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Введение
Депрессия является одним из наи-
более распространенных в  попу-
ляции психических расстройств, 
с  которыми приходится сталки-
ваться не только психиатрам, но 
и врачам других специальностей. 
По эпидемиологическим данным, 
риск развития депрессии в течение 
жизни составляет до 10% среди 
мужчин и  до 20% среди женщин 
[1, 2]. Трудности диагностики де-
прессии обусловлены тем, что 
многие пациенты не предъявляют 
жалоб эмоционального характера, 

а нередко даже отрицают наличие 
у  себя подавленности или сни-
женного настроения при прямом 
вопросе лечащего врача. Поводом 
для обращения пациента к клини-
цисту в таких случаях могут быть 
симптомы соматического характе-
ра: боли различной локализации 
или иные неприятные физические 
ощущения, повышенная утомляе-
мость, нарушение ночного сна. Без 
оценки эмоционального состояния 
пациента указанная симптомати-
ка может вызывать значительные 
диагностические затруднения. 

Для неврологов важно понимать, 
что депрессия может иметь ор-
ганическую природу, связанную 
с локальным или диффузным по-
ражением головного мозга. В таких 
случаях эмоциональные расстрой-
ства входят в  структуру общего 
неврологического дефицита, свя-
занного с  поражением головного 
мозга. Классический пример – бо-
лезнь Паркинсона, при которой 
эмоциональные расстройства 
практически облигатны и  часто 
опережают развитие двигательной 
симптоматики [3]. При этом спе-
цифическая терапия заболевания 
влияет на эмоциональную сферу, 
а усиление выраженности депрес-
сивных расстройств может усугуб-
лять двигательную и когнитивную 
симптоматику. В  этой связи при 
ведении пациентов с экстрапира-
мидной патологией необходимо 
внимательно анализировать эмо-
циональное состояние пациентов 
и при соответствующих показани-
ях назначать антидепрессивную 
терапию. Консультация психиатра 
при депрессии легкой и умеренной 
выраженности, отсутствии суици-
дальных мыслей, как правило, не 
требуется.
В последние годы все больше вни-
мания уделяется другому виду ор-
ганической депрессии, связанной 
с  сосудистыми заболеваниями 
головного мозга. Инсульт и  хро-
нические формы недостаточности 
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мозгового кровообращения пред-
ставляют собой наиболее частую 
неврологическую патологию [4]. 
Это обусловливает значительную 
распространенность так называ-
емой сосудистой депрессии, ко-
торая, вероятно, лежит в  основе 
некоторых субъективных невро-
логических расстройств, харак-
терных для начальных стадий дис-
циркуляторной энцефалопатии 
[5]. Правильное понимание при-
роды жалоб больного позволяет 
выстроить более обоснованную 
с патогенетической точки зрения 
стратегию помощи данным па-
циентам и улучшить качество их 
жизни.

Эпидемиология  
сосудистой депрессии
Депрессия входит в спектр харак-
терных проявлений сосудистого 
поражения головного мозга как 
при острых, так и при хроничес-
ких нарушениях мозгового крово-
обращения. По эпидемиологичес-
ким данным, у  каждого третьего 
пациента, перенесшего инсульт, 
развивается клинически значимое 
снижение фона настроения. При 
этом выделятся два пика заболе-
ваемости депрессией: первые неде-
ли после перенесенного инсульта 
и спустя три месяца после него. По 
некоторым данным, при раннем 
возникновении постинсультной 
депрессии решающую роль играет 
фактор локализации поражения 
головного мозга, в то время как при 
отсроченном развитии  – степень 
инвалидизации. Таким образом, 
ранняя постинсультная депрессия, 
вероятно, имеет преимущественно 
органическую природу, в то время 
как поздняя постинсультная де-
прессия – реактивную [6–12]. 
Распространенность депрессии 
при хронической недостаточно-
сти мозгового кровообращения 
изучалась Т.А. Янакаевой. На ос-
новании подробного анализа эмо-
циональной и когнитивной сферы 
30  пациентов с  диагнозом «дис-
циркуляторная энцефалопатия» 
было показано, что депрессия от-
мечается у  большинства пациен-
тов с хронической недостаточнос-
тью мозгового кровообращения 

(63%). При этом у 60% пациентов 
с  депрессией выраженность эмо-
циональных расстройств согласно 
Международной классификации 
болезней 10-го пересмотра (МКБ-
10) квалифицировалась как легкая 
и умеренная, а у 40% – как тяжелая 
[13]. 
Т.Г. Вознесенская проанализиро-
вала результаты оценки эмоцио-
нального статуса 29  пациентов 
с начальными и умеренными ста-
диями дисциркуляторной энцефа-
лопатии. По данным формализо-
ванных шкал, приблизительно 80% 
пациентов страдали депрессией. 
При этом у 50% она имела сущест-
венную клиническую значимость 
[14–16]. 
Следует отметить, что в исследова-
нии Т.А. Янакаевой 15 из 30 (50%) 
пациентов имели III стадию дис-
циркуляторной энцефалопатии, 
в  то время как в  исследовании 
Т.Г. Вознесенской у  всех пациен-
тов определялась I или II стадия. 
Сопоставляя показатели распро-
страненности депрессии в цитиру-
емых исследованиях, можно пред-
положить, что эмоциональные 
расстройства чаще встречаются 
на начальных стадиях хроничес-
кой недостаточности мозгового 
кровообращения, а  по мере про-
грессирования основного заболе-
вания их выраженность несколько 
снижается.

Депрессия и локализация 
сосудистого поражения  
головного мозга
Показана связь развития постин-
сультной депрессии с  локализа-
цией сосудистого поражения го-
ловного мозга. Так, наибольший 
риск развития эмоциональных 
расстройств отмечается при пора-
жении левой лобной доли или под-
корковых серых узлов левого полу-
шария [17–19]. Следует отметить, 
что вышеназванные образования 
находятся в тесной функциональ-
ной связи друг с другом. Согласно 
одному из существующих пред-
ставлений, циркуляция воз-
буждения по замкнутым лобно-
стриарным нейрональным кругам 
необходима для положительного 
эмоционального подкрепления 

при достижении желаемого ре-
зультата деятельности. Отсутствие 
такого подкрепления может быть 
психологическим механизмом раз-
вития депрессии у пациентов с со-
судистым поражением головного 
мозга данной локализации.
Помимо локального поражения 
головного мозга причиной разви-
тия сосудистой депрессии могут 
быть диффузные изменения бе-
лого вещества головного мозга 
(лейкоареоз). В  исследовании 
LADIS (LeucoAreosis and DISability) 
639 пациентов в возрасте от 65 до 
84 лет наблюдались на базе 11 ев-
ропейских неврологических кли-
ник в течение трех лет. Исходное 
наличие более выраженных изме-
нений белого вещества ассоции-
ровалось с достоверно более высо-
ким риском развития депрессии за 
время наблюдения [20, 21]. 
Связь депрессии с  лейкоареозом 
позволяет отнести депрессию при 
хроническом сосудистом пораже-
нии головного мозга к одному из 
проявлений феномена разобще-
ния. Как известно, в белом вещест-
ве головного мозга проходят ассо-
циативные волокна, связывающие 
различные отделы коры головного 
мозга, а также корковые и подкор-
ковые структуры. Таким образом, 
при диффузном поражении голов-
ного мозга, как и при локальном, 
решающее значение может иметь 
нарушение функционального вза-
имодействия между лобной корой 
и подкорковыми базальными ганг-
лиями [22, 23]. 
В ряде работ с применением волю-
метрической нейровизуализации 
отмечалась статистическая связь 
между объемом передних отделов 
головного мозга и подкорковых ба-
зальных ганглиев и риском разви-
тия сосудистой депрессии [23, 24]. 

Клинические особенности 
сосудистой депрессии
Депрессия сосудистой этиологии 
имеет ряд существенных клини-
ческих особенностей. По мнению 
G.S. Alexopoulos и  соавт., пред-
ложивших термин «сосудистая 
депрессия», именно данные кли-
нические особенности являются 
основой для диагностики эмоци-
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ональных расстройств сосудистой 
природы [25, 26].
Сосудистая депрессия развивается 
во второй половине жизни (после 
50  лет), в  то время как обычная 
депрессия чаще дебютирует в мо-
лодом возрасте. Таким образом, 
первая манифестация эмоцио-
нальных расстройств в  пожилом 
возрасте при отсутствии эпизодов 
депрессии в молодые годы у паци-
ента с  сердечно-сосудистыми за-
болеваниями делает ее сосудистую 
природу весьма вероятной [25–27].
Согласно диагностическим кри-
териям депрессии по МКБ-10, для 
диагностики данного психичес-
кого расстройства необходимо 
наличие у пациента не менее двух 
(из трех) основных клинических 
симптомов: подавленности или 
тоски, ангедонии, снижения энер-
гии или утомляемости (табл.  1). 
Из трех указанных симптомов для 
депрессии сосудистой природы не 
характерны подавленность и тоска 
[14, 15, 25, 26, 28]. В этой связи па-
циенты редко жалуются на сниже-

ние настроения и отрицают подав-
ленное настроение при расспросе 
лечащим врачом. Не характерны 
для сосудистой депрессии также 
идеи самообвинения или чувство 
вины.
Напротив, наиболее характерным 
симптомом является ангедония – 
отсутствие чувства удовлетворе-
ния от тех видов деятельности, 
которые приносили это ощущение 
ранее [14, 15, 25, 26, 28]. Пациенты 
утрачивают интерес к  рабо-
те, семье, социально-бытовой 
сфере, своим прежним увлечени-
ям и  хобби («ничто не радует»). 
Вследствие утраты интереса паци-
енты становятся менее активными, 
большую часть времени посвяща-
ют занятиям, которые не требуют 
усилий (например, просмотру те-
левизора). Вероятно, в основе ан-
гедонии при сосудистой депрессии 
лежит нарушение положительного 
эмоционального подкрепления, 
связанное с  дисфункцией систе-
мы «лобная кора  – подкорковые 
базальные ганглии», о чем говори-
лось выше.
Не менее характерным являет-
ся ощущение снижения энергии 
(анергия) [14, 15, 25, 26, 28]. По 
этой причине одной из самых 
частых жалоб пациентов с  на-
чальными стадиями дисциркуля-
торной энцефалопатии является 
повышенная утомляемость при 
умственной и/или физической на-
грузке, а также общая слабость.
К особенностям сосудистой де-
прессии относится также высокая 
представленность так называемых 
соматических симптомов (сомати-
зированная депрессия) [29]:
 ■ головные боли сдавливающего 

или неопределенного характе-
ра, чувство тяжести, тумана или 
иные неприятные ощущения 
или дискомфорт в голове (голо-
ва «какая-то не такая», «как чу-
гунная», «как пыльным мешком 
ударили»), несистемное голово-
кружение (пустота, дискомфорт 
в  голове, чувство легкого опь-
янения или тошноты), метео-
чувствительность;

 ■ хронические боли иной лока-
лизации (боли в  позвоночнике, 
суставах, мышцах, внутренних 

органах), обычно тупые, плохо 
локализованные («все болит»), 
ноющего характера, не свя-
занные с  движением или ины-
ми внешними воздействиями 
(«всегда болит»); 

 ■ другие неприятные ощущения, 
которые невозможно объяс-
нить физическим состоянием 
пациента, особенно если эти 
ощущения плохо локализова-
ны, наблюдаются постоянно или 
большую часть времени;

 ■ нарушения сна: трудности засы-
пания или ночные либо ранние 
утренние пробуждения  – паци-
ент просыпается раньше нужно-
го времени и не может заснуть, 
несмотря на отсутствие удов-
летворенности сном и  желание 
еще поспать, долго лежит в пос-
тели без сна.

С нашей точки зрения, именно со-
матические симптомы сосудистой 
депрессии составляют ядро так на-
зываемых субъективных невроло-
гических расстройств [4], которые 
присутствуют на I стадии дисцир-
куляторной энцефалопатии [5]: 
 ■ головная боль;
 ■ головокружение;
 ■ шум в ушах или голове;
 ■ повышенная утомляемость при 

умственной работе;
 ■ нарушения сна;
 ■ снижение памяти.

Для постановки диагноза очень 
важной клинической особеннос-
тью сосудистой депрессии явля-
ется значительная выраженность 
когнитивных расстройств [16, 23, 
25, 26, 28, 30]. В когнитивном ста-
тусе пациентов доминируют на-
рушения управляющих (лобных) 
функций в виде недостаточности 
планирования и  контроля. Чаще 
всего страдает темп когнитивных 
процессов: интеллектуальная де-
ятельность требует от пациен-
тов больше времени, чем раньше 
(замедленность мышления, или 
брадифрения). Одновременно 
нарушается способность к сосре-
доточению, концентрации и под-
держанию оптимального уровня 
внимания в течение необходимого 
времени. Наибольшие трудности 
вызывает необходимость быстрого 
переключения внимания с одного 

Таблица 1. Диагностические критерии депрессии  
по МКБ-10

Критерии Симптом

А. Основные Присутствие большую часть 
времени на протяжении не менее 
двух последних недель по меньшей 
мере двух из следующих 
признаков:

 ■ подавленное настроение 
или тоска

 ■ снижение интересов или утрата 
чувства удовольствия от той 
деятельности, которая раньше 
давала положительные эмоции

 ■ снижение энергии и повышенная 
утомляемость

Б.  Дополнительные Наличие по меньшей мере двух 
из следующих признаков:

 ■ снижение способности 
к концентрации внимания

 ■ заниженная самооценка 
и отсутствие уверенности в себе

 ■ идеи вины и самоуничижения

 ■ мрачное, пессимистическое 
видение будущего

 ■ суицидальные мысли 
или действия

 ■ нарушения сна

 ■ нарушения аппетита

Тема номера: психические расстройства и расстройства поведения
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вида деятельности на другой, по-
этому больные становятся инерт-
ными в интеллектуальном плане, 
избыточно консервативными, на-
стороженно относятся ко всему 
новому [31–33].
Память нарушается в  лег-
кой или умеренной степени. 
Преимущественно страдает опера-
тивная память: пациенты не могут 
одномоментно удерживать в голо-
ве значительные объемы инфор-
мации, что приводит к трудностям 
обучения, осуществления профес-
сиональной или социально-быто-
вой деятельности. В  то же время 
память на текущие и отдаленные 
события жизни остается сохран-
ной. В основе расстройств памяти 
лежит недостаточность воспроиз-
ведения информации при относи-
тельной сохранности запоминания 
и хранения. Об этом можно судить 
по эффективности подсказок: 
больной самостоятельно затрудня-
ется припомнить ту или иную ин-
формацию, но быстро вспоминает 
ее, если дать подсказку или предо-
ставить множественный выбор. 
Например, врач, оценивая память, 
спрашивает пациента: «Что вы за-
поминали: это или то?» [31–33].
Значительная выраженность ког-
нитивных расстройств при сосу-
дистой депрессии поднимает ряд 
вопросов о взаимосвязи когнитив-
ных и эмоциональных нарушений 
при сосудистой патологии голов-
ного мозга. При сочетании когни-
тивных и  эмоциональных нару-
шений когнитивные расстройства 
чаще трактуются как следствие 
депрессии (псевдодеменция или 
когнитивный синдром депрессии). 
Однако при сосудистой патоло-
гии головного мозга когнитив-
ные и эмоциональные нарушения 
могут быть независимыми друг 
от друга следствиями сосудисто-
го поражения головного мозга, 
объединенными общим субстра-
том – дисфункцией передних от-
делов головного мозга и наруше-
нием их связи с  подкорковыми 
базальными ганглиями. Причиной 
депрессии могут быть также ког-
нитивные расстройства: в резуль-
тате недостаточности управля-
ющих лобных функций пациент 

может неправильно оценивать 
существующую ситуацию и пове-
дение как собственное, так и близ-
ких людей. Известно, что пожилые 
люди обидчивы и ранимы, склон-
ны делать поспешные, не всегда 
обоснованные выводы. Вероятно, 
в основе этого лежит недостаточ-
ность когнитивного контроля, ко-
торая обозначается в нейропсихо-
логии как лобная импульсивность. 
Неправильная когнитивная оценка 
актуальной ситуации может стать 
причиной эмоционального стра-
дания пожилых людей с сосудис-
той патологией головного мозга. 
При сохранной критике депрессия 
может быть также реакцией паци-
ента на осознание своей когнитив-
ной недостаточности.
Недостаточность когнитивного 
контроля, вероятно, лежит в  ос-
нове таких характерных для сосу-
дистой патологии головного мозга 
эмоциональных расстройств, как 
лабильность аффекта и раздражи-
тельность, которые часто сопро-
вождают сосудистую депрессию 
[31, 34]. Эмоциональная лабиль-
ность подразумевает очень быст-
рую, недостаточно мотивирован-
ную смену настроения: пациент 
неудержимо рыдает, увидев пе-
чальную сцену в кино, и сразу пе-
реходит в благодушное состояние, 
как только его отвлекают от груст-
ных мыслей. При этом пациент не 
может сдерживать внешних прояв-
лений эмоциональности, быстро 
раздражается, кричит на окружа-
ющих его людей и др.
Иногда сосудистая депрессия соче-
тается с симптомами тревоги, ко-
торая может быть также соматизи-
рована. Среди проявлений тревоги 
следует отметить чувство нехватки 
воздуха, скованности, мышечного 
напряжения, сердцебиение, боли 
в  области сердца (кардиалгия), 
онемение в конечностях, мышеч-
ные подергивания (например, по-
дергивание века), спазмы (ногу 
сводит судорога), боли в животе, 
чередование запоров и  поносов, 
чувство жара, приливы, повышен-
ное потоотделение и  учащенное 
мочеиспускание [35].
Сосудистая депрессия редко бы-
вает тяжелой и, как правило, не 

сопровождается суицидальны-
ми мыслями или действиями. 
Наличие таких признаков требует 
обязательной и срочной консуль-
тации психиатра.
Как уже говорилось выше, сосу-
дистая депрессия в большей сте-
пени характерна для начальных, 
нежели продвинутых, стадий хро-
нической недостаточности мозго-
вого кровообращения. В дальней-
шем, особенно при наступлении 
сосудистой деменции, в эмоцио-
нальном состоянии пациентов 
происходят существенные изме-
нения. Сосудистая депрессия по 
мере снижения критики регрес-
сирует и сменяется апатией. Под 
апатией принято понимать сни-
жение мотивации и инициативы, 
отсутствие интереса к тем видам 
деятельности, которые привле-
кали раньше [36]. При этом в от-
личие от депрессии пациент не 
испытывает душевного диском-
форта  – его настроение нор-
мальное или даже приподнятое. 
Апатия обычно сопровождается 
формированием эмоционально-
го безразличия к  окружающему: 
больного не трогают происхо-
дящие события, уменьшаются 
способность сопереживать окру-
жающим и эмоциональная привя-
занность к близким.

Диагностика  
сосудистой депрессии 
Предположить сосудистую при-
роду эмоциональных расстройств 
можно при наличии характерного 
сосудистого поражения головного 
мозга по данным нейровизуализа-
ции (инфаркты мозга, лейкоареоз) 
и следующих клинических особен-
ностей [25, 26, 37]: 
 ■ начало после 50 лет;
 ■ преобладание в  клинической 

картине ангедонии (отсутствие 
удовольствия от жизни), сниже-
ние мотивации и  инициативы, 
апатия, безразличие;

 ■ значительно выраженные ког-
нитивные симптомы: замедлен-
ность мышления (брадифре-
ния), трудности концентрации 
внимания;

 ■ отсутствие тоски и  чувства 
вины;
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 ■ тенденция к  затяжному тече-
нию;

 ■ умеренная фармакорезистент-
ность.

Медико-социальная значимость 
сосудистой депрессии
Депрессия не только оказывает 
значительное негативное влияние 
на качество жизни пациента и его 
ближайшего окружения, но и су-
щественно затрудняет лечение 
базисного сосудистого заболева-
ния, повышает риск развития ин-
сульта и  показатели смертности. 
Известно, что депрессия сопро-
вождается активацией гипота-
ламо-гипофизарно-надпочеч-
никовой системы. Повышение 
в  результате такой активации 
уровня кортикостероидных гор-
монов способствует прогрессиро-
ванию артериальной гипертензии, 
негативно влияет на реологичес-
кие свойства крови. Кроме того, 
пациенты с  депрессией меньше 
привержены любой терапии, в том 
числе терапии основного сердеч-
но-сосудистого заболевания. Для 
таких пациентов в большей степе-
ни характерно поведение, связан-
ное с  повышенным сосудистым 
риском (курение, употребление 
алкоголя, переедание и др.). В этой 
связи выявление и коррекция де-
прессии имеют большое значение 
для прогноза в целом [2, 14, 15].

Лечение сосудистой депрессии
При сосудистой депрессии, как 
и  при депрессии любой другой 
этиологии, показано назначение 
антидепрессантов. Согласно ряду 
наблюдений, эффективность анти-
депрессантов при сосудистой при-

роде эмоциональных расстройств 
несколько ниже, чем при обычной 
депрессии. При этом более значи-
тельная выраженность сопутству-
ющих когнитивных расстройств 
является предиктором недостаточ-
ного ответа на терапию [30]. Тем не 
менее пациентам необходимо ока-
зывать помощь, а  альтернативы 
антидепрессантам на современном 
этапе развития неврологии и пси-
хиатрии не существует.
Клинические особенности сосу-
дистой депрессии, такие как пожи-
лой возраст пациентов, высокая 
распространенность и  выражен-
ность когнитивных нарушений, 
требуют особой осторожности 
при выборе антидепрессанта. 
Известно, что неселективные анти-
депрессанты, обладающие холино-
литическим эффектом, способст-
вуют увеличению выраженности 
когнитивных расстройств. Такие 
препараты нецелесообразны 
в  нейрогериатрической практике 
вообще и  при лечении сосудис-
той депрессии в  частности. В  то 
же время селективные ингибито-
ры обратного захвата серотонина 
(СИОЗС), ингибиторы обратного 
захвата серотонина и норадрена-
лина, а  также мелатонинергичес-
кие препараты не оказывают нега-
тивного влияния на когнитивные 
функции (табл. 2).
Очевидно, в  лечении пожилых 
людей приоритет отдается вопро-
сам безопасности и переносимости 
назначаемых лекарственных пре-
паратов. Существует определенная 
зависимость между риском воз-
никновения нежелательных явле-
ний и селективностью воздействия 
на серотонинергическую систему. 
В этой связи СИОЗС реже вызыва-
ют побочные эффекты, такие как 
обострение сопутствующей тре-
воги, по сравнению с неселектив-
ными препаратами. Однако даже 
внутри класса СИОЗС препараты 
обладают неодинаковой степенью 
избирательности воздействия на 
серотонинергическую систему, 
а следовательно, имеют различную 
вероятность возникновения по-
бочных эффектов. 
Почти исключительным воздейст-
вием на серотонинергическую сис-

тему характеризуется эсциталоп-
рам (Ципралекс). Неудивительно, 
что данный препарат зарекомен-
довал себя как антидепрессант, 
крайне редко вызывающий какие-
либо нежелательные явления. Так, 
согласно результатам метаанализа 
117 рандомизированных исследо-
ваний СИОЗС, в которых прини-
мали участие в общей сложности 
около 26 тыс. пациентов с депрес-
сией, у  Ципралекса отмечались 
наилучшие в  данной фармаколо-
гической группе показатели без-
опасности и переносимости. При 
этом по выраженности анти-
депрессивного эффекта Ципралекс 
достоверно превосходит другие 
СИОЗС (флуоксетин, пароксетин 
и  флувоксамин) и  незначитель-
но уступает лишь миртазапину. 
Важно отметить, что антидепрес-
сивный эффект Ципралекса раз-
вивается при использовании ми-
нимальных доз, что имеет большое 
значение при лечении пациентов 
пожилого возраста [38].
Эффективность Ципралекса в ле-
чении сосудистой депрессии была 
показана у пациентов, перенесших 
инсульт. Так, в работе Е.И. Гусева 
и  соавт. Ципралекс принимали 
99  пациентов с  постинсультной 
депрессией. Критериями включе-
ния были диагноз депрессии, ус-
тановленный в  течение полугода 
после ишемического или гемор-
рагического инсульта, отсутствие 
деменции или значительной ин-
валидизации вследствие других 
неврологических расстройств. 
Пациенты получали исследуе-
мый препарат в стандартной дозе 
(10 мг/сут) в течение шести меся-
цев. На фоне терапии отмечен до-
стоверный регресс выраженности 
эмоциональных расстройств (по 
шкале Бека) и  нарушений сна. 
Кроме того, улучшился показатель 
приверженности пациентов парал-
лельно проводимой терапии ба-
зисного сосудистого заболевания, 
снизилась степень социальной дез-
адаптации в целом [39].
Сходные результаты были получе-
ны в исследовании М.А. Домашенко 
и соавт. Ципралекс 10 мг/сут при-
нимали 36  пациентов с  постин-
сультной депрессией, которая 

Таблица 2. Антидепрессанты, не оказывающие 
негативного эффекта на когнитивные функции

Группа препаратов Международное 
непатентованное название

Селективные ингибиторы 
обратного захвата 
серотонина

Эсциталопрам, флуоксетин, 
пароксетин, флувоксамин, 
сертралин и др.

Ингибиторы обратного 
захвата серотонина 
и норадреналина 

Дулоксетин, венлафаксин, 
милнаципрам

Мелатонинергические 
препараты

Агомелатин
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Ципралекс, плацебо или психоте-
рапию. В результате на фоне при-
менения Ципралекса достоверно 
в  большей степени улучшились 
когнитивные функции, преж-
де всего память, по сравнению 
с плацебо или психотерапией [40]. 
Вероятно, положительный когни-
тивный эффект Ципралекса связан 
с активацией церебральной серо-
тонинергической системы, которая 
принимает участие в регуляции не 
только эмоций, но и когнитивных 
процессов. Положительный когни-
тивный эффект препарата может 
быть также обусловлен нормали-
зацией на фоне его использования 
уровня церебрального нейротро-
фического фактора (brain-derived 
neurotrophic factor), влияющего на 
нейрогенез и  репаративные про-
цессы головного мозга. О положи-

тельном влиянии Ципралекса на 
синтез указанного нейротрофи-
ческого фактора сообщают также 
A. Cattaneo и соавт. [41].

Заключение
Сосудистая депрессия  – акту-
альная клиническая проблема, 
которая требует особого под-
хода к  диагностике и  лечению. 
Своевременное выявление депрес-
сивных расстройств у  пациентов 
с нарушениями мозгового крово-
обращения имеет большое значе-
ние для выбора оптимальной те-
рапевтической тактики и прогноза 
в целом. При этом оптимальными 
для коррекции депрессии у таких 
пациентов признаются препараты, 
высокоселективные к  церебраль-
ной серотонинергической системе, 
поскольку они благоприятно вли-
яют на когнитивную сферу, а  их 
прием сопровождается минималь-
ными побочными эффектами. 
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Data on epidemiology, clinical picture, diagnostic methods and treatment of vascular depression are presented. 
It was noted that depression is a typical manifestation of cerebrovascular injury that accompanies both acute 
and chronic disorders of cerebral circulation. Depression is known not only to decrease patient’s quality of 
life, but hamper therapy of the main vascular disorder, and increase a risk of stroke development and lethal 
outcome. Antidepressants belonging to selective serotonin reuptake inhibitors hold a leading position in 
therapy of vascular depression as they do not have a negative impact on cognitive functions and have minimal 
side effects. 
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