность,

апатию и т. д. Нередко доминируют жалобы соматоформно-

го характера: головная боль, головокружение, боль в облас-

ти сердца, бессонница и др. Однако при внимательном рас-

спросе можно отметить наличие жалоб на раздражитель-

ность, тоску, навязчивые опасения, пессимизм, снижение

аппетита с потерей массы тела, отсутствие побуждений и т. д.,

которые могут привести к той или иной степени выражен-

ности социальной дезадаптации [8, 10, 12]. 

В настоящее время для лечения депрессии использует-

ся множество методов – от назначения медикаментов до

психотерапии (когнитивно-поведенческая, интерперсо-

нальная и др.) [6]. Самый быстрый и продолжительный ре-

зультат дает комбинированный подход. Неосложненная,

нетяжелая депрессия одинаково хорошо поддается психоте-

рапии либо лечению антидепрессантами [6, 13].

Имеет смысл упомянуть несколько практических реко-

мендаций, касающихся фармакотерапии депрессии у пожи-

лых. Трициклические антидепрессанты не следует использо-

вать у этих пациентов из-за высокой частоты усиления ког-

нитивных расстройств и нежелательной дневной седации,

что связано с побочными антихолинергическими эффектами

этих препаратов. По крайней мере трициклические антиде-

прессанты рассматриваются как терапия второй линии, ко-

торую должны назначать психиатры при неэффективности в

течение 6 нед селективных ингибиторов обратного захвата

серотонина (СИОЗС), рекомендованных неврологом [14].

Они также не должны рассматриваться как альтернатива сно-

творным препаратам. Для пациентов среднего и пожилого

возраста предпочтительны СИОЗС. Сертралин является оп-

тимальным СИОЗС. Он обладает селективным нейрохими-

ческим профилем, обычно хорошо переносится и, помимо

антидепрессивного, может оказывать мягкое антипсихотиче-

ское действие. Обычно доза сертралина составляет 25–50 мг

в первой половине дня. Пароксетин – еще один препарат вы-

бора из этой группы, как правило, его назначают в дозе 10–20

мг ежедневно. Эти препараты эффективны у пациентов с де-

прессией, особенно при преобладании симптомов апатии,

выраженной утомляемости или абулии. Пациенты с тяжелой

депрессией должны быть направлены на консультацию к

психиатру для подбора терапии [15–17]. 

Заслуживает внимания недавнее исследование эффек-

тивности при депрессии и генерализованном тревожном

расстройстве другого антидепрессанта – дулоксетина гид-

рохлорида – ингибитора обратного захвата серотонина и

норадреналина. Его эффективность при депрессивных и

тревожных расстройствах оказалась сопоставимой с тако-

вой пароксетина и флуоксетина, но не превосходила эффе-

ктивность эсциталопрама и даже была ниже, чем у более но-

вых препаратов данной фармакологической группы – вен-

лафаксина и десвенлафаксина. По профилю переносимо-

сти и побочных эффектов дулоксетин существенно не отли-

чался от остальных препаратов, включенных в исследова-

ние [18]. 

При использовании СИОЗС следует помнить о риске

(0,3–35%) такого побочного эффекта, как гипонатриемия,

что важно для пациентов пожилого возраста, особенно при-

нимающих диуретики [19].

Многие пациенты с депрессией испытывают патоло-

гический страх. В таких ситуациях эффективны бензодиа-

зепины, но они имеют три потенциальных недостатка:

риск развития привыкания и зависимости, парадоксальное

возбуждение и седативное действие. Их не следует рассма-

тривать как препараты первой линии при депрессии, со-

провождающейся тревогой. Буспирон переносится лучше,

чем бензодиазепины, и редко вызывает парадоксальную

ажитацию. Некоторые специалисты считают его препара-

том первой линии у пациентов с депрессией и тревогой.

Его типичная стартовая доза при мягких проявлениях де-

прессии – 5 мг дважды в день, с постепенной титрацией до-

зы в зависимости от симптомов и побочных эффектов, ко-

торых обычно немного [17, 20]. Когда тревога более выра-

жена, может быть использован тразодон в дозе 50 мг перед

сном. В более тяжелых случаях может потребоваться тера-

пия нейролептиками (кветиапин, оланзапин) [17].

Депрессия представляет собой многогранное психо-

логическое расстройство. Единого подхода к лечению, аде-

кватного всем возможным ее проявлениям, не существует.

Систематический анализ конкретной клинической ситуа-

ции позволяет выработать план лечения с учетом клиниче-

ской картины депрессии, а также сопутствующих медицин-

ских проблем. 

Важно отметить, что не у всех больных наблюдается

одинаково хороший эффект того или иного препарата, поэ-

тому при терапии депрессии должны рассматриваться аль-

тернативные терапевтические стратегии. Консультация

психиатра может понадобиться в тех случаях, когда не дает

результата фармакотерапия первой линии. Невролог дол-

жен уметь назначить адекватное лечение пациенту с депрес-

сией. По крайней мере для достижения оптимального тера-

певтического эффекта у пожилых пациентов с депрессией

рекомендуется 6 нед лечения одним антидепрессантом [14].

Длительность лечения сертралином в нашем исследовании

составляла в среднем 12 нед, максимальная суточная доза не

превышала 200 мг/сут. При выборе препарата следует учи-

тывать его профиль безопасности, переносимость, а также

анамнез и приверженность пациента лечению. 
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