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В настоящее время отмечается
резкий рост цереброваскулярной пато-
логии. Проблемы, связанные с распро-
странением данных болезней, являют-
ся одними из важнейших для медици-
ны. Одна из них – возникновение и по-
следующая коррекция постинсультной
депрессии. Известно, что более 50%
пациентов, перенесших инсульт, стра-
дают тревожно-депрессивными расст-
ройствами [2], но только треть больных
получает антидепрессантную терапию.
Факторами риска постинсультной де-
прессии являются прежде всего гене-
тическая предрасположенность, ранее
перенесенный инсульт, локализация
очагов в лобных отделах левого полу-
шария головного мозга и субкорти-
кальных отделах правого полушария
[3, 22, 23], высокий уровень образова-
ния, женский пол. Реабилитация после
инсульта напрямую связана с регрес-
сом депрессии [13].

Согласно современным представ-
лениям тревожно-депрессивные рас-
стройства характеризуются стойким
снижением настроения и активности,
интеллектуальной и двигательной за-
торможенностью [4, 5, 11]. У больных
с острой ишемией мозга ведущими
являются тревожно-депрессивные
симптомокомплексы. Американской
психиатрической ассоциацией зафик-
сировано преобладание так называе-
мой малой депрессии по сравнению с
большим депрессивным эпизодом, в
клинической картине которой на пер-
вый план выступает тревога и страх
[8]. Эти проявления связаны со слож-
ными патогенетическими реакциями,
возникающими при инсульте. Запуск

“ишемического каскада” приводит к
развитию оксидантного стресса, по-
вышению активности глутаматэргиче-
ских, серотонинэргических и норадре-
нэргических рецепторов. При этом
высвобождается большое количество
нейромедиаторов, являющихся ос-
новными катализаторами депрессив-
ных реакций. Не все нейромедиаторы
равнозначно влияют на развитие дан-
ной патологии. Ведущая роль принад-
лежит серотонинэргическим структу-
рам с гиперчувствительностью пост-
синаптических серотониновых рецеп-
торов [10, 18]. Важно отметить, что
независимо от особенностей воздей-
ствия на организм самых различных
патогенетических факторов включа-
ются одни и те же механизмы эмоцио-
нального реагирования [6, 12, 20].
Следовательно, при остром наруше-
нии мозгового кровообращения у па-
циентов на первый план выступают
расстройства эмоциональной сферы,
затрудняющие проведение дальней-
ших реабилитационных мероприятий.

Основным методом коррекции тре-
вожно-депрессивных расстройств в
общесоматической практике является
антидепрессантная терапия [14, 15].
Однако в неврологической практике,
особенно у пациентов в остром перио-
де инсульта, до недавнего времени это
лечение применялось недостаточно.
Данный факт связан с особенностью
механизмов действия и развитием по-
бочных эффектов, имеющихся на тот
момент антидепрессантов. Использо-
вание психофармакологических препа-
ратов у пациентов с сосудистой пато-
логией требует учета не только фарма-
кологических свойств лекарственного
вещества, но и особенности интерак-
ции с другими медикаментами, прежде
всего с ноотропными, вазоактивными и
гипертензивными. В последнее деся-

тилетие широкое распространение по-
лучили селективные антидепрессанты,
позволяющие применять различные
терапевтические комбинации, напри-
мер, антидепрессант–ноотроп–анти-
оксидант. Они более безопасны у
больных с сосудистыми поражениями
головного мозга [5]. Рядом авторов
наибольшее предпочтение отдается
селективным ингибиторам обратного
захвата серотонина (СИОЗС) и актива-
тора обратного захвата серотонина.

Одним из представителей группы
СИОЗС является Стимулотон (сертра-
лин) – препарат фирмы “Эгис” (Венг-
рия), который за счет минимального
влияния на холинергические, α-адре-
нергические и гистаминовые рецепто-
ры мозга обладает незначительными
побочными явлениями. В отличие от
других препаратов данной группы он
также оказывает ингибирующее воз-
действие на обратный захват допами-
на, увеличивая его освобождение из
стриатума и обеспечивая определен-
ный активирующий эффект. Еще од-
ним важнейшим преимуществом сер-
тралина является его слабое блокиру-
ющее действие на изоферменты пече-
ни (цитохромы P450IID6, P450IA2 и
P450IIIA4), участвующие в биотранс-
формации соматотропных препаратов,
что снижает риск нежелательного ле-
карственного взаимодействия. Общая
эффективность при применении серт-
ралина колеблется от 51,7 до 75% [17].

Целью настоящего исследования
явилось изучение эффективности
применения препарата Стимулотон у
пациентов с депрессией в раннем
восстановительном периоде ишеми-
ческого инсульта.

Материал и методы
Под наблюдением находилось

65 пациентов в остром периоде ише-
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мического инсульта с различными
проявлениями тревожно-депрессив-
ной симптоматики в возрасте от 45 до
71 года (средний возраст 59,4 ± 1,1 го-
да). Срок инсульта составил от 3 до
6 дней. Этиологическими факторами
ишемического инсульта явились соче-
тание атеросклероза и гипертоничес-
кой болезни (30 человек), гипертони-
ческая болезнь (20 человек), атеро-
склероз (15 человек). Все пациенты до
лечения предъявляли жалобы на го-
ловную боль, потерю памяти, двига-
тельные нарушения, раздражитель-
ность, тревожность. В неврологичес-
кой симптоматике преобладали повы-
шение сухожильных рефлексов,
анизорефлексия, патологические пи-
рамидные знаки, рефлексы орального
автоматизма, нарушение поверхност-
ной чувствительности. Из исследова-
ния исключались пациенты с тяжелым
инсультом, с истерией, выраженной
соматической патологией, сосудистой
деменцией, также пациенты с измене-
нием полей зрения вследствие нару-
шения кровообращения в бассейне
задней мозговой артерии. Все паци-
енты были поделены на 2 группы, со-
поставимые по всем показателям. Ле-
чение проводилось по стандартным
методикам, включавшим применение
антиоксидантов, антиагрегантов, ва-
зоактивных препаратов, гипотензив-
ных средств. Основная группа (30 че-
ловек) дополнительно получала Сти-
мулотон в суточной дозе 100 мг в тече-
ние 21 дня перорально. Контрольная
группа антидепрессанты не получала.

Для оценки эффективности лече-
ния использовали: клинико-неврологи-
ческое обследование, анкетный метод

оценки психовегетативных нарушений,
нейропсихологическое исследование
(шкала MMSE, шкала Сандоз), оценку
качества жизни (шкала SF-36), тест
Спилберга, пробу Шульте, определе-
ние среднего балла уровня депрессии
по шкале HADS, тест “десяти слов”, оп-
росник САН. 

Оценка эффективности лечения –
степени потенциального улучшения –
рассчитывалась по следующей фор-
муле: оценка в баллах при выписке
минус оценка в баллах при поступле-
нии больного/(максимальная оценка в
баллах минус минимальная оценка в
баллах) × 100 [18]. Субъективная оцен-
ка эффективности терапии проводи-
лась пациентами по следующей схе-
ме: “хорошо” – 4 балла, “удовлетвори-
тельно” – 3 балла, “неудовлетвори-
тельно” – 0 баллов. 

Результаты исследования
После проведенного лечения у

всех пациентов отмечался регресс не-
врологической симптоматики при от-
сутствии достоверных отличий в обеих
группах. Анализируя динамику вегета-

тивной дисфункции, мнестико-интел-
лектуальных расстройств, можно кон-
статировать, что лечение с применени-
ем Стимулотона более эффективно
(табл. 1). Отчетливо прослеживается
временной интервал регресса данной
симптоматики: уже на 7-й день лече-
ния пациенты основной группы отме-
чали улучшение своего самочувствия,
уменьшение головной боли, потливос-
ти, улучшение качественных характе-
ристик сна (рис. 1). К 14-му дню исчез-
ли тревога, “страх за будущее”, резкие
перепады АД, эмоциональная лабиль-
ность. По шкале оценки вегетативных
расстройств эти изменения составили
10,3 балла при фоновом значении
20,4 балла (р < 0,05). К 21-му дню все
вегетативные симптомы регрессиро-
вали. В контроле данная закономер-
ность не просматривалась (от исход-
ных 20,3 балла до 18,3 балла). Как
следствие выше изложенного, у боль-
ных, получавших антидепрессанты,
улучшились настроение и общее само-
чувствие, повысилась повседневная
активность, появились мотивации к
быстрейшему выздоровлению и вос-
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Таблица 1. Динамика средних показателей нейропсихологического тестирования
больных до и после лечения Стимулотоном

Показатель, Контрольная группа Основная группа   
баллы до лечения после лечения до лечения после лечения  

Шкала MMSE 21,3 ± 0,1 22,1 ± 0,1 21,0 ± 0,3 24,0 ± 0,4  
Шкала Сандоз 30,4 ± 0,1 24,1 ± 0,6 30,1 ± 0,1 22,7 ± 0,2  
Субъективная шкала 43,2 ± 0,2 45,2 ± 0,1* 42,9 ± 0,3 49,8 ± 0,1*
оценки самочувствия  
Шкала САН (уровень 30,3 ± 1,8 33,1 ± 0,9* 30,8 ± 2,0 46,4 ± 1,0*
активности)  
Шкала САН (уровень 43,4 ± 0,1 47,0 ± 0,9* 43,8 ± 0,2 59,3 ± 0,1*  
изменения настроения)
* р < 0,05.
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Рис. 1. Динамика изменения веге-
тативной дисфункции до и после
лечения.

Основная 
группа

Контроль

211470

Баллы

Время, дни

40

45

50

55

60

Рис. 2. Динамика изменения наст-
роения (шкала САН).
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Рис. 3. Динамика изменения по-
вседневной активности (шкала
САН).
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становлению утраченных функций. В то
же время динамика социальной адап-
тации в контрольной группе осталась
практически без изменения (рис. 2, 3).

Изучение социальной компетенции
больных с ишемическим инсультом в
остром периоде выявило, что уровень
качества жизни тесно коррелирует с
назначением антидепрессантной те-
рапии (табл. 2). Характер данного про-
цесса иллюстрирует позитивная дина-
мика показателей шкалы качества
жизни при средних показателях индек-
са Бартел, не выявивших статистичес-
ки значимых различий в обеих группах.

Редукция тревожно-депрессивных
расстройств была неравнозначна: до
7-го дня по выраженности аффектив-
ной симптоматики обе группы были
сопоставимы, но уже к 14-му дню по-
зитивные изменения регистрирова-
лись у всех пациентов основной груп-
пы, а к 21-му дню оставались незначи-
тельные проявления депрессии. При
применении стандартных схем тера-
пии выраженность и синдромальная
структура депрессивного симптомо-
комплекса оставались почти неизмен-
ными. Обратное развитие психосома-
тических проявлений (сердцебиение,
одышка, гипервентиляция, боли в
сердце, спине) осуществлялось по
тем же закономерностям, что и симп-
томы тревожности. У пациентов, при-
нимавших Стимулотон, уже к 7-му дню
лечения исчезли физические проявле-
ния тревоги, появилась критическая
оценка себя и окружающих. Наиболее
выраженная положительная динамика
фиксировалась у больных с астениче-
скими, тревожными и апатическими
расстройствами. Поскольку из иссле-
дования исключались пациенты с вы-
раженной истерией, то влияние Сти-

мулотона на истерические расстрой-
ства не изучалось. 

Всеми больными до лечения при
нейропсихологическом тестировании
отмечалось чередование периодов вы-
раженной заторможенности, нежела-
ния выполнять тестовые задания. По-
сле регрессо-депрессивных наруше-
ний при применении антидепрессанта
“пессимистическая” оценка своего со-
стояния и нежелание выполнять тесто-
вые задания сменились на более адек-
ватное поведение. Вместе с тем обра-
щает на себя внимание тот факт, что к
концу пребывания в стационаре в ос-
новной группе уровень нарушения
высших психических функций умень-
шился на 25% по сравнению с фоном, а
в контроле – на 5%. Анализируя спо-
собности пациентов к запоминанию,
воспроизведению вербального мате-
риала, показателей степени и качества
концентрации внимания, следует от-
метить увеличение значений на 15%, в
контрольной группе – на 5%. Однако
эти изменения были статистически не-
достоверными. По-видимому, это свя-
зано с отсутствием у Стимулотона вы-
раженной нейропротекторной функ-
ции. Но в то же время ранняя редукция
тревожно-депрессивных расстройств
связана, в первую очередь, с уменьше-
нием аффективной симптоматики, с
формированием особого депрессив-
ного мировоззрения, включающего в
себя ригидность таких установок, как
“бесперспективность своего будуще-
го” и снижение уровня социальной
адаптации. Полученные данные убеди-
тельно подтверждают факт о прогно-
стическом характере выраженности
депрессии и степени восстановления
утраченных функций. У пациентов в
остром периоде ишемического ин-

сульта, принимавших Стимулотон, к
концу 3-й недели все компоненты, со-
ставляющие депрессивный симптомо-
комплекс, продолжали редуцировать, а
уровень социальной компетенции и по-
казатели качества жизни улучшились.
При этом применение антидепрес-
санта выявило следующую тенденцию:
если до начала лечения больные “нео-
хотно” принимали препарат, то после
появилась устойчивая мотивация к
приему препарата. Вероятно, это обус-
ловлено нейрорецептивной активнос-
тью Стимулотона, напрямую связанной
с улучшением показателей психологи-
ческой сферы, а также высокой соче-
таемостью с другими препаратами и
отсутствием побочных эффектов и ос-
ложнений. Эффективность лечения
депрессивных расстройств у пациен-
тов с ишемическим инсультом соста-
вила 70%. Причем сами пациенты
оценили назначение антидепрессант-
ной терапии более высоко: хорошо –
92%, удовлетворительно – 8%.

Таким образом, назначение Сти-
мулотона у пациентов, перенесших
инсульт, актуально и патогенетически
обосновано. Значительный регресс
депрессивной симптоматики, обус-
ловленный сбалансированным дейст-
вием сертралина, включающим уме-
ренный анксиолитический и выражен-
ный активирующий эффекты, явился
важным прогностическим фактором
для восстановления утраченных функ-
ций и социальной адаптации.
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Таблица 2. Динамика средних показателей клинического состояния больных до и по-
сле лечения Стимулотоном

Контрольная группа Основная группа   
Показатель, баллы до лечения после до лечения после 

лечения  лечения

Уровень депрессии (HADS) 14,1 ± 0,2 12,3 ± 0,8* 14,3 ± 0,4 6,9 ± 0,1*  
Шкала качества жизни (SF-36) 34,0 ± 2,7 45,8 ± 1,3* 33,8 ± 2,4 50,1 ± 2,6*  
Индекс Бартел 42,3 ± 0,4 49,8 ± 0,9 42,3 ± 0,1 50,1 ± 0,9  
Оценка личностной тревоги 47,9 ± 0,2 45,3 ± 0,4* 48,3 ± 0,4 42,4 ± 0,9*
(тест Спилберга)
Оценка реактивной тревоги 44,1 ± 0,5 37,3 ± 0,1* 43,5 ± 0,7 22,1 ± 0,1*
(тест Спилберга)

* р < 0,05.
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