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Выраженные тревожно-депрессивные расстройства отмечаются не менее чем 
у трети пациентов, перенесших инсульт. Они существенно снижают 
эффективность реабилитационных мероприятий и вторичной 
профилактики, поэтому требуют медикаментозной и немедикаментозной 
коррекции. Тревожно-депрессивные расстройства после инсульта могут быть 
вызваны психологической реакцией на болезнь, поражением определенных 
зон мозга, в первую очередь передней локализации, и обострением 
доинсультного психического заболевания. В лечении тревожно-депрессивных 
расстройств в восстановительном периоде инсульта помимо классических 
антидепрессантов и транквилизаторов хорошо себя зарекомендовали 
нейрометаболические препараты с дополнительным положительным 
тимолептическим и анксиолитическим эффектом.
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Введение
По  данным Всемирной органи-
зации здравоохранения, инсульт 
входит в десятку самых значимых 
медицинских и социальных про-
блем. Наряду с  двигательными 
и  когнитивными нарушениями 
после инсульта нередко возника-
ют разнообразные эмоциональ-
но-аффективные расстройства, 
такие как постинсультная де-
прессия, тревога, астения, апатия, 
патологическая утомляемость, 
негативизм, раздражительность 
и  эмоциональная лабильность. 
Эмоциона льно-аффективные 
расстройства значительно ухуд-

шают качество жизни пациента 
и  затрудняют проведение реа-
билитационных мероприятий. 
Постинсультные тревожно-де-
прессивные расстройства негатив-
но влияют на темпы восстановле-
ния неврологических функций 
и достоверно снижают выживае-
мость пациентов, перенесших ос-
трые нарушения мозгового крово-
обращения [1–3]. 

Распространенность 
тревожно-депрессивных расстройств
Самое частое эмоциональное нару-
шение у  пациентов после инсуль-
та  – депрессия, которая, как пра-

вило, сочетается с расстройствами 
тревожного спектра. Тревожно-
депрессивная симптоматика имеет 
место приблизительно у трети па-
циентов, перенесших сосудистую 
катастрофу. Метаанализ L. Ayerbe 
и соавт. (43 исследования, 20 293 па-
циента) показал, что тревожно-де-
прессивные нарушения развились 
у 29% больных в сроки до десяти лет 
после инсульта [4]. Похожие резуль-
таты были получены в метаанализе 
M.L. Hackett и K. Pickles (61 когорт
ное исследование, 25  488  пациен-
тов),  где частота возникновения 
постинсультной депрессии соста-
вила 31% в первые пять лет после 
инсульта [5, 6]. Еще один метаана-
лиз выполнили A.J. Mitchell и соавт. 
По  их данным, депрессивные на-
рушения в  постинсультном пери-
оде отмечались у 33,5% пациентов. 
У 17,7% больных обнаруживалась 
большая депрессия, у 13,1% – малая 
депрессия, у  3,1%  – дистимия. 
Выраженные расстройства тревож-
ного спектра присутствовали у 9,8% 
пациентов [7]. Однако есть данные, 
что распространенность тревоги 
после инсульта значительно выше 
и может достигать 25% случаев [8]. 
К  другим часто встречающимся 
видам эмоционально-поведенчес-
ких расстройств в  постинсульт-
ном периоде относятся выражен-
ная эмоциональная лабильность 
(6–34% случаев) [9] и патологичес-
кая утомляемость [10]. 
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Особенности  
естественного течения 
тревожно-депрессивных нарушений
Распространенность тревожно-де-
прессивных расстройств остает-
ся достаточно стабильной в  тече-
ние первого  года после инсульта, 
но  затем постепенно уменьшается 
[4–6]. A. Verdelho и  соавт. отсле-
живали динамику тревожно-де-
прессивных симптомов в  течение 
трех лет после инсульта. В  первые 
шесть месяцев депрессия выявля-
лась у  43% пациентов, через  год  – 
у 36%, через два года – у 24% и через 
три – пять лет – у 18% больных [11]. 
Об  уменьшении частоты встреча-
емости тревожных и астенических 
расстройств в отдаленном постин-
сультном периоде сообщают также 
другие авторы [8, 10]. 
Однако в ряде случаев постинсульт
ная депрессия может иметь двухфаз-
ное течение, с пиком выраженности 
эмоциональных расстройств в пер-
вые шесть месяцев и на втором году 
постинсультного периода [12]. 
По данным отечественных авторов, 
распространенность депрессии уве-
личивается в течение первого года 
после инсульта: в начале заболевания 
она составляет около 40%, а к концу 
первого года превышает 72% [13]. 

Эмоциональные нарушения 
и смертность
Многочисленные работы свидетель-
ствуют о том, что тревожно-депрес-
сивные расстройства ассоцииру-
ются с  более высокой смертностью 
в постинсультном периоде. F. Bartoli 
и  соавт. сообщают, что развитие 
постинсультной депрессии увели-
чивало частоту летальности как 
на  ранних сроках, так и  через пять 
лет после острого нарушения моз-
гового кровообращения [14]. При 
этом тревожно-депрессивные рас-
стройства способствуют росту смерт-
ности во всех возрастных  группах, 
в  наибольшей степени, по  данным 
A.В. Razmara и соавт., после 65 лет [15]. 
Противоположные результаты полу-
чены при анализе регистра инсультов 
Южного Лондона, где влияние пост
инсультных эмоционально-аффек-
тивных расстройств на летальность 
было наиболее выраженным у паци-
ентов моложе 65 лет [16]. Помимо по-

вышенной смертности расстройства 
тревожно-депрессивного спектра 
коррелировали с более высоким рис-
ком повторных острых нарушений 
мозгового кровообращения [17].

Факторы риска развития  
тревожно-депрессивных нарушений
Очевидно, что тревожно-депрессив-
ные нарушения у  пациентов после 
инсульта могут быть понятной пси-
хологической реакцией на  тяжелое 
заболевание и инвалидизацию. О ре-
активном характере эмоциональных 
нарушений свидетельствует пик забо-
леваемости постинсультной депрес-
сией в первые месяцы после инсульта 
с дальнейшим постепенным регрес-
сом их частоты [18, 19]. Уровень об-
разования отрицательно коррелирует 
с риском развития постинсультных 
эмоциональных расстройств, веро-
ятно, потому что малообразованные 
больные менее отчетливо представ-
ляют себе серьезность заболевания 
и тяжесть последствий [20]. 
Роль возраста как фактора риска 
развития тревожно-депрессивных 
расстройств после инсульта рассмат-
ривается неоднозначно. В ряде работ 
показано, что тревожно-депрессив-
ные нарушения более выражены 
в пожилом возрасте [21]. Другие ав-
торы сообщают, что в острой стадии 
инсульта тревожно-депрессивные 
нарушения, напротив, чаще отмеча-
ются у молодых пациентов [22]. 
Противоречивы сведения и о связи 
тревожно-депрессивных симпто-
мов постинсультной депрессии 
и  пола. По  результатам ряда ис-
следований, депрессия у  женщин 
развивается в  два-три раза чаще, 
чем у мужчин. В то же время есть 
данные, что депрессия у  мужчин 
протекает тяжелее и реже регресси-
рует. Предположительно, мужчины 
психологически хуже адаптируют-
ся к утрате трудоспособности, что 
приводит к более выраженным эмо-
циональным нарушениям [22, 23]. 
К депрессии после инсульта пред-
располагают некоторые особеннос-
ти семейного положения, а именно 
вдовство, развод или одинокий 
образ жизни [21]. Достоверно чаще 
тревожно-депрессивная симптома-
тика наблюдается при определен-
ных преморбидных личностных 

характеристиках, таких как эмоцио-
нальная лабильность, склонность 
к интроверсии и пессимистические 
взгляды на жизнь [24–26].
Тяжесть функционального дефи-
цита после инсульта напрямую 
влияет на  риск развития постин-
сультных тревожно-депрессивных 
расстройств, что тоже свидетель-
ствует о  значительной роли пси-
хологической реакции на болезнь. 
Установлено, что уровень повсед-
невной активности достоверно 
коррелирует с риском развития де-
прессии в раннем восстановитель-
ном периоде инсульта [27]. Частота 
эмоциональных расстройств тоже 
значимо выше у пациентов с более 
выраженной сопутствующей сома-
тической патологией (артериаль-
ной гипертензией, сахарным диабе-
том, дислипидемией и др.) [28]. 
Несомненный фактор риска пост
инсультных эмоциональных наруше-
ний – подобные расстройства до сосу-
дистого события. То есть перенесенный 
инсульт в некоторых случаях приводит 
к обострению сопутствующего рекур-
рентного или хронического тревож-
но-депрессивного расстройства [29]. 
В  некоторых работах показано, что 
у больных с постинсультной депресси-
ей нередко обнаруживаются измене-
ния гена, ответственного за транспорт 
серотонина [30]. 

Тревожно-депрессивные 
нарушения и локализация 
поражения мозга
Однако не все случаи постинсульт
ных эмоциональных нарушений 
обусловлены исключительно пси-
хологической реакцией на болезнь. 
Известно, что после инсульта депрес-
сия развивается достоверно чаще, 
чем при других серьезных и инвали-
дизирующих заболеваниях, в част-
ности при тяжелой ортопедической 
патологии [2]. 
Широко обсуждается связь постин-
сультных тревожно-депрессивных 
расстройств с локализацией очаго-
вого поражения  головного мозга. 
R.G. Robinson и соавт. одними из пер-
вых предположили, что постинсульт
ная депрессия возникает при лока-
лизации очага в левом полушарии, 
а именно в левой лобной доле и ба-
зальных ганглиях слева [31]. В даль-
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нейшем было установлено, что для 
левополушарных очагов характерно 
развитие тревожно-депрессивного 
расстройства, а для правополушар-
ных – тревоги [32]. Поражение ба-
зальных  ганглиев сопровождается 
только депрессией, причем с  пре-
обладанием в клинической картине 
апатии. В то же время сочетание глу-
бинных и  корковых очагов ведет 
к смешанному тревожно-депрессив-
ному расстройству [33]. 
По данным метаанализа E. Douven 
и соавт., в восстановительном пери-
оде инсульта постинсультная депрес-
сия достоверно чаще имела место при 
поражении базальных ганглиев или 
лобной коры. При этом в цитируемой 
работе не было выявлено убедитель-
ной связи между риском развития 
тревожно-депрессивной симптома-
тики и  латерализацией поражения 
за исключением острого периода ин-
сульта. В остром периоде достоверно 
чаще наблюдалась левосторонняя 
локализация очага. На распростра-
ненность постинсультной депрессии 
не влиял и тип инсульта – ишеми-
ческий или  геморрагический [34]. 
N. Wei и соавт. пришли к выводу, что 
существует достоверная связь между 
правосторонней локализацией сосу-
дистого очага поражения и риском 
развития тревожно-депрессивных 
расстройств в первые шесть месяцев 
после инсульта [35]. 
В то же время ряд авторов ставят 
под сомнение связь тревожно-де-
прессивных расстройств с левосто-
ронней локализацией поражения, 
и в том числе с поражением левой 
лобной доли. Предполагается, что 
сосудистый очаг данной локализа-
ции скорее вызывает негативизм 
и способствует более пессимисти-
ческому восприятию происходящих 
событий [36]. Во многих работах 
нет указаний на то, что локализация 
инсульта и частота постинсультной 
депрессии взаимосвязаны [37–39]. 
Однако показано, что при полушар-
ном поражении эмоциональные 
расстройства возникают чаще, чем 
при стволовом инсульте [40]. 
В  настоящее время в  литературе 
широко обсуждается роль нару-
шения связи между различными 
отделами головного мозга в разви-
тии тревожно-депрессивных нару-

шений сосудистой природы [41]. 
Например, в  исследовании LADIS 
было установлено, что сосудистая 
лейкоэнцефалопатия как следствие 
хронической ишемии мозга повы-
шает риск развития депрессии [42]. 
Данные находки свидетельствуют 
в  пользу концепции так называе-
мой сосудистой депрессии, которую 
предложили в конце ХХ в. ряд зару-
бежных ученых [43]. 
В  целом, в  настоящее время боль-
шинство экспертов разделяют много-
факторную концепцию постинсульт
ных эмоциональных расстройств, 
согласно которой эмоциональный 
дефицит развивается на фоне соче-
тания и органических, и психосоци-
альных факторов риска [28].

Патофизиологические механизмы 
тревожно-депрессивных 
нарушений
Обсуждаются следующие возмож-
ные патогенетические механизмы 
тревожно-депрессивных наруше-
ний после инсульта. 
1.	 Дисбаланс нейромедиаторов. 
Ишемическое поражение моноами-
носодержащих клеток ствола  го-
ловного мозга может приводить 
к  снижению синтеза серотонина 
и норадреналина в структурах лим-
бической системы, лобно-височных 
долях, базальных ганглиях [44]. 
2.	 Глутамат-индуцированная эк-
сайтотоксичность. По  данным 
ряда исследований, в остром пери-
оде инсульта повышается актив-
ность  глутаматергических систем 
мозга, увеличивается уровень глу-
тамата в плазме, изменяется чувст-
вительность  глутаматных NMDA- 
и AMPA-рецепторов, что приводит 
к усилению цитотоксического дейст-
вия глутамата на нейроны [28]. 
3.	 Воспалительный каскад. При 
ишемическом повреждении мозго-
вой ткани происходит более актив-
ная выработка провоспалительных 
цитокинов (С-реактивного белка, 
интерлейкинов 1, 6, 8 и 18, фактора 
некроза опухолей), которые ингиби-
руют индоламин-2,3-диоксигеназу – 
фермент, участвующий в  синтезе 
серотонина. В результате снижается 
синтез нейромедиаторов, нарушает-
ся метаболизм нейротрансмиттеров, 
нарастают нейропластические изме-

нения в областях мозга, ответствен-
ных за возникновение эмоциональ-
ных расстройств [45]. 
4.	 Нарушение адаптации головного 
мозга к ишемическим повреждениям 
в результате снижения уровня цереб-
ральных нейротрофических факто-
ров, в частности нейротрофического 
фактора головного мозга [46]. 
5.	 Нарастание нарушений гомео
стаза в  результате активации  ги-
поталамо-гипофизарно-надпо-
чечниковой системы. Вследствие 
симпатической  гиперстимуляции 
происходит повышение секреции 
кортизола, что ведет к  снижению 
синтеза серотонина и  норадрена-
лина. Стойкий гиперкортицизм по-
давляет нейрогенез в области гип-
покампа и снижает нейрональную 
пластичность в  префронтальной 
коре [30]. Гиперкортицизм также 
способствует развитию атероскле-
роза и обладает аритмогенным дей-
ствием, что может негативно влиять 
на сопутствующую сердечно-сосу-
дистую патологию [47]. 

Клинические проявления 
и диагностика постинсультных 
тревожно-депрессивных 
расстройств
Диагностика тревожно-депрес-
сивных нарушений у  пациентов 
в  постинсультном периоде может 
представлять значительные труд-
ности, особенно если их умеренные 
проявления маскируются тяжелой 
очаговой неврологической симпто-
матикой. Очевидные сложности на-
блюдаются при нарушенном контак-
те с больным, например из-за афазии 
и/или когнитивного снижения. 
Возможны как недооценка значения 
изменений в эмоциональной сфере, 
так и, наоборот, избыточная диаг-
ностика тревожно-депрессивных на-
рушений. Хотя, например, печальное 
выражение лица может быть связано 
со слабостью лицевой мускулатуры, 
плаксивость – с псевдобульбарным 
параличом, утрата эмоциональной 
окраски голоса – с правополушарной 
диспросодией [48]. 
Диагноз депрессии или наруше-
ний тревожного спектра базиру-
ется на  общепринятых критериях, 
в частности Международной клас-
сификации болезней (МКБ) 10-го 

Тема номера «Инсульт: лечение и вторичная профилактика»



39
Неврология и психиатрия

пересмотра и  Диагностическом 
и  статистическом руководстве 
по психическим расстройствам 5-го 
пересмотра (Diagnostic and Statistical 
Manual of Mental Disorders – DSM-5) 
[49, 50]. В  соответствии с  МКБ-10 
о депрессии можно говорить при по-
ниженном фоне настроения, утрате 
интересов или энергии, ангедонии, 
что может сопровождаться умень-
шением повседневной активности 
и  повышенной утомляемостью. 
Дополнительными диагностически-
ми критериями считаются сниже-
ние способности к сосредоточению, 
самооценки и  уверенности в  себе, 
идеи самоуничижения и виновнос-
ти, пессимистичный взгляд на  бу-
дущее, нарушенные сон и аппетит, 
суицидальные настроения [49]. 
К  основным признакам депрессии 
по  DSM-5 относятся подавленное 
настроение в течение большей части 
дня, потеря интереса, ангедония, 
снижение массы тела, бессонница, 
сонливость или изменение суточ-
ных колебаний сна, психомоторное 
возбуждение или заторможенность, 
повышенная утомляемость, чувство 
вины или ничтожности, снижение 
способности к концентрации внима-
ния, повторяющиеся мысли о смер-
ти, суицидальные наклонности [50]. 
В клинической практике для диаг-
ностики депрессии часто использу-
ются формализованные диагности-
ческие психометрические методики: 
шкалы Гамильтона и Монтгомери – 
Асберга, госпитальная  шкала трево-
ги и депрессии, опросник Бека и др. 
[51], а также специально разработан-
ная шкала для диагностики депрес-
сивного расстройства у больного, пе-
ренесшего инсульт [52]. Кроме того, 
широко применяются опросники 
здоровья пациента PHQ-2 и PHQ-9, 
предназначенные для выявления де-
прессии в общемедицинской амбула-
торной практике [53]. 
После инсульта чаще всего разви-
вается депрессия легкой степени 
выраженности (77%), реже средней 
степени тяжести (20%), и  только 
в отдельных наблюдениях (не более 
3%) депрессивные расстройства 
достигают степени тяжелых [2]. 
Депрессивной патологии после ин-
сульта, как правило, сопутствует 
тревога, в том числе в виде разно-

образных фобических расстройств. 
По данным Е.Г. Филатовой и соавт., 
пациенты после инсульта чаще всего 
боятся одиночества, повторного ин-
сульта и смерти [2]. 
Следует иметь в виду, что у пожи-
лых больных с сосудистой патоло-
гией мозга тревожно-депрессивные 
нарушения нередко замаскированы. 
Соматизированная или маскиро-
ванная депрессия нередко описы-
вается как анергическая, с преобла-
данием астенических и апатических 
проявлений, ангедонии, брадифре-
нии и двигательной заторможеннос-
ти, либо в сочетании с выраженной 
тревогой. Такие пациенты посто-
янно анализируют свои ощущения 
и акцентируют внимание на само-
чувствии. При этом они не  жалу-
ются на сниженное настроение, по-
давленность или тоску [54]. Жалобы 
эмоционального характера часто 
скрываются за многочисленными 
мотивационными (нарушения сна 
и/или аппетита), соматическими 
(хроническая боль) и вегетативны-
ми проявлениями, которые в  со-
знании больного не имеют ничего 
общего с  депрессией [13]. Бывает, 
что в  подобных случаях тревога 
и депрессия вообще не диагности-
руются. Не  только пациенты и  их 
родственники, но и лечащие докто-
ра рассматривают все симптомы 
как естественную реакцию на пере-
несенное стрессовое воздействие. 
О  тревожно-депрессивных рас-
стройствах в подобных случаях сви-
детельствуют наличие слабо выра-
женных, но несомненных признаков 
депрессии, цикличность в усилении 
и ослаблении психических и сома-
тических нарушений (характерно 
улучшение самочувствия к вечеру), 
несоответствие между объективным 
физическим и неврологическим ста-
тусом и субъективной оценкой са-
мочувствия, неэффективность про-
водимой терапии [1, 55].
Среди основных проявлений пост
инсультных тревожно-депрес-
сивных нарушений, негативно 
влияющих на успешность восстано-
вительного лечения, следует отме-
тить снижение мотивации больного 
к участию в реабилитационных ме-
роприятиях. Пациенты с тревогой 
и/или депрессией становятся рав-

нодушными к своему заболеванию, 
уклоняются от логопедических за-
нятий и лечебной физической куль-
туры, менее привержены меропри-
ятиям по вторичной профилактике 
инсульта и, наоборот, более подвер-
жены курению и злоупотреблению 
алкоголем. В целом развитие пост
инсультной депрессии считается 
плохим прогностическим призна-
ком и требует своевременной диаг-
ностики и лечения.

Терапия постинсультных 
аффективных нарушений
Основными методами коррекции 
постинсультных эмоциональных 
расстройств являются психотера-
пия, фармакотерапия или их со-
четанное применение. Отдельно 
психотерапевтические меропри-
ятия (когнитивно-поведенческая 
и  релаксационная техники, разре-
шающая проблемы терапия) могут 
использоваться для профилактики 
постинсультных эмоциональных 
расстройств. Однако при сформи-
ровавшемся клиническом синдро-
ме тревожно-депрессивных нару-
шений, согласно международным 
рекомендациям, необходимо также 
проводить медикаментозное лече-
ние (антидепрессантами и/или анк-
сиолитиками) [56–58]. 
По данным ряда метаанализов, анти-
депрессанты, в частности селектив-
ные ингибиторы обратного захвата 
серотонина и трициклические анти-
депрессанты, достоверно приводят 
к  снижению выраженности пост
инсультных эмоциональных рас-
стройств, причем не только депрес-
сии, но  и тревожных нарушений, 
агрессии, эмоциональной лабиль-
ности [59–62]. Основываясь на ре-
зультатах метаанализа M.L. Hackett 
и соавт., Американская ассоциация 
по проблемам сердца/Американская 
ассоциация по  лечению инсульта 
выпустили рекомендации, в  кото-
рых отметили эффективность анти-
депрессантов при постинсультной 
депрессии [57, 63, 64]. К препаратам 
первой линии относятся селектив-
ные ингибиторы обратного захвата 
серотонина, поскольку они лучше 
переносятся пожилыми пациентами 
[65]. При недостаточном эффекте 
селективных ингибиторов обратно-
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го захвата серотонина рекомендует-
ся переходить к  антидепрессантам 
других групп: трициклическим ан-
тидепрессантам, ингибиторам об-
ратного захвата серотонина и нор
адреналина и  др. Неселективные 
препараты имеют преимущество 
при сочетании депрессивной симп-
томатики с другими расстройствами, 
а также сопутствующей центральной 
боли. Американские и европейские 
руководства рекомендуют исполь-
зовать антидепрессанты в  терапии 
постинсультных тревожно-депрес-
сивных расстройств на протяжении 
не менее шести месяцев [64, 66, 67]. 
Принимая во внимание большое ко-
личество побочных эффектов у ан-
тидепрессантов, следует подбирать 
наиболее безопасные комбинации 
и  дозы, учитывать тяжесть невро-
логических проявлений инсульта 
и имеющихся соматических заболе-
ваний, а  также избегать полипраг-
мазии. Необходимо по возможности 
воздерживаться от  назначения по-
жилым пациентам трициклических 
антидепрессантов, поскольку их 
прием может приводить к усугубле-
нию когнитивных расстройств и по-
веденческим нарушениям вплоть до 
делириозного помрачения сознания, 
вызывать аритмии.
Ввиду высокой распространеннос-
ти депрессии у больных, перенесших 
нарушения кровообращения, про-
водятся исследования, посвящен-
ные профилактическому приему 
антидепрессантов в постинсультном 
периоде. В рамках нескольких иссле-
дований получены неоднозначные ре-
зультаты. Например, при применении 
миансерина и сертралина не было вы-
явлено достоверной разницы с груп-
пой плацебо по частоте и интенсив-
ности возникновения постинсультной 
депрессии [62, 68]. В то же время у па-
циентов, принимавших эсциталоп-
рам, достоверно реже возникала пост
инсультная депрессия [69].

Тревожно-депрессивные 
расстройства: возможности 
нейрометаболической терапии
Как известно, в нашей стране при-
нята такая терапевтическая стра-
тегия, как нейрометаболическая 
медикаментозная поддержка реаби-
литационных мероприятий в  вос-

становительном периоде инсульта. 
Для этого широко используются 
различные нейрометаболические 
препараты: производные янтарной 
кислоты, пирацетам, ингибиторы 
фосфодиэстеразы, аминокислотные 
и пептидергические лекарственные 
средства. Нейрометаболическая 
терапия способствует более быст-
рому и  полному восстановлению 
нарушенных в результате инсульта 
неврологических функций и  бла-
гоприятно влияет на когнитивные 
способности больных. С  нашей 
точки зрения, при лечении пациен-
тов с повышенным уровнем тревоги, 
депрессивными или другими эмо-
ционально-поведенческими сим-
птомами целесообразно выбирать 
нейрометаболические препараты 
с  дополнительными положитель-
ными тимолептическими и  анк-
сиолитическими свойствами. Эти 
препараты можно рассматривать 
в качестве дополнительной терапии 
к классическим антидепрессантам 
или в  качестве альтернативы ан-
тидепрессантам при легких про-
явлениях тревоги и депрессии или 
возникновении нежелательных яв-
лений на фоне приема антидепрес-
сантов. Следует отметить, что 
применение у пациентов с тревож-
но-депрессивными расстройствами 
активирующих нейрометаболичес-
ких препаратов, напротив, может 
приводить к нежелательному усиле-
нию эмоциональных симптомов.
В  этой связи большое внимание 
практикующих врачей привлекает 
использование в  постинсультном 
периоде 2-этил-6-метил-3-гидрок-
сипиридина сукцината (ЭМГПС, 
Мексиприм). ЭМГПС представляет 
собой классический нейрометаболи-
ческий и нейропротективный препа-
рат, который оказывает выраженное 
антиоксидантное и антигипоксант-
ное действие. ЭМГПС является ката-
лизатором цикла Кребса, увеличива-
ет синтез аденозинтрифосфата и тем 
самым повышает энергетические ре-
сурсы нейронов и их устойчивость 
по отношению к гипоксии и другим 
неблагоприятным воздействиям. 
ЭМГПС ингибирует процессы пе-
рекисного окисления липидов как 
за счет непосредственной дезакти-
вации свободных радикалов, так 

и путем усиления активности эндо-
генной антиоксидантной системы. 
Препарат обладает мембранопротек-
тивным эффектом, уменьшая вяз-
кость и увеличивая текучесть кле-
точных мембран. Дополнительное 
свойство ЭМГПС – модуляция ак-
тивности мембранных рецепторов, 
в том числе ГАМК, что объясняет его 
анксиолитический эффект. В экспе-
риментальных исследованиях при-
менение ЭМГПС приводило к  по-
вышению активности церебральной 
дофаминергической системы, что 
обусловливает положительное вли-
яние препарата на  когнитивную 
сферу и настроение. Важно подчерк-
нуть, что в отличие от классических 
анксиолитиков ЭМГПС не оказыва-
ет седативного эффекта и не ослабля-
ет концентрацию внимания [70–74]. 
Эффективность Мексиприма в вос-
становительном периоде инсульта 
убедительно продемонстрировали 
Е.В. Костенко и соавт. В рамках ис-
следования 80 пациентов (средний 
возраст 61,3 ± 2,5 года) в сроки от од-
ного до шести месяцев после пере-
несенного ишемического инсульта 
получали Мексиприм сначала в дозе 
200 мг/сут в виде 5%-ного раствора 
4,0 мл на  250  мл физиологическо-
го раствора внутривенно капельно 
в течение десяти дней, далее в таб-
летках по  125 мг три раза в  день 
на  протяжении четырех недель. 
На фоне описанной терапии досто-
верно и значительно регрессировали 
клинические проявления тревоги, 
эмоциональной лабильности, апа-
тии и астении. Значимо уменьшился 
уровень депрессии по  шкале Бека. 
Одновременно наблюдалось улучше-
ние когнитивных функций: средний 
балл по краткой шкале оценки психи-
ческого статуса до лечения соответ-
ствовал легкой деменции, а после ле-
чения вырос до уровня недементных 
когнитивных нарушений. Кроме того, 
было отмечено уменьшение выра-
женности двигательных расстройств 
и показателей инвалидизации. У па-
циентов повысился уровень повсед-
невной активности, сформирова-
лись мотивация, реабилитационные 
и жизненные перспективы [75]. 
Описан опыт использования 
Мексиприма при хронической ише-
мии мозга, где препарат продемонс-
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(одна-две таблетки) два-три раза 
в  день курсом до шести недель. 
Необходимость пролонгирован-

ной ступенчатой терапии вызвана 
тем, что терапевтический эффект 
препарата реализуется постепен-
но. Клинически значимая редукция 
когнитивных и эмоциональных на-
рушений наряду с улучшением са-
мочувствия пациентов проявляется 
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ема препарата [75]. Важным отличи-
ем препарата Мексиприм от анало-
гов является отсутствие каких-либо 
консервантов в растворе и лактозы 
в таблетках [76].
Надо отметить, что исключительно 
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сией довольно трудно, поскольку 
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жением. Помимо медикаментоз-
ной коррекции огромное значение 
в терапии тревожно-депрессивных 
расстройств в постинсультном пе-
риоде имеют правильная органи-

зация ухода и общения со стороны 
родственников и медперсонала, ре-
гулярные психотерапевтические бе-
седы, направленные на разрешение 
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не только с пациентами, но и с уха-
живающими за ними лицами. В ка-
честве немедикаментозных методов 
лечения постинсультной депрессии 
в  последнее время предлагается 
также транскраниальная магнитная 
стимуляция, арт- и музыкотерапия 
[77, 78].

Заключение
В  восстановительном периоде не-
льзя оставлять без внимания эмо-
циональное состояние пациентов, 
поскольку у  них довольно часто 
встречаются тревожно-депрессив-
ные и другие эмоционально-пове-
денческие нарушения, которые су-
щественно снижают качество жизни 
и затрудняют проведение реабили-
тационных мероприятий.  
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Anxiety-Depressive Disorders in Patients After Stroke: Prevalence, Approaches to Diagnosis and Therapy
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Evident anxiety-depressive disorders are being observed in at least one third of patients who have suffered 
a stroke. They significantly reduce the effectiveness of rehabilitation measures and secondary prevention that 
is why they require drug and non-drug correction. Anxiety-depressive disorders after a stroke can be caused 
by a psychological reaction to the disease, damage to the certain areas of the brain, primarily the anterior 
localization, and exacerbation of pre-stroke mental illness. In the rehabilitation period of stroke in the treatment 
of anxiety-depressive disorders apart from the classic antidepressants and tranquilizers are proven themselves well 
neurometabolic drugs with additional positive thymoleptic and anxiolytic effect.
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