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Согласно некоторым современ-
ным оценкам, депрессией страдают
4–5% населения земного шара, в том
числе у 1–1,5% населения может быть
диагностирована эндогенная депрес-
сия, а у 3–3,5% – невротическая де-
прессия [4, 5]. От 20 до 40% больных
кардиологического, терапевтического
и ревматологического профиля нуж-
даются в приеме антидепрессантов
[2]. Депрессивные реакции часто со-
путствуют инсульту; ориентировочная
частота постинсультной депрессии
может составлять, по данным различ-
ных исследователей, от 11 до 68% [12,
13, 15, 16]. 

Причины постинсультной депрес-
сии у конкретных больных различны и
могут быть сформулированы следую-
щим образом. 
• Депрессия как реакция – на бо-

лезнь, на возникший в результате
инсульта выраженный неврологиче-
ский дефицит и связанную с ним
беспомощность, на изменение со-
циального статуса, потерю трудо-
способности, потерю социальных
контактов и социальную изолиро-
ванность.

• Депрессия может иметь место в ре-
зультате обострения преморбидных
свойств личности и таких заболева-
ний, как циклотимия, маниакально-
депрессивный психоз, инволюцион-
ная депрессия и т.д.

• В развитии депрессии определен-
ную роль может играть локализа-

ция очага поражения: вероятность
депрессии повышается при локали-
зации очага в передних отделах моз-
га, в левой височной доле, в зри-
тельном бугре.

• Наконец, депрессивные реакции мо-
гут усилить (а иногда и вызвать) мно-
гие лекарственные препараты,
принимаемые больным. К ним отно-
сятся: некоторые гипотензивные
препараты (резерпин, β-блокаторы,
блокаторы кальциевых каналов,
α-метилдопа, клофелин); сердечные
препараты (на основе дигиталиса);
нестероидные противовоспалитель-
ные средства; антибиотики и суль-
фаниламиды; антинеопластические
препараты; некоторые неврологиче-
ские (мидантан, бромкриптин, бак-
лофен, леводопа, дифенин) и психи-
атрические (бутифеноны, фенотиа-
зины, барбитураты, бензодиазепи-
ны) препараты; кортикостероиды;
оральные контрацептивы; антигона-
дотропные средства (даназол); диа-
карб и др. [4].

Депрессия может усиливать ког-
нитивные нарушения после перене-
сенного инсульта, включая проблемы
с ориентацией в пространстве и вре-
мени, речью, зрительно-пространст-
венными и моторными функциями
[11, 15].

Депрессия в постинсультном пе-
риоде развивается чаще всего:
• у больных с различными видами пси-

хологической (сенсорная афазия) и
социальной (одиночество, потеря
социальных контактов) изоляцией;

• у больных с поражением левого по-
лушария по сравнению с больными с
поражением правого полушария и
ствола мозга;

• у больных с имевшимися ранее (в
доинсультный период) эпизодами
депрессии.

Т.А. Доброхотова (1974) указывает,
что наиболее часто постинсультная
депрессия возникает при локализа-
ции очага в левой височной доле, од-
нако некоторыми исследователями
связь между локализацией очага по-
ражения и депрессией отрицается.

Главными диагностическими кри-
териями депрессии, по определению
DSM-IV, являются наличие 5 или более
нижеследующих симптомов на протя-
жении последних 2 нед и более:
• депрессивное (пониженное) наст-

роение большую часть дня;
• потеря интереса или удовольствия в

жизни;
• потеря веса;
• бессонница или сонливость;
• психомоторное возбуждение или

заторможенность;
• утомляемость;
• ощущение собственной “ничтожно-

сти” или чувство вины;
• ухудшение способности концентри-

ровать свои мысли;
• повторные мысли о смерти, суици-

дальные идеи (или попытки).
Часто постинсультная депрессия

наблюдается не в чистом виде, а в со-
ставе комплексного психопатологиче-
ского синдрома, который в целом
можно охарактеризовать как астено-
депрессивный синдром. Для астено-
депрессивного синдрома характерны
сочетание пониженного настроения
со снижением уровня активности, по-
вышенной утомляемостью, истощае-
мостью, неспособностью к длительно-
му физическому или психическому на-
пряжению. Для больных с астено-де-
прессивным синдромом характерны
снижение интереса к любому виду де-
ятельности, включая реабилитацион-
ные мероприятия (занятия лечебной
физкультурой, занятия с логопедом-
афазиологом), потеря аппетита, нару-
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шение сна, раздражительность, тре-
вожность, снижение концентрации
внимания, суицидальные мысли. Осо-
бенно выражены нарушения со сторо-
ны эмоционально-волевой сферы при
локализации очага поражения в зри-
тельном бугре.

У многих больных, перенесших ин-
сульт, наблюдается ларвированная
(маскированная) депрессия, когда на
первый план выступают соматичес-
кие, вегетативные симптомы, астения,
панические атаки, нарушение поведе-
ния (анорексия или булимия) и нару-
шение сна, а также болевой синдром.

У 46% больных с легкой и умерен-
ной депрессией, возникшей или сразу
после инсульта, или в течение первых
2 мес, депрессия сохраняется и в бо-
лее отдаленные сроки – через 18 мес и
более. Напротив, у тех больных, у ко-
торых в течение первых 2 мес после
перенесенного инсульта не наблюда-
лись депрессивные расстройства, они
не возникают и в дальнейшем [10].

Одним из основных принципов ре-
абилитации является активное участие
самого больного в реабилитационном
процессе: в повторении в течение дня
лечебно-гимнастических упражнений
и упражнений по восстановлению ре-
чи, чтения и письма, в расширении на-
выков самообслуживания и т.д. [3]. Де-
прессия, сопровождающаяся выра-
женной астенией (астено-депрессив-
ный синдром), апатией (апатическая
депрессия, часто наблюдающаяся при
поражении лобных долей), затормо-
женностью (адинамическая депрессия
при поражении подкорковых образо-
ваний), значительно снижает психиче-
скую и физическую активность боль-
ных, в том числе активность, направ-
ленную на преодоление дефектов. Де-
прессия неблагоприятно отражается
на восстановлении функций, связана с
плохим психосоциальным исходом и
низким качеством жизни [10].

Диагноз депрессии и астено-де-
прессивного синдрома основывается
на опросе больного, его родственни-
ков и медперсонала, наблюдении за
больным. Определенные трудности
представляет постановка диагноза
депрессии при наличии выраженных

речевых нарушений, что требует бо-
лее продолжительного периода на-
блюдения за больным и его эмоцио-
нально-волевыми и поведенческими
реакциями. В клинике помимо стан-
дартных подходов к диагностике де-
прессии на основании бесед и дли-
тельного наблюдения используются
также некоторые психологические те-
сты: различные шкалы самооценки
(Спилберга, Ханина), модифициро-
ванный опросник САН, опросник Бека,
шкала депрессии Гамильтона.

Настоятельная необходимость це-
ленаправленного и своевременного
лечения депрессии у больных, пере-
несших инсульт, подчеркивается следу-
ющими хорошо известными из много-
летних наблюдений обстоятельствами.
• У больных с постинсультной депрес-

сией в течение первых 10 лет после
перенесенного инсульта наблюда-
ется бoльшая смертность по срав-
нению с недепрессивными больны-
ми [14].

• Больные с постинсультной депрес-
сией чаще и дольше лечатся в ста-
ционарах.

• У этих пациентов имеет место более
низкий уровень повседневной жиз-
ненной активности.

• У больных с депрессией снижены
сексуальные возможности и потреб-
ности.

Таким образом, адекватное лече-
ние депрессии у пациентов, перенес-
ших инсульт, является одним из важ-
ных мероприятий в системе постин-
сультной реабилитации, в значитель-
ной степени определяющим прогноз
болезни, темп и объем восстановле-
ния утраченных функций, выживае-
мость, качество жизни. 

Основными методами коррекции
постинсультной депрессии [3] явля-
ются:
• раннее начало реабилитационных

мероприятий – занятий кинезотера-
пией, психолого-коррекционных и
логопедических занятий по восста-
новлению речи;

• психотерапия;
• работа с родственниками больного

по оптимизации психологического
климата в семье;

• организация досуга, терапия заня-
тостью;

• медикаментозное лечение – прием
антидепрессантов.

Почему раннее начало реабилита-
ционных мероприятий в одних случаях
предотвращает развитие постин-
сультной депрессии, в других смягча-
ет ее выраженность? Согласно накоп-
ленному многолетнему опыту, раннее
назначение курсов кинезотерапии со-
провождается расширением возмож-
ностей самообслуживания и самосто-
ятельного передвижения, тогда как
раннее начало занятий с логопедом-
афазиологом увеличивает возмож-
ность коммуникации, что само по себе
вселяет в больных надежду на выздо-
ровление, повышает их активность и
настроение. Как показала практика
многих реабилитационных учрежде-
ний, сами по себе восстановительные
мероприятия обладают мощным пси-
хотерапевтическим эффектом.

Важную роль в реабилитации боль-
ных с постинсультной депрессией иг-
рают антидепрессанты. Антидепрес-
санты, используемые у больных с со-
судистыми заболеваниями головного
мозга, должны удовлетворять следую-
щим требованиям:

1) обладать, наряду с непосредст-
венно антидепрессивным действием,
определенным стимулирующим эф-
фектом, поскольку у большинства
больных постинсультная депрессия
сочетается с астенией;

2) иметь минимум побочных явле-
ний, так как большинство больных с
сосудистыми заболеваниями мозга
одновременно страдают различными
соматическими заболеваниями.

Несмотря на то что трициклические
антидепрессанты остаются самыми
эффективными препаратами при лече-
нии тяжелых депрессий, применение
их в неврологической практике ограни-
чено из-за выраженного седативного и
нейротоксического эффектов (сонли-
вость, головокружение, атаксия и т.п.);
эти препараты часто усиливают асте-
нию, а также противопоказаны при гла-
укоме и аденоме предстательной же-
лезы [8]. Более того, при приеме три-
циклических антидепрессантов часто
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наблюдаются разнообразные осложне-
ния со стороны сердечно-сосудистой
системы (артериальная гипотензия, та-
хикардия, отеки, нарушение сердечно-
го ритма) и желудочно-кишечного трак-
та (запоры), аллергические реакции, а
также увеличение веса тела, задержка
мочи, изменение формулы крови. Учи-
тывая преобладание среди постин-
сультных больных лиц пожилого возра-
ста, страдающих соматическими забо-
леваниями (наиболее частыми из них
являются ишемическая болезнь серд-
ца, постинфарктный кардиосклероз,
мерцательная аритмия), аденомой
предстательной железы, хронической
сосудистой мозговой недостаточнос-
тью и др., применение трициклических
антидепрессантов при постинсультной
депрессии ограничено.

В связи с вышесказанным при уме-
ренной и легкой степени депрессии,
которая наблюдается у большинства
больных с постинсультными депрес-
сивными расстройствами, препарата-
ми выбора могут считаться селектив-
ные ингибиторы обратного захвата се-
ротонина: сертралин, флуоксетин и др.

Ингибиторы обратного захвата се-
ротонина имеют важное преимущест-
во перед трициклическими антиде-
прессантами при лечении постин-
сультной депрессии, поскольку они
представляют собой класс “стимули-
рующих антидепрессантов”, т.е. обла-
дают отчетливым активирующим дей-
ствием. При применении ингибиторов
обратного захвата серотонина отсут-
ствуют кардиотоксические побочные
явления, гепатотоксичность, седатив-
ный эффект. Более того, прием серт-
ралина сопровождается улучшением
когнитивных функций, тогда как при
использовании трициклических анти-
депрессантов, напротив, нередко
имеет место снижение внимания и па-
мяти в связи с их центральным холи-
нолитическим эффектом.

Можно заключить, что современ-
ные возможности фармакотерапии в
сочетании с мероприятиями немеди-
каментозного характера вполне до-
статочны для эффективного контроля
депрессивных расстройств у подавля-
ющего числа больных, перенесших
инсульт. 
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В дополнение к напечатанному

Дорогие коллеги!
В прошлом номере журнала “Атмосфера. Нервные болезни” в статье С.Е. Хатьковой “Лечение спастич-

ности у больных инсультом: состояние и перспективы” допущена неточность на с. 48 в 3-м столбце, 3-м аб-
заце. Вместо текста: “В настоящее время этот токсин выпускается в виде двух препаратов: ботокс и
Диспорт. В принятых международных единицах (ЕД) Диспорт в 3–5 раз слабее, чем ботокс” следует читать:

В настоящее время этот токсин выпускается в виде двух препаратов: Ботокс и Диспорт. Единые меж-
дународные единицы активности препаратов ботулинического токсина типа А отсутствуют. Различия в
методологии тестов и методах анализа данных не позволяют непосредственно сравнивать единицы био-
логической активности этих препаратов. Но соотношение доз примерно 1 (Ботокс) : 3 (Диспорт) было ши-
роко изучено и подтверждено во многих областях клинического применения (Marrion, 1995; Whur, 1995;
Sheean, 1996; Odergren, 1998; van den Bergh, 1998; Tidswell, 2001; Poewe, 2002; Ranoux, 2002).

Автор и редакция приносят читателям свои извинения. 


