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Постинсультные психоэмоциональные 
расстройства: современная 
медикаментозная терапия
Представлен обзор литературы о некоторых наиболее распространенных психоэмоциональных расстройствах, 
отмечаемых после перенесенного инсульта, феноменология настроения и эмоциональных расстройств. При-
ведена распространенность психоэмоциональных расстройств, их негативное влияние на восстановление не-
врологических расстройств и когнитивные функции. Обоснована необходимость своевременной диагностики 
и коррекции эмоциональных расстройств у пациентов, перенесших острое нарушение мозгового кровообра-
щения, и эффективность комплексного подхода при лечении. Описаны общие патогенетические звенья раз-
вития постинсультных психоэмоциональных расстройств — депрессии, тревожных состояний, их связь с про-
цессом реабилитации и социальной реадаптации пациентов, а также возможность фармакотерапии препара-
тами группы селективных ингибиторов обратного захвата серотонина, в частности эсциталопрамом.
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Актуальность проблемы
Инсульт по-прежнему занимает лидирующие позиции среди 

причин смертности и стойкой инвалидизации населения инду-
стриально развитых стран (Pandya R.S. et al., 2011). По данным 
Европейской организации по изучению инсульта (European Stroke 
Organisation), после перенесенного нарушения мозгового крово-
обращения выраженная инвалидность развивается у 15–30% 
больных и около 40% сохраняют умеренную инвалидность 
(European Stroke Organisation (ESO) Executive Committee, 2008). 
Украина не является исключением, причем занимает по этому 
показателю лидирующие позиции. Ежегодно около 100–110 тыс. 
жителей нашей страны впервые заболевают инсультом. Заболе-
ваемость составляет 282,3 случая на 100 тыс. населения, что 
значительно превосходит средний показатель заболеваемости 
для стран Европейского Союза — 200 на 100 тыс. населения, со-
провождаясь повышением летальности в 2 раза. Ежегодно в Укра-
ине умирают около 40 тыс. пациентов с впервые выявленным 
инсультом. Если учесть, что треть заболевших — лица трудоспо-
собного возраста, а из 10–20% возвратившихся к труду прежнюю 
профессиональную пригодность сохраняют менее 8% — стати-
стика более чем удручающая (Мищенко Т.C., 2011).

Наряду с двигательными, речевыми и когнитивными нарушени-
ями у больных, перенесших инсульт, часто развиваются различного 
рода психоэмоциональные расстройства, такие как депрессия, 
тревожность, астения, апатия и аспонтанность, негативизм, реже — 
эйфория и благодушие (Kim J.S. et al., 2000; Кадыков А.С. и соавт., 
2009). Из многих постинсультных нарушений психоэмоциональные 
расстройства, прежде всего тревожно-депрессивные состояния, 
являются одними из ведущих, приводя к снижению эффективности 
лечения, отдаляя перспективу пациентов возвратиться в привычную 
социальную среду (Gaete J.M., Bogousslavsky J., 2008). Более того, 
формирование психоэмоциональных расстройств угнетающе дей-
ствует на пациентов и их опекунов, снижает приверженность лече-
нию и качество жизни (Kim J.S., 2016).

Коморбидность инсульта и тревожно-депрессивных состоя-
ний взаимно отягощают клиническую картину каждого из состо-
яний, способствуя прогрессированию развившегося патологи-
ческого процесса. К сожалению, описанная M.L.C. Labi и соавто-
рами (1980) постинсультная депрессия как редко распознаваемое 
осложнение инсульта, остается таковой и в наши дни (Kim J.S., 
2016), часто являясь незамеченной неврологами.

В настоящем обзоре описаны некоторые из наиболее рас-
пространенных психоэмоциональных расстройств, отмечаемых 
после перенесенного инсульта, феноменология настроения 

и эмоциональных расстройств, а также возможности фармако-
терапевтического лечения препаратами группы селективных 
ингибиторов обратного захвата серотонина (СИОЗС).

Общие вопросы патогенеза и терапии 
психоэмоциональных расстройств
Психоэмоциональные расстройства после перенесенного ин-

сульта развиваются у большинства пациентов — в 30–67% случаев. 
При этом тревожно-депрессивные состояния отмечают у 18–43% 
заболевших (Verdelho A. et al., 2004). В целом постинсультная де-
прессия ассоциируется с повышенным риском цереброваскулярных 
осложнений и смертности. Так, смертность на протяжении 10 лет 
повышается в три раза (Townend B.S. et al., 2007), и многократно 
увеличивается риск развития цереброваскулярных осложнений: 
инфаркта миокарда — в 4,5, инсульта — в 2,7, осложненного течения 
сахарного диабета 2-го типа — в 2,2 (Скворцова В.И. и соавт., 2009).

Кроме явной угрозы развития фатальных осложнений в случае 
депрессии другие психоэмоциональные расстройства создают 
не меньшие проблемы, особенно там, где речь идет о социальной 
реадаптации пациентов (Gillen R. et al., 2011), снижается качество 
жизни (Liman T.G. et al., 2012). Кроме того, своевременно нерас-
познанные психоэмоциональные расстройства резко снижают 
эффективность реабилитационных усилий (Gillen R. et al., 2011).

Неоспорим также фактор места и объема поражения голов-
ного мозга при инсульте. В связи с этим тема взаимосвязи лока-
лизации и размеров очага инсульта и их влияния на развитие 
постинсультной депрессии весьма актуальна. Предложена теория 
«левой лобной доли» (Robinson R.G. et al., 1984), доказывающая 
высокую частоту тяжелой депрессии в острый период инсульта 
при локализации очага в левом полушарии, захватывающем 
дорсолатеральную корковую область и базальные ядра слева. 
Особая роль в этой связи отводится вовлечению лобно-базальных 
ганглиозных путей мозга при постинсультной депрессии и из-
менениям в нейротрансмиттерных системах при повреждении 
передней лобной доли: серотонинергической, адренергической 
и дофаминергической систем. Важным открытием последних лет 
стало доказательство снижения уровня нейротрофического фак-
тора головного мозга (brain-derived neurotrophic factor — BDNF) 
и подавления нейрогенеза под влиянием гиперкортизолемии 
при длительно существующей депрессии, приводящих к атрофии 
мозга и развитию когнитивной дисфункции, которая может быть 
обратимой при лечении антидепрессантами (Martinowich K., Lu B., 
2007). Таким образом, обоснована общая стратегия лечения 
пациентов с постинсультными психоэмоциональными расстрой-
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ствами и роль препаратов, влияющих на модуляцию нейромеди-
аторных систем и повышающих уровень BDNF, в частности анти-
депрессантов (Jorge R.E. et al., 2010).

Постинсультная депрессия
Клинически постинсультная депрессия характеризуется 

паттерном симптомов, схожим с проявлениями депрессии позд-
него возраста. Общими симптомами являются тревога, иногда 
маскирующая сниженный фон настроения, выраженное чувство 
вины, лабильность настроения и социальная изоляция. По данным 
метаанализа, включившего 25 488 наблюдений, постинсультная 
депрессия развилась у 31% пациентов на протяжении пяти лет 
(Hackett M.L., Pickles K., 2014).

Постинсультная депрессия значимо снижает качество жизни 
пациентов, создает дополнительный психоэмоциональный очаг 
напряженности для родственников и негативно влияет на прогноз 
восстановления неврологических расстройств, степень функцио-
нального ограничения и когнитивные функции. Именно это явля-
ется основным требованием для рекомендации исследовать всех 
пациентов после инсульта на наличие эмоциональных нарушений 
и при их выявлении незамедлительно начинать соответствующее 
лечение.

Развитие депрессивных состояний — процесс сложный 
и до конца не изученный. Тесная связь между постинсультной 
депрессией и выраженностью неврологического дефицита 
(Kim J.S. et al., 2000), а также возможным его уменьшением, 
определенным по шкале Монтгомери — Асберга (Kim J.S. et al., 
2017), указывают на обратимость психологического реактивного 
состояния с внезапным функциональным дефицитом.

Проведенные исследования с помощью однофотонной эмис-
сионной компьютерной томографии подтвердили нарушения це-
ребральной перфузии при депрессии за счет редукции вазомо-
торной реактивности сосудов головного мозга. При этом процесс 
был обратим и восстанавливался после исчезновения симптомов 
депрессии (Navarro V. et al., 2002). В то же время наиболее высокая 
обратимость процесса наблюдалась в первые 3 нед от перенесен-
ного инсульта и была тем выше, чем меньше развившийся невро-
логический дефицит (Robinson R.G., Jorge R.E., 2016).

Моноаминовая теория депрессии послужила основанием 
для применения ингибиторов обратного захвата моноаминов в фар-
макотерапии у пациентов с депрессией. При этом наиболее важной 
мишенью фармакологического воздействия является обмен серо-
тонина (Каплан Г.И., Сэдок Б.Дж., 1994). Показана корреляционная 
зависимость между выраженностью депрессии и уровнем серото-
нина. При этом его коррекция ведет к регрессу выраженности 
эмоциональных расстройств (Вейн А.М. и соавт., 2007).

Кроме того, серотонин играет роль в нейропластических из-
менениях, связанных с развитием мозга (Gaspar P. et al., 2003), 
а СИОЗС увеличивают нейрогенез гиппокампа, вероятно, через 
эффекты, опосредованные 5-НТ1А-рецепторами (Radley J.J., 
Jacobs B.L., 2002). В целом нейротрофические эффекты анти-
депрессантов и тот факт, что они являются широко применяемы-
ми препаратами с доказанной безопасностью, делают их превос-
ходными кандидатами для использования в качестве восстано-
вителей в подострую фазу инсульта и при других формах 
повреждения головного мозга (Cramer S.C., 2008).

Лечение
Первоначальные данные на основании Кокрановского обзора 

по предупреждению и медикаментозному лечению пациентов 
с постинсультной депрессией не подтвердили положительного 
результата применения антидепрессантов (Hackett M.L. et al., 
2008). Однако спустя непродолжительный период времени после 
правильно спланированного исследования на основании того же 
Кокрановского обзора доказана умеренно положительная эффек-
тивность применения антидепрессантов (СИОЗС) для лечения 
пациентов с депрессивными состояниями после перенесенного 
инсульта (Robinson R.G. et al., 2008; Tsai C.S. et al., 2011). При оцен-
ке тяжести развития нежелательных явлений по шкале UKU (Udvalg 
for Kliniske Undersogelser Scale) также отмечена их безопасность 
(Jorge R.E. et al., 2010; Khasanova D.R., Zhitkova Yu.V., 2013). Среди 
антидепрессантов СИОЗС обладают наиболее благоприятным 
спектром переносимости, легко дозируются и не влияют на эф-

фективность антигипертензивной терапии, что является неоспо-
римым достоинством (Cattaneo A. et al., 2010).

В ряду препаратов СИОЗС наилучшим соотношением эффек-
тивность/безопасность обладает эсциталопрам. С учетом высо-
кой степени селективности он воздействует исключительно 
на серотониновую систему при минимальных терапевтических 
дозах. Применение эсциталопрама в начальной дозе 5 мг/сут 
с повышением до 10 мг/сут со 2-й недели терапии является эф-
фективным и безопасным (Cipriani A. et al., 2009). К важным до-Cipriani A. et al., 2009). К важным до-). К важным до-
стоинствам препарата необходимо отнести возможность коррек-
ции как при депрессивных состояниях, так и при когнитивных 
нарушениях (Воробьева О.В., 2011). Это позволяет рациональнее 
проводить превентивную терапию в случае депрессивных пост-
инсультных состояний. Так, в рандомизированном исследовании 
две группы пациентов, перенесших инсульт, в течение года полу-
чали плацебо и эсциталопрам. Депрессия развилась у 22,4% 
больных группы плацебо и только у 8,5% пациентов, получавших 
эсциталопрам (p<0,001) (Robinson R.G. et al., 2008).

Таким образом, сегодня СИОЗС считаются эффективными 
препаратами для лечения пациентов с постинсультной депрес-
сией, внесены в перечень препаратов первой линии в рекомен-
дациях по фармакотерапии постинсультной депрессии Европей-
ской организации по изучению инсульта (European Stroke Organi-
sation) и Американской кардиологической ассоциации (American 
Heart Association) (Quinn T.J. et al., 2009; Miller E.L. et al., 2010) .

Постинсультные тревожные состояния
Постинсультная тревога, по разным оценкам, отмечается 

с частотой 3–13% (Ferro J.M. et al., 2009), а по некоторым данным 
может достигать 33% (Morrison V. et al., 2005). При этом, как 
установлено в систематическом обзоре с участием 4706 пациен-
тов, ощущение тревоги испытывали 24% пациентов с инсультом, 
при том, что тревожные генерализованные расстройства раз-
вились у 18% пациентов и сохранялись на протяжении 5 лет после 
инсульта (Campbell Burton C.A. et al., 2013).

Как сообщается, постинсультная тревога тесно связана с де-
прессивными состояниями, хотя четкой взаимосвязи с объемом 
поражения и зоной коры не выявлено (Starkstein S.E. et al., 1990; 
Campbell Burton C.A. et al., 2013). Сама по себе постинсультная 
тревога не влияет на процесс реабилитации и когнитивные функ-
ции, но связана с ухудшением социальной адаптации пациентов, 
перенесших инсульт, и значительно снижает качество жизни. 
Однако единой точки зрения на лечение при постинсультной 
тревоге нет ввиду отсутствия достаточного количества рандоми-
зированных плацебо-контролируемых исследований (Campbell 
Burton C.A. et al., 2011).

Тем не менее основным, наиболее эффективным, методом 
лечения пациентов с генерализованным тревожным расстройством, 
после перенесенного инсульта в том числе, остается комплексная 
терапия, которая должна включать одновременно несколько обяза-
тельных составляющих: лекарственную терапию и психотерапию 
(National Institute for Health and Care Excellence, 2011). В этой ситуации 
препаратами выбора остаются СИОЗС. Данные систематических 
обзоров и рандомизированных плацебо- контролируемых исследо-
ваний подтверждают эффективность многих антидепрессантов: 
СИОЗС, ингибиторов обратного захвата серотонина и норадрена-
лина (Baldwin D.S., 2012). В ряду препаратов СИОЗС наилучшим 
соотношением эффективность/безопасность обладает эсцитало-
прам. Одним из достоинств препарата является возможность кор-
рекции не только депрессивных симптомов, но и когнитивных на-
рушений у постинсультных больных благодаря способности повы-
шать уровень BDNF (Cattaneo A. et al., 2010).

Постинсультная агрессия и ярость
В фазу острого инсульта у пациентов довольно часто развива-

ются симптомы агрессии, проявляющиеся агрессивно-насильствен-
ным поведением. Такого рода симптомы рассматривают как по-
стинсультную ярость (Choi-Kwon S. et al., 2006). Частота данного 
вида расстройства психики в зависимости от стадии заболевания 
различна и колеблется от 15–35% в острый период (Greenop K.R. 
et al., 2009) до 32% — в подострую фазу заболевания (Kim J.S. et al., 
2002). В патогенезе постинсультной ярости есть много общего 
с развитием психоэмоциональной неуравновешенности. Зачастую 
затрагивается область фронтально- лентикулокапсулярно-

УКР. МЕД. ЧАСОПИС, 3 (125), Т. 1 – V/VI 2018 | WWW.UMJ.COM.UA

ЛІКАРЮ-ПРАКТИКУ



85

понтийской области — зона Вернике (Kim J.S. et al., 2002). Она ас-
социируется с тяжелой неврологической дисфункцией, предше-
ствующим инсультом, а также может сочетаться с депрессивными 
состояниями. Таким образом, пост инсультная агрессия может иметь 
многофакторный генез, обусловленный функциональным дефици-
том или повторными инсультами, серотонинергической дисфунк-
цией из-за повреждения головного мозга либо генетическим по-
лиморфизмом моноаминоксидазы A (Kim J.S. et al. 2002).

Лечение
С учетом особенности патогенеза развития постинсультной 

агрессии для ее лечения как наиболее подходящие рассматрива-
ются препараты группы СИОЗС, в частности эсциталопрам 
(Pollock B.G. et al., 2007), которые оказались весьма эффективны 
при агрессивном поведении пациентов с расстройством личности 
или деменцией. Хотя в отдельных ситуациях β-адренергические 
антагонисты (Fleminger S. et al., 2006) и препараты лития (Glenn M.B. 
et al., 1989) необходимо рассматривать при лечении агрессии 
на фоне черепно-мозговой травмы, в повседневной практике агрес-
сивного поведения чаще применим эсциталопрам. Так, по данным 
исследования с участием 478 пациентов с пост инсультной агресси-
ей, эсциталопрам был высокоэффективен в ее предотвращении 
в острый период после перенесенного инсульта (Kim J.S. et al., 2017).

Заключение
В приведенном обзоре показана значимость изменения психо-

эмоциональных расстройств у пациентов с церебральным инсультом. 
Рассмотрены наиболее общие патофизиологические механизмы 
формирования аффективных нарушений в острый период инсульта. 
Обоснован выбор психофармакологических препаратов при лечении 
пациентов с психоэмоциональными пост инсультными расстройства-
ми. Дана общая характеристика антидепрессивных препаратов и их 
клиническая значимость в зависимости от развившихся психоэмо-
циональных расстройств. С учетом высокой распространенности 
депрессии после инсульта и ее значения для прогноза, функциональ-
ного восстановления и когнитивных функций, обоснована ранняя 
тактика применения антидепрессивных препаратов группы СИОЗС. 
В связи с высокой клинической эффективностью и безопасностью 
обосновывается терапия пациентов с тревожно-депрессивными со-
стояниями с применением эсциталопрама.
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Постінсультні психоемоційні розлади: 
сучасна медикаментозна терапія

О.І. Осадчий
Резюме. Представлено огляд літератури деяких найпоширеніших 
психоемоційних розладів, які відзначають після перенесеного інсульту, 
феноменології настрою та емоційних розладів. Наведено поширеність 
психоемоційних розладів, їх негативний вплив на відновлення невроло-
гічних розладів і когнітивні функції. Обґрунтована необхідність своєчас-
ної діагностики та корекції емоційних розладів у пацієнтів, які перенесли 
гостре порушення мозкового кровообігу, та ефективність комплексно-
го підходу до лікування. Описано загальні патогенетичні ланки розвитку 
постінсультних психоемоційних розладів — депресії, тривожних станів, 
їх зв’язок із процесом реабілітації та соціальної реадаптації пацієнтів, 

а також можливість фармакотерапії препаратами групи селективних 
інгібіторів зворотного захоплення серотоніну, зокрема есциталопрамом.

Ключові слова: постінсультна депресія, антидепресанти, есцитало-
прам, селективні інгібітори зворотного захоплення серотоніну, СІЗЗС, 
психоемоційні розлади.

Post-stroke psychoemotional disorders: 
modern medical therapy

О.І. Osadchy
Summary. A review of the literature on some of the most common psy-
choemotional disorders noted after a stroke, a phenomenology of mood and 
emotional disorders are presented. The prevalence of psychoemotional 
disorders, their negative impact on the recovery of neurological disorders 
and cognitive functions are given. The necessity of timely diagnosis and cor-
rection of emotional disturbances in patients who underwent acute cerebro-
vascular accident and the effectiveness of the integrated approach in treat-
ment were substantiated. The general pathogenetic links in the development 
of post-stroke psychoemotional disorders — depression, anxiety and their 
connection with the process of rehabilitation and social rehabilitation of pa-
tients were described, as well as the possibility of pharmacotherapy with 
selective serotonin reuptake inhibitors, in particular escitalopram.

Key words: post-stroke depression, antidepressants, escitalopram, 
selective serotonin reuptake inhibitors, SSRIs, psychoemotional disorders.
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РЕФЕРАТИВНА ІНФОРМАЦІЯ

Движения ногами улучшают  
состояние головного мозга
В ходе нового инновационного исследования ученые Милан-

ского университета (Università degli Studi di Milano), Италия, 
определили, что неврологическое здоровье во многом зависит 
от нервных импульсов, поступающих от мышц ног к головному 
мозгу. Такие выводы подтверждают наблюдения о том, что со-
стояние пациентов с рассеянным склерозом, боковым амиотро-
фическим склерозом, спинальной мышечной атрофией и други-
ми неврологическими патологиями значительно ухудшается 
при ограничении уровня их физической активности. Результаты 
исследования, позволяющего специалистам по-новому взглянуть 
на основы физиологии головного мозга и нервной системы, опу-
бликованы в журнале «Frontiers in Neuroscience».

Влияние физической активности  
на структуру головного мозга
Данная работы проведена с привлечением лабораторных 

мышей, которым в течение 28 дней ограничивали подвижность 
задних лап, оставляя передние лапы свободными. Грызуны про-
должали нормально питаться и передвигаться, не проявляя ни-
каких признаков стресса. В конце исследования ученые оцени-
вали состояние субвентрикулярной области головного мозга 
мышей, которая у млекопитающих играет важную роль в под-
держании нормального функционального состояния нервной 
системы. Кроме того, в этой области из нейронных стволовых 
клеток формируются новые нейроны.

Оказалось, что снижение уровня физической активности при-
водило к уменьшению количества нейронных стволовых клеток 
на 70%. Кроме того, среди нейронов и глиальных клеток, обе-
спечивающих опору и питание нервных клеток, у грызунов стали 
преобладать незрелые формы. Ученые пришли к выводу, что 
при движении ног в головной мозг посылаются нервные импуль-
сы, которые жизненно необходимы для продукции здоровых 
нервных клеток. Недостаточная физическая активность препят-
ствует восстановлению тканей головного мозга, что негативно 
сказывается на способности к адаптации и управлению стрессом.

Для детального изучения полученных результатов ученые 
обратили внимание на отдельные клетки. Они выявили, что низкий 
уровень физической активности приводит к снижению уровня 
кислорода в организме, что создает анаэробную среду и изме-
няет обмен веществ. Кроме того, малоподвижный образ жизни 

влияет на активность некоторые генов, один из которых 
(CDK5Rap1) регулирует работоспособность митохондрий — вну-
триклеточных органелл, основная функция которых заключается 
в синтезе энергии.

Выводы и практическое применение  
результатов исследования
Руководитель работы доктор Раффаэлла Адами (Raffaella 

Adami) отметила, что полученные результаты свидетельствуют 
о том, что у людей, которые не могут выполнять физических 
упражнений, например у пациентов с тяжелыми иммобилизую-
щими заболеваниями или космонавтов на орбитальной станции, 
не только уменьшается доля мышечной массы, но и изменяются 
биохимические процессы в нервной ткани. Поддержание невро-
логического здоровья — это не односторонний процесс, в кото-
ром только головной мозг посылает сигналы мышцам о выпол-
нении движения. Сами по себе любые движения поддерживают 
нормальное физиологическое состояние мозга.

Авторы исследования полагают, что полученные результаты 
проливают свет на причины развития различных неврологических 
расстройств, таких как рассеянный склероз, боковой амиотро-
фический склероз или спинальная мышечная атрофия. Они от-
метили, что специалистов уже давно интересует вопрос о том, 
является ли тяжесть подобных патологий результатом только 
поражения нервной системы и генетических мутаций или сниже-
ние способности к самостоятельному движению можно рассма-
тривать как критический фактор в прогрессировании заболева-
ний. Ученые обратили внимание, что о взаимосвязи физической 
активности и неврологическом благополучии следует задуматься 
специалистам и при отправке космонавтов на орбитальные стан-
ции на несколько месяцев, поскольку определенный уровень 
нагрузок играет важную роль в поддержании здоровья человека. 
Исследователи резюмировали, что здоровье человека основано 
на условиях нашей планеты, однако принципы такой связи толь-
ко начинают становиться понятными.

Adami R., Pagano J., Colombo M. et al. (2018) Reduction of movement 
in neurological diseases: effects on neural stem cells characteristics. Frontiers 
in Neuroscience, May 23 [Epub. ahead of print].
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