
По данным Минздрава России, в нашей стране на

2017 г. зарегистрировано 6035,4 больного цереброваскуляр-

ными заболеваниями на 100 тыс. взрослого населения [1].

Одной из наиболее распространенных форм цереброваску-

лярной патологии является хроническая ишемия головного

мозга.

Под хронической ишемией головного мозга понима-

ют многоочаговое нарушение функций головного мозга,

имеющее прогрессирующее течение и формирующееся на

фоне сосудистых факторов риска (ФР), которые изменяют

мозговое кровообращение и приводят к биохимическим,

нейромедиаторным нарушениям [2]. 

Один из часто встречающихся в клинической картине

заболевания симптомов – эмоциональные нарушения, ко-

торые отмечаются у 40–60% больных. По нашим данным,

частота развития депрессии при хронической ишемии моз-

га может превышать 70% [3]. Депрессивные расстройства у

больных с хронической ишемией головного мозга получили

название «сосудистая депрессия».

Первоначально сосудистая депрессия определялась

как депрессия с поздним началом у больных с клинически-

ми и/или нейрорадиологическими доказательствами диф-

фузного билатерального поражения белого вещества при

болезнях мелких сосудов, которые характеризуются сосуди-

стыми ФР, такими как гипертензия, сахарный диабет, каро-

тидный стеноз, фибрилляция предсердий и гиперлипиде-

мия [4].

Взаимосвязь цереброваскулярной и аффективной па-

тологии представляется чрезвычайно сложной и неодно-

значной. С одной стороны, депрессивное расстройство мо-

жет возникнуть на фоне сосудистого заболевания головного

мозга, с другой – цереброваскулярное поражение может

быть дополнительно спровоцировано эмоциональными на-

рушениями. Такая взаимосвязь обусловлена тем, что оба

этих процесса имеют в своей основе некоторые общие пато-

генетические и генетические детерминанты [5]. 

Сосудистые факторы играют важную роль в формиро-

вании аффективных нарушений. В 2011 г. в Польше была

исследована репрезентативная для страны случайная вы-

борка из 2413 субъектов в возрасте от 18 до 79 лет. Депрес-

сивные симптомы были обнаружены у 23,4% мужчин и

33,4% женщин (р<0,0001). Распространенность депрессии
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увеличивалась с возрастом – от 16,5% в самой молодой

группе мужчин до 48,3% в самой пожилой группе женщин.

Депрессивные расстройства были значительно более рас-

пространены у субъектов, страдающих артериальной гипер-

тензией, ишемической болезнью сердца, инсультом, фиб-

рилляцией предсердий и диабетом, а также у женщин после

инфаркта миокарда [6]. Тесная связь депрессии позднего

возраста с сердечно-сосудистым поражением была проде-

монстрирована в исследовании R. Paranthaman и соавт. [7]. 

Депрессия, в свою очередь, также оказывает негатив-

ное влияние на течение сердечно-сосудистой патологии,

способствуя ее прогрессированию, ухудшает качество жиз-

ни пациентов, способствует снижению функциональной

активности, увеличению смертности. В исследование «Три

города» были включены взрослые в возрасте 65 лет и стар-

ше, которые были обследованы на начальном этапе в пери-

од с 1999 по 2001 г. и через 2, 4, 7 и 10 лет наблюдения. Все-

го было обследовано 7377 участников (63,7% – женщины) в

возрасте 73,8±5,4 года, не имевших в анамнезе сердечно-со-

судистых заболеваний при базовом обследовании. Депрес-

сивные расстройства присутствовали на разных этапах у

19–22% обследуемых. После корректировки на исходные

социально-демографические факторы, сосудистые ФР де-

прессия была связана с повышением риска смертности на

28% [отношение рисков (HR) 1,28; 95% доверительный ин-

тервал (ДИ) 1,06–1,55] [8]. В другой работе была обнаруже-

на отрицательная корреляция между уровнем депрессии и

показателем самооценки приверженности лечению [9].

Длительно существующая нелеченая депрессия явля-

ется независимым ФР развития инсульта после контроля

других факторов (артериальной гипертензии, сахарного ди-

абета, гиперлипидемии, заболеваний сердца, курения), а

также опосредованным ФР инсульта – через увеличение ри-

ска сердечно-сосудистых заболеваний [10, 11]. Было пока-

зано повышение риска развития инсульта у больных с де-

прессивным расстройством, причем это было продемонст-

рировано как у женщин среднего возраста [12], так и у по-

жилых пациентов [13]. Проведенный A. Pan и соавт. [14] ме-

таанализ исследований влияния депрессии на заболевае-

мость и смертность от инсульта (28 проспективных когорт-

ных исследований, включавших более 317 тыс. участников,

более 8 тыс. случаев инсульта) показал, что депрессия стати-

стически достоверно увеличивает не только риск развития

инсульта, но и смертность после него [14].

Отличительными особенностями клинической карти-

ны депрессии у пожилых людей являются превалирование

апатии, заторможенности, потеря интереса к привычным

занятиям, снижение мотивации и инициативы, снижение

аппетита, безразличие. Характерны погруженность в пе-

чальные, часто навязчивые переживания, сильная тревога

за себя и близких. У пожилых при депрессии сильнее, чем в

других возрастных группах, выражены двигательные нару-

шения и астенические проявления [15]. 

Среди наиболее характерных симптомов можно выде-

лить ангедонию – отсутствие чувства удовлетворения и

ощущение снижения энергии (анергия), а также высокую

представленность соматических симптомов. В то же время

для этих пациентов не характерны подавленность и тоска.

Они редко жалуются на снижение настроения и отрицают

наличие этого симптома. Сосудистая депрессия редко быва-

ет тяжелой и, как правило, не сопровождается суицидаль-

ными мыслями или действиями [16].

Существуют значительные доказательства того, что по

клиническим проявлениям сосудистая депрессия отличает-

ся от несосудистой депрессии у пожилых (см. таблицу) [17].

Диагноз сосудистой депрессии подтверждается обна-

ружением при проведении магнитно-резонансной томогра-

фии (МРТ) изменений, соответствующих клинически «не-

мому» инфаркту или лейкоареозу [18]. В проспективном

продольном когортном исследовании репрезентативной

выборки населения из Дижона (Франция) было изучено

1440 участников в возрасте 65–80 лет (средний возраст 

72 года; 59,5% женщин) без депрессии, деменции или ин-

сульта в начале исследования [19]. Наблюдения, проводив-

шиеся на протяжении 10-летнего периода, показали, что

объем лейкоареоза и специфические депрессивные симпто-
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Сосудистая депрессия                                                                                                            Несосудистая депрессия

Примечание. КН – когнитивные нарушения.

Начало депрессии в возрасте 65 лет и старше Возможно начало депрессии в возрасте 50–60 лет

Отсутствие семейного анамнеза Указание на депрессию в семейном анамнезе

Исполнительная дисфункция, потеря энергии, субъективное чувство грусти, Депрессия в соответствии с диагностическими
ангедония, психомоторное замедление, мотивационные проблемы, снижение критериями DSM-V, повышенная суицидальность,
скорости обработки информации и зрительно-пространственные нарушения; сниженная беглость речи
депрессивная симптоматика может не соответствовать критериям какого-либо 
расстройства настроения по DSM-V 

Повышенное бремя кардиальных заболеваний, повышенные показатели Более низкая или такая же кардиальная заболеваемость
сосудистого риска (артериальная гипертензия и др.) 

Более высокий риск снижения когнитивных функций и прогрессирования Более низкий или аналогичный риск когнитивного
деменции снижения и прогрессирования деменции

Большая устойчивость к лечению и худший результат Более низкая или такая же устойчивость к лечению

Колеблющееся течение КН из-за прогрессирования поражения белого вещества

Связано с повышенной смертностью



мы имеют клиническое и прогностическое значение и поз-

воляют выделять группы риска пациентов, подверженных

депрессии и деменции.

Кросс-секционный анализ показал, что гиперинтен-

сивность глубинных отделов белого вещества достоверно

ассоциирована с депрессией [n=2261; отношение шансов

(ОШ) 1,02; 95% ДИ 1,00–1,04; p=0,02], в то время как пери-

вентрикулярный лейкоареоз (n=3813; ОШ 1,08; 95% ДИ

0,99–1,17; p=0,07) и в целом поражение белого вещества –

нет (n=5876; ОШ 1,12; 95% ДИ 0,96–1,30; p=0,14) [20]. 

В рамках многоцентрового проспективного исследо-

вания, проведенного в Центре клинических исследований

деменции в Южной Корее (CREDOS), было выполнено на-

блюдение за 590 пациентами с диагнозом умеренного ког-

нитивного нарушения (УКН) и без предшествующей исто-

рии депрессии. Базовая распространенность клинически

значимых симптомов депрессии составила 51,4%. Депрес-

сия была ассоциирована с глубинным подкорковым, но не

перивентрикулярным лейкоареозом [21]. У пожилых боль-

ных с депрессией показано наличие более выраженных и

распространенных зон гиперинтенсивности белого вещест-

ва, определенные микроструктурные изменения в глубин-

ных отделах белого вещества [22, 23]. Схожие результаты,

касающиеся взаимосвязи микроструктурного поражения

белого вещества и депрессии, были получены в работе 

M. Pasi и соавт. [24].

Несмотря на то что связь сосудистой депрессии с ги-

перинтенсивностью белого вещества на МРТ уcтановлена,

остается нерешенным вопрос о выявлении причинно-след-

ственной связи между цереброваскулярным заболеванием и

депрессией [25]. 

Лейкоареоз приводит к структурному повреждению

лобно-подкорковых кругов с нарушением кортико-стриа-

то-паллидо-таламо-кортикальных путей [5]. Повреждения

белого вещества чаще затрагивают отделы, связанные с

эмоциональной и когнитивной сферами, т. е. верхний и

нижний продольные пучки, поясной пучок и фронтальные

проекции мозолистого тела, вызывая дисфункцию фрон-

тального и фронтолимбического трактов [26]. 

Многоцентровое продольное исследование показало,

что лейкоареоз предшествует развитию депрессивного эпи-

зода. Большая выраженность поражения белого вещества мо-

жет рассматриваться как ФР, позволяющий предсказать бу-

дущую депрессию [27]. Было показано, что лица с тяжелым

поражением глубинных отделов белого вещества имели в 

8 раз более высокий риск развития депрессивных рас-

стройств в последующие 3 года [27]. Таким образом, лейко-

ареоз может служить биомаркером сосудистой депрессии [28],

что подтверждается результатами европейского многоцентро-

вого исследования LADIS, которые показали, что исходная тя-

жесть лейкоареоза является предиктором развития или тяже-

сти депрессии на протяжении последующих 3 лет [29].

Депрессия вызывает множественные функциональ-

ные нарушения церебральной микроциркуляции, которые

играют важную роль в патогенезе КН и цереброваскуляр-

ных событий [30]. 

Недавно был выполнен метаанализ 48 исследований,

включавших данные о 43 600 участниках со средним перио-

дом наблюдения 3,7 года, который позволил выявить при-

знаки, характерные для больных с депрессией позднего воз-

раста [31]. С депрессией были связаны более высокие уров-

ни эндотелиальных биомаркеров в плазме (растворимая мо-

лекула межклеточной адгезии 1: OШ 1,58; 95% ДИ

1,28–1,96), гиперинтенсивность белого вещества (OШ 1,29;

95% ДИ 1,19–1,39), церебральные микрокровоизлияния

(OШ 1,18; 95% ДИ 1,03–1,34) и церебральные (микро) ин-

фаркты (OШ 1,30; 95% ДИ 1,21–1,39). Продольные иссле-

дования показали значительную связь гиперинтенсивности

белого вещества с депрессией (OШ 1,19; 95% ДИ 1,09–1,30).

Был сделан вывод, что как периферическая, так и цереб-

ральная форма микрососудистой дисфункции связаны с бо-

лее высокой вероятностью поздней депрессии, т. е. микро-

сосудистая дисфункция может стать потенциальной мише-

нью для профилактики и лечения депрессии.

Депрессия позднего возраста связана с изменениями

головного мозга, включая атрофию гиппокампа, а не только

поражение белого вещества [32]. Структурные изменения

также вовлекают серое вещество, приводя к снижению объ-

ема орбитофронтальной и медиальной фронтальной коры,

гиппокампа, парагиппокампа, амигдалы, островка и пояс-

ной извилины [33–35], что приводит к дисфункции фрон-

то-стриато-лимбической и орбитомедиальной префрон-

тальной лимбической сети, которые играют важную роль в

патофизиологии сосудистой депрессии [36]. Особое внима-

ние уделяется атрофии медиальных отделов височной доли

и гиппокампа [37], с которыми во многом связывают возни-

кающую когнитивную дисфункцию.

При посмертных исследованиях пациентов с депрес-

сией выявлены изменения морфологии нейронов, сниже-

ние их числа и уменьшение синаптических связей [38].

Хотя депрессия обычно объясняется теорией моно-

аминов, она гораздо более многофакторна. В последнее вре-

мя все большее внимание привлекает проблема нейровос-

паления и нервно-сосудистой дисфункции, что, возможно,

позволит найти более комплексный подход к лечению де-

прессии. Роль нейровоспаления в патофизиологии депрес-

сии подтверждается увеличением провоспалительных цито-

кинов за счет активации гипоталамо-гипофизарно-надпо-

чечниковой системы, повышением резистентности к глю-

кокортикоидам и влиянием на синтез и метаболизм серото-

нина, нейрональный апоптоз и нейрогенез, а также нейро-

пластичность. Гипотеза сосудистой депрессии основывается

на данных о связи между сосудистыми заболеваниями и

поздней депрессией и между ишемическими поражениями

головного мозга и характерными депрессивными симпто-

мами [39]. 

Были получены данные о повышении уровня С-реак-

тивного белка у больных с депрессией позднего возраста [40]. 

Очень важной особенностью сосудистой депрессии

является наличие КН. Оценка взаимосвязи депрессии и

когнитивного снижения была проведена в исследовании

«Хрусталь» – первом в России проспективном когортном

исследовании. Выявленные КН были тесно связаны с нали-

чием депрессии; при этом улучшение эмоционального фона

сопровождалось улучшением когнитивного статуса, в то

время как его ухудшение сопровождалось прогрессировани-

ем КН [41]. 

Клиническая картина сосудистой депрессии характе-

ризуется психомоторным замедлением, отсутствием иници-

ативы и апатией, развивается когнитивная дисфункция, в

первую очередь исполнительная дисфункция и нарушение

скорости обработки информации. 
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У пожилых пациентов с депрессией цереброваскуляр-

ное поражение связано с психомоторным замедлением даже

в отсутствие манифестной генерализованной сосудистой

патологии. Пожилые люди с депрессией и лакунарными ин-

фарктами в глубинных отделах белого вещества характери-

зуются большими «мотивационными» проблемами, чем те,

у кого нет сосудистых заболеваний.

Проведенное сравнение состояния когнитивных

функций у больных с поздним (>60 лет) и ранним (<60 лет)

дебютом депрессии показало более значимые нарушения

памяти, беглости речи, зрительно-пространственных спо-

собностей при депрессии позднего возраста [42]. Сосуди-

стые ФР, особенно гипертензия и сахарный диабет, были

более выражены у пожилых пациентов с поздним началом

депрессии, и, возможно, они оказывали влияние на тя-

жесть депрессии и степень КН. Исполнительная дисфунк-

ция и нарушение скорости обработки информации лежат в

основе когнитивного дефицита при депрессии позднего

возраста [32]. 

Тесная взаимосвязь КН и депрессивного расстройства

была продемонстрирована во многих исследованиях. В ча-

стности, было показано, что дизрегуляторно-депрессивный

синдром может быть основным фенотипом при субкорти-

кальном сосудистом нейрокогнитивном расстройстве [43].

Выраженность КН зависит от тяжести депрессивного рас-

стройства. Присутствие значимого тревожного компонента

в структуре депрессивного синдрома может приводить к до-

полнительным нарушениям концентрации внимания, стра-

ху не справиться с заданием и т. д. Когнитивный дефицит,

возникающий вследствие депрессии, может кумулировать-

ся с возникшими нарушениями в связи с цереброваскуляр-

ной патологией. 

Лица с сосудистой депрессией подвержены большему

риску развития КН, скорее связанных с сосудистой демен-

цией, чем с болезнью Альцгеймера [44]. Недавние метаана-

лизы показали, что депрессия позднего возраста увеличива-

ет риск развития болезни Альцгеймера на 65% и сосудистой

деменции на 150% по сравнению с пожилыми людьми без

депрессии [44]. Взаимосвязь между депрессией позднего

возраста и риском деменции особенно актуальна среди по-

жилых людей с УКН, поскольку сочетание у больного этих

состояний приводит к повышению риска деменции при-

мерно на 30% по сравнению с больными с УКН без депрес-

сии [45]. Другие исследования также показали, что депрес-

сия является независимым ФР для последующего развития

сосудистой деменции [46]. В исследовании H. Lenoir и со-

авт. [47], включавшем около 8 тыс. лиц старше 65 лет, нали-

чие высокого уровня депрессивных симптомов увеличивало

риск развития деменции на 50%, причем риск развития со-

судистой деменции возрастал в 4,8 раза, в то время как веро-

ятность развития болезни Альцгеймера практически не из-

менялась. Одним из возможных морфологических субстра-

тов подобного взаимодействия является наличие у больных

депрессией поражения белого вещества.

Представляют интерес данные наблюдения из Нацио-

нального координационного центра по борьбе с болезнью

Альцгеймера (в среднем 41,8 мес) за 2655 участниками, из-

начально не имевшими когнитивного снижения. За период

наблюдения у 22,1% развились УКН или деменция. Сниже-

ние когнитивных функций было связано с возрастом, по-

лом, образованием, исходным уровнем познавательных

способностей и несколькими потенциально модифицируе-

мыми ФР, включая сосудистые ФР, ухудшение слуха, дефи-

цит витамина B12, депрессию в течение последних 2 лет. Де-

прессия увеличивала риск КН в 1,5 раза (ОШ 1,41; 95% ДИ

1,15–1,74) [48].

Анализ данных 462 участников Сиднейского исследо-

вания памяти и старения (the Sydney Memory and Ageing

Study; средний возраст – 78,3 года) показал следующее [49].

Наблюдалась связь между симптомами депрессии и объе-

мом гиперинтенсивности белого вещества [b=0,016;

t(414)=2,34; p=0,020]. И депрессия [b=-0,058; t(413)=-2,64;

p=0,009], и объем пораженного белого вещества [b=-0,011;

t(413)=-3,77; p<0,001], но не инсульт / транзиторная ише-

мическая атака [b=-0,328, t(413)=-1,90; p=0,058] независи-

мо были связаны с более низким уровнем когнитивных

функций. Проспективное наблюдение показало, что цереб-

роваскулярное заболевание не может быть предиктором

усиления депрессивных симптомов, в то время как де-

преcсивные симптомы являются предикторами увеличения

тяжести поражения белого вещества [b=0,012; 

t(265,9)=-3,291; p=0,001]. 

Исследование роли церебрального поражения мел-

ких сосудов и отложений амилоида при депрессии показа-

ло, что депрессивное расстройство было связано с гиперин-

тенсивностью белого вещества и лакунами, но не с отло-

жениями амилоида и атрофией коры больших полушарий

[50]. Несмотря на это, в другом метаанализе было показа-

но, что депрессия положительно ассоциирована с демен-

цией [ОР 1,64; 95% ДИ 1,49–1,81], причем это в равной

степени относится и к сосудистой деменции, и к болезни

Альцгеймера [51]. 

Депрессия в значительной мере повышает риск разви-

тия деменции, особенно у пожилых больных [52]. Повы-

шенный риск развития деменции связан с тяжестью депрес-

сивных симптомов, наличием множества сосудистых забо-

леваний и структурными изменениями мозга (а именно –

ишемическим поражением белого вещества) [52, 53].

Одним из важнейших факторов является снижение

церебральной перфузии и мозгового кровотока, которые

могут предшествовать клиническому началу деменции [54].

Развивающаяся гипоперфузия головного мозга является од-

ним из механизмов, с помощью которого сосудистые забо-

левания могут способствовать нейродегенерации [55]. Как

известно, подкорковое белое вещество особенно уязвимо

для гипоперфузии и ишемии по сравнению с корой голов-

ного мозга. Гипоперфузия вызывает хроническое поврежде-

ние белого вещества, что, в свою очередь, приводит к пре-

рыванию лобно-подкорковых связей и вторичной исполни-

тельной дисфункции [56]. 

На фоне терапии антидепрессантами при регрессе де-

прессивных симптомов происходит увеличение регионар-

ного мозгового кровотока [57]. 

При наличии значительных эмоциональных наруше-

ний рекомендуется рациональная психотерапия [58]. Что

касается медикаментозной терапии, развитие депрессивно-

го расстройства требует назначения антидепрессантов. Од-

нако при этом следует учитывать относительно нетяжелое

течение депрессии, наличие сопутствующей соматической

патологии, риск лекарственных взаимодействий, режим те-

рапии, переносимость, наличие КН. Более того, использо-

вание препаратов с холинергическим действием может при-
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вести к ухудшению состояния больного за счет нарастания

КН. В связи с этим назначение трициклических антиде-

прессантов не рекомендуется.

В качестве препаратов первой линии используются

селективные ингибиторы обратного захвата серотонина

(СИОЗС), однако применение флуоксетина нежелатель-

но, так как резко снижает аппетит, что ведет к потере мы-

шечной массы, развитию или прогрессированию старче-

ской астении и нарушению физического функциониро-

вания. Препаратами выбора являются антидепрессанты

группы СИОЗС: сертралин, пароксетин, циталопрам, эс-

циталопрам [15]. 

В то же время необходимо проводить терапию сосуди-

стых ФР и коррекцию терапии, получаемой пациентом.

Важно отметить, что, по некоторым данным, гипотензив-

ные препараты, такие как бета-блокаторы, которые широко

используются пациентами с сердечно-сосудистыми заболе-

ваниями, могут вызвать или усугубить депрессию [59]. 

Стоит отметить, что прогноз депрессии для больных

пожилого возраста хуже, отмечаются более высокая частота

рецидивов, худший ответ на лечение и неполное восстанов-

ление функций [60].

Таким образом, сосудистая депрессия является весьма

частым и серьезным осложнением хронической ишемии го-

ловного мозга. Сосудистые факторы играют важную роль в

формировании аффективных нарушений. Депрессия, в

свою очередь, также оказывает негативное влияние на тече-

ние сердечно-сосудистой патологии, способствуя ее про-

грессированию, ухудшает качество жизни пациентов, спо-

собствует снижению функциональной активности, увели-

чению смертности, повышает риск развития инсульта. Ди-

агноз сосудистой депрессии подтверждается обнаружением

при МРТ лейкоареоза, при этом имеет значение гиперин-

тенсивность глубинных отделов белого вещества. Очень

важной особенностью сосудистой депрессии является нали-

чие КН и повышение риска развития деменции.
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