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Широкая распространенность депрессии при невро-

логических заболеваниях вызывает необходимость актив-

ного обсуждения этой проблемы неврологами. Диагностика

депрессии в неврологической практике объективно затруд-

нена из-за преобладания стертых хронических форм де-

прессии, атипичных депрессий, субсиндромальных депрес-

сивных состояний и «перекрывающих» общих симптомов

депрессии и неврологических заболеваний [1, 2]. Кроме то-

го, неврологи недостаточно нацелены на диагностику де-

прессии у больных с неврологическими нарушениями.  

Необходимость выявления и лечения депрессии в нев-

рологии вызвана следующими основными причинами: 

• депрессия всегда видоизменяет и ухудшает течение

неврологического заболевания;

• депрессия существенно ограничивает возможности

реабилитации больного;

• депрессия значительно снижает качество жизни па-

циента;

• длительно существующая, нелеченая депрессия слу-

жит фактором риска развития нейродегенеративных и цере-

броваскулярных заболеваний [2–7]. 

Причинно-следственные связи депрессии и органиче-

ского неврологического заболевания могут быть различны.

Далеко не всегда депрессия является «психологическим от-

ветом» на неврологический дефект. Неврологу необходимо

иметь в виду, что в ряде случаев она бывает таким же пря-

мым следствием (симптомом) органического поражения го-

ловного мозга, как двигательные, когнитивные, чувстви-

тельные расстройства. Это наиболее очевидно при рассмот-

рении  депрессии при цереброваскулярных заболеваниях. 

При сосудистых поражениях мозга депрессия – самый

распространенный психопатологический симптом. Чаще

всего она возникает после перенесенного инсульта, но поч-

ти так же регулярно определяется у пациентов с транзитор-

ными ишемическими атаками, мультиинфарктными состоя-

ниями, хронической церебральной ишемией. Встречаемость

депрессии при различных цереброваскулярных заболевани-

ях достаточно вариабельна. Например, депрессия при со-

судистой деменции наблюдается в 30–71% случаев [8].

Постинсультную депрессию отмечают у 30–50% пациен-

тов [1, 2, 9]. В общей популяции пациентов, перенесших ин-

сульт, депрессию диагностируют у 30–44% больных; в отде-

лениях интенсивной терапии – у 25–47%; в отделениях ре-

абилитации – у 35–72%. Пик возникновения депрессии

приходится на первые 3–6 мес после перенесенного ин-

сульта, причем у 46% больных она развивается в первые

2 мес и только у 12% — через год [2, 10–12]. Длительность по-

стинсультной депрессии обычно составляет от 12 до 18 мес.

Статистические данные колеблются и в зависимости от вы-

раженности депрессии. Так, большая депрессия встречается

у 0—25% постинсультных больных, а малая депрессия го-

раздо чаще – у 10–30% [13]. Доказано, что депрессия нега-

тивно влияет на когнитивные функции, повседневную ак-

тивность пациента и повышает риск смертности в первый

год после инсульта [2, 12, 14, 15]. В работе P. Morris и соавт.

исследовалась выживаемость больных после перенесенного

инсульта в зависимости от наличия или отсутствия у них де-

прессии. Авторы в течение 10 лет наблюдали 91 пациента,

перенесшего инсульт [15]. Исследование показало, что в

группе больных без депрессии через 10 лет выжили 59% па-

циентов, а в группе с депрессией – только 30%. Группы бы-

ли сопоставимы по полу, возрасту и тяжести заболевания.

Таким образом, пациенты, перенесшие инсульт, если у них

имеется депрессия, умирают  в 3,4 раза чаще, чем пациенты

без депрессии. 

Для понимания происхождения постинсультной де-

прессии были проведены многочисленные исследования,

которые убедительно показали, что возникновение де-

прессии при инсульте зависит в основном не от тяжести

неврологического дефекта, а от локализации очага

[2,11,14,16,17]. Так, депрессия достоверно чаще формиру-

ется при локализации инсульта в области фронтальной

дорсолатеральной коры и базальных ганглиев левого по-

лушария, чем в других областях левого полушария и при

правополушарном инсульте. При поражении левого полу-

шария характерно раннее возникновение депрессии – в

первые 10 дней заболевания. При поражении правого по-

лушария депрессия формируется не только достоверно ре-

же, но и значительно позднее – обычно не ранее чем через

год после инсульта. Депрессия  гораздо чаще (82%) возни-
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кает при инсульте в бассейне средней мозговой артерии и

только в 20% случаев при инсульте в вертебрально-базиляр-

ном бассейне.

Эти наблюдения подтверждают, что в происхождении

постинсультной депрессии первостепенное значение имеет

именно локализация инсульта, и это позволяет рассматри-

вать постинсультную депрессию как симптомом инсульта,

а не только как психологический ответ на инвалидизиру-

ющую пациента болезнь. 

В настоящее время инсульт представляется, с одной

стороны, как один из существенных факторов риска раз-

вития депрессии. С другой стороны, длительно существу-

ющая, нелеченая депрессия служит как независимым фак-

тором риска развития инсульта  после контролирования

других факторов  (артериальная гипертензия, сахарный

диабет, гиперлипидемия, заболевания сердца, курение),

так и опосредованным фактором – через увеличение рис-

ка сердечно-сосудистых заболеваний [4–7]. Патогенное

влияние депрессии реализуется главным образом через ги-

перактивность гипоталамо-гипофизарно-надпочечнико-

вой системы (ГГНС) [2, 8, 18–26]. Гиперактивность ГГНС

проявляется гиперактивностью кортикотропин-рилизинг-

фактора, адренокортикотропного гормона и кортизола,

приводящей к снижению синтеза мозгового нейротрофи-

ческого фактора, изменению метаболизма фосфолипидов,

значительному изменению чувствительности глютаматных

NMDA- и AMPA- рецепторов с усилением цитотоксиче-

ского действия на нейроны глютамата, нарушению каль-

циевого гомеостаза, ингибиции транспорта глюкозы и по-

вышению выработки свободных радикалов. Предполагает-

ся, что при депрессии именно эти механизмы лежат в ос-

нове нарушения нейропластических процессов в ЦНС и

повышают риск развития инсульта. Способность депрес-

сии провоцировать развитие сердечно-сосудистых заболе-

ваний и тем самым являться одновременно и опосредован-

ным фактором риска ишемического инсульта реализуется

с помощью 3 взаимосвязанных механизмов, специфиче-

ских для длительной депрессии.

• Гиперактивация ГГНС проявляется повышением

уровня кортизола, который способствует развитию атеро-

склероза и оказывает аритмогенное действие. 

• Симпатоадреналовая активация способствует вазо-

констрикции и активации тромбоцитов, а также повышает

частоту сердечных сокращений.

• Повышение маркеров воспаления в сыворотке кро-

ви: С-реактивного белка и провоспалительных цитокинов –

интерлейкина 1 и интерлейкина 6 [2, 25]. 

Таким образом, четко прослеживается двусторонняя

связь между инсультом и депрессией: с одной стороны, ин-

сульт служит фактором риска развития депрессии, а с дру-

гой – депрессия является как прямым, так и опосредован-

ным фактором риска развития инсульта.

В связи с очень частой коморбидностью депрессии и

цереброваскулярных заболеваний в 1997 г. G.S. Alexopoulos и

соавт. и K.R.R. Krishnan и соавт. сформулировали концепцию

сосудистой депрессии [27–30]. Ее основное положение: ише-

мические изменения в мозге могут вызывать депрессию. Для

сосудистой депрессии характерно начало в позднем возрасте –

после 64 лет (при этом в анамнезе у пациентов не наблюда-

лись депрессивные эпизоды, т.е. речь идет о депрессии, впер-

вые возникшей в позднем возрасте). Основной признак сосу-

дистой депрессии – это одновременное начало депрессии и

доказанного (клинически и нейровизуализационно) цереб-

роваскулярного заболевания. У пациентов с данным видом

нарушения отмечаются потеря интересов и возможности по-

лучать удовольствие, психомоторная заторможенность, у них

отсутствуют такие типичные проявления депрессии, как чув-

ство вины и тоски. Апатия – одна из самых характерных черт

сосудистой депрессии. Она проявляется дефицитом побуж-

дений с утратой жизненного тонуса, потерей инициативы,

отрешенностью от прежних желаний, вялостью, безразличи-

ем ко всему окружающему, безучастностью к своему положе-

нию. Очень характерны легкие или умеренные когнитивные

расстройства. По данным G.S. Alexopoulos и соавт. [27, 31], у

подавляющего большинства больных с сосудистой депрес-

сией отмечается снижение не только внимания и памяти, но

и исполнительских функций: планирования, организации

последовательности действий, резюмирования, нарушение

спонтанного воспроизведения информации при сохранно-

сти опосредованного воспроизведения.

Клиническая картина сосудистой депрессии имеет и

другие особенности. Нередко собственно депрессивная сим-

птоматика имеет стертую форму и скрывается за соматиче-

скими проявлениями депрессии – нарушениями сна, аппети-

та, повышенной утомляемостью, снижением энергии. Кроме

того, пациенты пожилого возраста с сосудистой депрессией

зачастую  отрицают такую характерную для депрессии черту,

как сниженное настроение [32, 33]. На первый план выходят

жалобы на необъяснимые соматические неприятные ощуще-

ния, чувство беспомощности, безнадежности, беспокойства,

замедленность движений, повышенную раздражительность.

Не просто оценить в пожилом возрасте и такой характерный

для депрессии симптом, как ангедония (снижение или утрата

чувства удовольствия от того, что раньше доставляло удоволь-

ствие). С возрастом по мере снижения физических и умствен-

ных возможностей пациента, связанного с соматическими

и/или неврологическими заболеваниями, ухудшением зрения

или слуха, происходит естественное изменение круга его ин-

тересов. Выявляя ангедонию, это следует иметь в виду и обя-

зательно оценивать простые виды деятельности, которые

приносили удовольствие пациенту в недавнем прошлом: про-

смотр телевизионных передач, прогулки, общение с родст-

венниками и т. д., другими словами, следует учитывать физи-

ческие и когнитивные резервы пациента. 

Обобщив данные многочисленных клинико-визуа-

лизационных исследований пациентов при депрессиях с

поздним началом, G.S. Alexopoulos и соавт. доказывают

основополагающую роль в происхождении депрессии

снижения объема субкортикальных и лимбических струк-

тур, включая подколенную область передней цингуляр-

ной борозды, головки хвостатого ядра, скорлупы, гиппо-

кампа и амигдалы [27, 31]. Самые значительные повреж-

дения белого вещества при поздних депрессиях обнару-

живаются в подкорковых структурах и их фронтальных

проекциях, в основном в орбитофронтальной коре.

Фронтостриарная дисфунция, по мнению авторов, играет

патогенетическую роль в происхождении депрессии с

поздним началом и объясняет одновременное снижение

исполнительских функций. 

Отдельная сложная проблема заключается в частом соче-

тании депрессивных расстройств с когнитивным дефектом, на-

блюдаемом при цереброваскулярной патологии. Для изучения
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этой проблемы нами исследованы 19 пациентов в возрасте от

58 до 84 лет с дисциркуляторной энцефалопатией, основным

проявлением которой были недементные когнитивные рас-

стройства [34]. У  79% пациентов выявлены депрессивные рас-

стройства, у 53% больных они имели клинически значимый ха-

рактер и соответствовали критериям диагноза малой депрес-

сии. Депрессия сочеталась с другими психопатологическими

расстройствами, прежде всего с тревогой, апатией, нарушени-

ями сна, повышенной раздражительностью. Выявленные эмо-

ционально-личностные нарушения отрицательно влияли в ос-

новном на функцию внимания больных. Существенно, что ма-

ксимальное негативное влияние на качество жизни оказывали

не расстройства когнитивных функций, а психопатологиче-

ские состояния, особенно депрессия (уровень корреляции

0,66). У 73% больных депрессия возникла впервые в пожилом

возрасте одновременно с когнитивными проблемами и цереб-

роваскулярным заболеванием, что позволяет расценивать ее

как симптом дисциркуляторной энцефалопатии. 

Таким образом, неврологу необходимо тщательно

оценивать состояние эмоционально-личностной сферы у

пациентов с цереброваскулярными заболеваниями. После

выявления депрессии следует решить, в каких случаях вести

и лечить больного самостоятельно, а в каких – обращаться

к психиатру. Невролог может лечить сам только «малую» де-

прессию, при которой основные симптомы (подавленное

настроение и ангедония) выражены слабо и сопровождаются

дополнительными симптомами (не менее 2, но не более 4),

при этом не наблюдается значительной социальной дезадап-

тации [1, 2, 35]. Также в компетенцию неврологов входит и

ведение пациентов с субсиндромальной депрессией – де-

прессивными расстройствами, которые по клиническим ха-

рактеристикам не подпадают под диагностические крите-

рии даже легкого депрессивного эпизода.

Обязательна консультация психиатра в следующих

случаях: любой депрессивный эпизод с суицидальными

мыслями; любой большой депрессивный эпизод, особенно

с психотическими расстройствами; при отсутствии терапев-

тического ответа на адекватный курс лечения антидепрес-

сантами в оптимальных терапевтических дозах; биполярное

депрессивное расстройство. 

Основными способами лечения депрессии у больных

с цереброваскулярными заболеваниями являются психоте-

рапия и назначение антидепрессантов. Антидепрессанты не

только нормализуют психическую сферу, но и улучшают

когнитивные функции, увеличивают повседневную актив-

ность, ускоряют восстановление неврологических функ-

ций, снижают риск смерти после инсульта [2, 36–40]. Такие

широкие возможности антидепрессантов прежде всего свя-

заны с их сложным механизмом действия [24, 38, 41]. Так,

антидепрессанты не только нормализуют уровень моноами-

нов и состояние рецепторов постсинаптической мембраны,

но и снижают гиперактивность ГГНС, нормализуют факто-

ры выживания и роста клеток (циклический аденозинмоно-

фосфат – цАМФ и цАМФ-реактивный элементсвязываю-

щий протеин), увеличивают синтез мозгового нейротрофи-

ческого фактора (BDNF), нормализуют активность NMDA-

рецепторов в гиппокампальных нейронах и восстанавлива-

ют взаимодействие глютаматергических и моноаминерги-

ческих систем, улучшают нейропластичность.

При выборе антидепрессанта для больного с цереброва-

скулярным заболеванием необходимо избегать назначения

препаратов, которые могут вызывать ортостатическую гипо-

тензию или, напротив, повышать АД, нарушать когнитивные

функции, обладать кардио- и гепатотоксичностью, иметь вы-

раженные лекарственные взаимодействия, вызывать поведен-

ческую токсичность, быть опасными для жизни при передози-

ровке [39–41]. Поэтому не рекомендуется назначать пожилым

больным с цереброваскулярными заболеваниями трицикли-

ческие антидепрессанты. Приоритетными для лечения де-

прессии у этого контингента больных являются антидепрес-

санты из группы селективных ингибиторов обратного захвата

серотонина (СИОЗС): флуоксетин, флувоксамин, пароксе-

тин, сертралин, циталопрам, эсциталопрам. Назначать анти-

депрессант следует в оптимальных терапевтических дозах и на

срок не менее полугода. Наиболее современным представите-

лем антидепрессантов этой группы с оптимальной клиниче-

ской эффективностью и одновременно хорошей переносимо-

стью и минимальным лекарственным взаимодействием счита-

ется эсциталопрам (ципралекс). 

Обсуждаемая тема настолько актуальна при лечении па-

циентов, перенесших инсульт, что в последние годы многие

исследователи предпринимали попытки назначения антиде-

прессантов у постинсультных больных без депрессии, когда

антидепрессант использовался для превентивного лечения

еще не возникшей депрессии [36–37]. Наиболее интересна

работа R.G. Robinson и соавт., которые наблюдали и лечили

эсциталопрамом пациентов, перенесших инсульт и не стра-

давших депрессией [36]. В исследование было включено 175

пациентов (средний возраст — 62 года) в первые 3 мес после

инсульта. Больные были распределены на 3 сопоставимые по

возрасту и тяжести инсульта группы. Пациентам 1-й группы

(n=59) был назначен эсциталопрам в дозе 5–10 мг/сут; 2-й

группы (n=58) – плацебо и 3-й группы (n=58) — психотерапия.

Период лечения и наблюдения составил 12 мес. Проведенное

исследование показало, что в 1-й группе больных, получавших

эсциталопрам в течение года, депрессия развилась только у 8,5%

пациентов, что было статистически достоверно ниже, чем во 2-

й и 3-й группах. Так, в группе плацебо депрессия развилась у

22,4%, а в группе психотерапии – у 11,9% больных. Исследова-

ние продемонстрировало очень важный результат: у пациен-

тов без профилактической терапии эсциталопрамом в 4,5 раза

чаще развивается депрессия. Превентивное назначение анти-

депрессантов у больных с инсультом без депрессии, к сожале-

нию, пока широко не практикуется. В настоящее время у боль-

ных с цереброваскулярной патологией необходимо лечить

только уже выявленную депрессию.  

Таким образом, депрессия является фактором риска

развития цереброваскулярной патологии, она очень часто

сосуществует с цереброваскулярными заболеваниями, мо-

жет быть непосредственным симптомом сосудистого по-

ражения мозга,  ухудшает повседневную активность, нега-

тивно влияет на течение основного неврологического за-

болевания, замедляет восстановление неврологических

функций. Своевременное и адекватное лечение депрессии

позволяет добиться более быстрого и полного восстанов-

ления неврологических функций у больных с сосудисты-

ми нарушениями и повышает качество жизни. При выбо-

ре антидепрессанта для лечения депрессии у пациентов с

цереброваскулярной патологией следует отдавать пред-

почтение препаратам с минимальными побочными эффе-

ктами и взаимодействием с лекарственными средствами

из группы СИОЗС.
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