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Постинсультная депрессия (ПД) – один из частых и

наиболее тягостных для пациента постинсультных синдро-

мов, ассоциирующийся с худшим функциональным исхо-

дом, более серьезными проблемами в повседневной жизни,

более тяжелыми когнитивными нарушениями, повышен-

ной смертностью по сравнению с пациентами, перенесши-

ми инсульт без депрессии [1]. Лечение ПД основано на тех

же принципах, что и лечение первичного депрессивного

расстройства [2]. Основное направление лечения ПД – фар-

макотерапия антидепрессантами, выбор которых базирует-

ся на данных об их эффективности, безопасности и перено-

симости, а также взаимодействии с другими лекарствами,

назначенными для лечения основного заболевания [3]. На

сегодняшний день препаратами выбора для лечения ПД

считаются селективные ингибиторы обратного захвата се-

ротонина (СИОЗС) и норадреналина (СИОЗСН)  как наи-

более соответствующие предъявляемым требованиям к

«идеальному» антидепрессанту. 

Однако, учитывая распространенность и исходы ПД,

большой интерес представляет также ее профилактика.

Данные проведенных ранее исследований профилактики

ПД с использованием антидепрессантов противоречивы.

R.G. Robinson и соавт. [4] показали эффективность при ПД

как эсциталопрама, так и психотерапии по сравнению с

плацебо. В то же время в исследовании сертралина, также

относящегося к группе СИОЗС, установлено, что лечение

этим препаратом в течение 24 нед в дозе 50 мг 1 раз в сутки,

начатое через 2 нед после развития инсульта, не является

эффективным для предотвращения возникновения депрес-

сии в последующие 6 мес [5]. Неоднозначность полученных

данных, вероятно, связана с неоднородностью исследован-

ных групп пациентов и предполагает возможное участие в

развитии ПД дополнительных факторов, таких как локали-

зация и размер очага инсульта, связь с пораженным сосуди-

стым бассейном, тяжесть неврологического дефицита, а

также индуцированное стрессом или ишемией повреждение

гематоэнцефалического барьера [6]. Все это диктует необхо-

димость дальнейшего изучения эффективности антиде-

прессантов различных фармакологических групп для про-

филактики и лечения ПД.

Целью настоящего исследования явилась оценка эф-

фективности вальдоксана (агомелатин) для профилактики

и лечения ПД.

Пациенты и методы. В исследование включено 49 па-

циентов (21 мужчина и 28  женщин, средний возраст –

61±5,5 года) в остром периоде ишемического инсульта в

различных сосудистых бассейнах (основная группа). Кри-

терием исключения было наличие депрессии, другой аф-

фективной симптоматики и нарушения сна до инсульта и

на этапе скрининга. В исследование не включали пациен-

тов с деменцией, грубыми речевыми нарушениями, за-

трудняющими объективную оценку аффективного и ког-

нитивного статуса, грубым нарушением глотания (способ-

ности проглатывать целиком препараты для перорального

применения), грубым неврологическим дефицитом 

>15 баллов по шкале тяжести инсульта Национального ин-

ститута здоровья США (NIHSS). Исключалось примене-

ние других психотропных препаратов, снотворных, анти-

конвульсантов, анальгетиков или препаратов, влияющих

на серотонинергические, дофаминергические и норадре-

налинергические системы. 

Пациенты начинали прием вальдоксана на 6–10-й день

инсульта с дозы 25 мг/сут с повышением дозы до 50 мг/сут

при хорошей переносимости, начиная со 2-й недели терапии. 

Группу контроля составили 50 пациентов (24 мужчины

и 26 женщин, средний возраст – 64±4,8 года), сопоставимых

с пациентами основной группы и не получавших вальдоксан. 

Длительность наблюдения составила 6 мес. Оценку аф-

фективной, болевой  симптоматики, качества сна, когнитив-

ных функций, астении и тяжести неврологического дефици-

та проводили у всех пациентов во время скринингового визи-

та, а также на 2, 5, 9, 13, 19-й и 26-й неделе после включения

в исследование. При каждом визите регистрировали нежела-

тельные явления, а у пациентов, принимающих вальдоксан,

проводили переоценку принимаемой дозы препарата. 

Все пациенты основной и контрольной групп получа-

ли стандартную раннюю реабилитацию и лечение, направ-

ленные на профилактику повторного инсульта.

Характер инсульта, локализация и размеры очага, а

также состояние виллизиева круга определяли с помощью

рентгеновской компьютерной (РКТ) и магнитно-резонанс-

ной (МРТ) томографии с применением различных режимов

(Т1, Т2, FLAIR, DWI, angio/3D TOF). Тяжесть очагового нев-

рологического дефицита и степень функционирования па-

циента оценивали по шкалам NIHSS, Бартел, Ревермид и

модифицированной шкале Ренкина. Для выявления аффе-

ктивной симптоматики использовали следующие шкалы:

Гамильтона (HAM-D-21), Бека (Beck) и нейропсихологиче-

ский опросник (NPI), позволяющий оценить отдельные

психопатологические симптомы. Когнитивные функции

оценивали с помощью монреальской шкалы оценки когни-

тивных функций (Mока-тест); болевые синдромы – по оп-

роснику Bief Pain Inventory (BPI), учитывали среднюю ин-

тенсивность боли в течение 24 ч. 

Статистическую обработку данных проводили с помо-

щью программы Microsoft Exсel 7.0 и пакета прикладных про-

грамм Statistika 6.0 с использованием метода парного сравне-

ния групп пациентов. При нормальном распределении для

сравнительного анализа между группами использовали крите-

рии Стьюдента. Различия считали достоверными при p<0,05.

Рассчитывали среднее значение и стандартное отклонение, а

также ошибки средних. При отсутствии нормального распре-

деления рассчитывали медианы 1-й и 3-й процентили. Для

сравнения групп применяли критерии Манна – Уитни.

Результаты исследования и их обсуждение. У 18 (37%)

пациентов, принимавших вальдоксан, инсульт локализовал-

ся в левом полушарии, у 16 (33%) – в правом полушарии и у

15 (30%) – в вертебробазилярном бассейне (ВББ). В конт-

рольной группе инсульт локализовался в левом полушарии у

21 (42%), в правом полушарии у 18 (36%) и в ВББ у 11 (22%).

В группе пациентов, леченных вальдоксаном, при пораже-

нии левого полушария в 33% случаев наблюдались инсульты

в бассейне передней мозговой артерии (ПМА), в 45% – в

бассейне средней мозговой артерии (СМА) и в 22% – в бас-

сейне задней мозговой артерии (ЗМА); при поражении пра-

вого полушария  31% приходился на инсульты в бассейне

ПМА, 50% – в бассейне СМА и 19% – в бассейне ЗМА. В

группе контроля при поражении левого полушария наблю-

далось 33% инсультов в бассейне ПМА, 43% в бассейне СМА

и 24% в бассейне ЗМА, при поражении правого полушария

33% составили инсульты в бассейне ПМА, 45% – в бассейне

СМА и 22% – в бассейне ЗМА. 

О Р И Г И Н А Л Ь Н Ы Е  И С С Л Е Д О В А Н И Я  И  М Е Т О Д И К И
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По данным динамического наблюдения, депрессив-

ная симптоматика достоверно чаще развивалась в группе

контроля с преимущественной манифестацией в конце ост-

рого – начале раннего восстановительного периода (рис.

1–3). При этом  значимо чаще депрессия возникала у паци-

ентов с полушарными инсультами по сравнению с пациен-

О Р И Г И Н А Л Ь Н Ы Е  И С С Л Е Д О В А Н И Я  И  М Е Т О Д И К И

Рис. 1. Динамика депрессивной 

симптоматики по шкале Гамильто-

на. Здесь и на рис. 2, 3, 5–10: 

ГК – группа контроля; В – пациен-

ты, принимающие вальдоксан; 

ПИ – полушарный инсульт; 

ИВББ – инсульт в вертебробазиляр-

ной системе; ЛПИ – левополушарный

инсульт; ППИ – правополушарный

инсульт. * – р<0,02 при сравнении с В;
# – p<0,01 при сравнении с ППИ; 
✝ – р<0,05 при сравнении с ИВББ
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Рис. 2. Динамика депрессивной 

симптоматики по опроснику Бека. 

* – р<0,01 при сравнении с В; 
# – p<0,03 при сравнении с ИВББ; 
✝ – р<0,04 при сравнении с ППИ
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Рис. 3. Динамика депрессивной 

симптоматики по NPI. 
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тами с инсультами в ВББ, а также с очагом в левом полуша-

рии по сравнению с пациентами с очагом в правом полуша-

рии, особенно в передних отделах левого полушария, что

подтверждает широко распространенную в настоящее вре-

мя «теорию левой лобной доли» (см. рис. 1, 2 и 4). Тревога

также достоверно чаще наблюдалась в группе контроля и

развивалась к 5-й неделе наблюдения (рис. 5).

Учитывая данные литературы о том, что депрессия и

апатия имеют разную нейроанатомическую природу [7], эти

два психопатологических феномена оценивали отдельно.

О Р И Г И Н А Л Ь Н Ы Е  И С С Л Е Д О В А Н И Я  И  М Е Т О Д И К И

Рис. 4. Динамика депрессивной сим-

птоматики по шкале Гамильтона у

пациентов с очагом в передних и зад-

них отделах левого полушария. ПЛП

– пациенты с очагом в передних от-

делах левого полушария; ЗЛП – паци-

енты с очагом в задних отделах лево-

го полушария. 
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При этом апатия, как и депрессия, чаще наблюдалась у па-

циентов, не принимавших вальдоксан, и у пациентов с ин-

сультом в каротидном бассейне по сравнению с пациентами

с инсультом в ВББ (рис. 6), в отличие от депрессии апатия

чаще развивалась при локализации очага в правом полуша-

рии по сравнению с левым, особенно при субкортикальной

локализации поражения (рис. 7). Те же тенденции наблюда-

лись в отношении когнитивных нарушений (рис. 8, 9). По-

лученные данные, вероятно, свидетельствуют о развитии

органической апатии на фоне прогрессирования когнитив-

ных нарушений в результате вовлечения стратегических в

отношении когнитивных функций зон.
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Рис. 7. Динамика апатии по NPI у

пациентов с инсультом в различных

полушариях и кортикальным и суб-

кортикальным очагом. Здесь и на 

рис. 9: КИ – кортикальный инсульт;

СКИ – субкортикальный инсульт. 

* – р<0,05 при сравнении с ЛПИ; 

# –  p<0,05 при сравнении с КИ
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Рис. 8. Динамика когнитивных функ-

ций по данным Mока-теста у паци-

ентов группы контроля и пациентов,

принимающих вальдоксан, с полушар-

ным инсультом и инсультом в ВББ. 

* – р<0,05 при сравнении с ГК; 

# – p<0,05 при сравнении с ПИ
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Рис. 9. Динамика когнитивных 

функций по данным Moка-теста 

у пациентов с инсультом в различных

полушариях и кортикальным 

и субкортикальным очагом
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Динамическая оценка качества сна по шкале Гамильто-

на показала прямую корреляцию с депрессивной симптома-

тикой при большей частоте нарушений сна в группе контроля

(r=0,34, p=0,029). Болевая симптоматика также преобладала в

группе контроля и включала в себя в основном синдром «бо-

левого плеча», связанный с первичными артропатиями, и у 

1 пациента нейропатический таламический болевой синдром

(р=0,02 при сравнении группы пациентов, принимавших

вальдоксан, и группы контроля). При этом развивающиеся на

фоне лечения вальдоксаном болевые синдромы были менее

интенсивными и быстрее нивелировались (рис. 10).

По тяжести неврологического дефицита исходно все

пациенты были поделены на 2 группы: пациенты с легким

инсультом (до 7 баллов включительно по NIHSS) и пациен-

ты с инсультом средней тяжести (от 8 до 15 баллов по

NIHSS). В группе лечения вальдоксаном до начала исследо-

вания легкий инсульт наблюдался в 40% случаев, средней

тяжести – в 60%, в группе контроля инсульты легкие и сред-

ней тяжести встречались одинаково часто. 

На фоне лечения вальдоксаном отмечена лучшая дина-

мика восстановления с более быстрым регрессом неврологи-

ческих нарушений по NIHSS (см. таблицу) у пациентов с ин-

сультом средней тяжести по сравнению с группой контроля. 

Проведен анализ развития депрессии, апатии, когни-

тивных нарушений в зависимости от размеров очага ин-

сульта. По нашим данным, аффективные и когнитивные

нарушения одинаково часто развивались как при неболь-

ших лакунарных инфарктах, так и при очагах большого раз-

мера (р>0,05).

У 2 пациентов, принимавших вальдоксан, наблюда-

лась выраженная дневная сонливость, которая прошла пос-

ле уменьшения дозы препарата до 25 мг/сут на 5-й неделе

лечения.  

Таким образом, применение вальдоксана предупреж-

дает развитие депрессии, нарушений сна, болевых синдро-

мов и когнитивных расстройств в остром и раннем восста-

новительном периоде инсульта. Вальдоксан имеет благо-

приятный профиль переносимости, что позволяет назна-

чать его пациентам пожилого возраста. Развитие аффектив-

ных и когнитивных нарушений после инсульта в большей

степени связано с поражением больших полушарий, чем

стволовых структур. При этом развитие депрессии у прав-

шей преимущественно связано с локализацией поражения в

передних отделах левого полушария, а апатии и когнитив-

ных нарушений – с локализацией очага инсульта в субкор-

тикальных отделах правого полушария.
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Рис. 10. Динамика средней интенсив-

ности боли в течение суток по BPI. 

* – р<0,05 при сравнении групп

2                 5                9                13              19                26
Неделя

В

ГК

Б
а

лл
ы

8

7

6

5

4

3

2

1

0

*

*

*

Д и н а м и к а  б а л л о в  п о  N I H S S  п о  с р а в н е н и ю  с  и с х о д н ы м  у р о в н е м  у  п а ц и е н т о в  
с  и н с у л ь т о м  с р е д н е й  т я ж е с т и

Группа                                                                                                          Неделя исследования
пациентов                     2-я                                5-я                                9-я                               13-я                              19-я                              26-я

В

ГК

1,5±0,5*

0,3±0,1

2,4±0,3*

0,8±0,1

2,5±0,2

1,5±0,5

2,5±0,1

1,7±0,4

2,6±0,3

1,7±0,5

2,6±0,4

1,7±0,4

Примечание. В – пациенты, принимающие вальдоксан; ГК – группа контроля. * – р<0,05 при сравнении групп во время данного визита.
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В последние десятилетия в ряде публикаций приводят-

ся свидетельства положительного влияния на течение и про-

гноз сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) своевременно

начатого лечения сопутствующих психопатологических рас-

стройств [1–8]. При этом используются все группы психо-

тропных препаратов и различные методы психотерапии.

Применяют психотропные препараты, в наибольшей

мере соответствующие таким требованиям, как минималь-

ная выраженность нежелательных нейротропных и сомато-

тропных эффектов, поведенческой токсичности, низкая ве-

роятность нежелательных взаимодействий с кардиологиче-

скими препаратами, простота использования (возможность

назначения фиксированной дозы или минимальная потреб-

ность в ее титрации) [9, 10].

Другая неотъемлемая часть современного лечения и

профилактики ССЗ – психотерапевтическое воздействие 

[6, 11–13], которое включает элементы поддерживающей

психотерапии, направленной на редукцию чувства страха, от-

чаяния и беспомощности, коррекцию катастрофического об-

раза болезни путем подключения элементов рационально-

разъяснительной психотерапии (убеждение пациента в гипер-

трофированности его опасений) [8, 14]. Важнейший этап пси-

хотерапевтического процесса – формирование более адекват-

ной позиции пациента по отношению к заболеванию посред-

ством проведения когнитивно-поведенческой психотерапии,

ориентированной на выработку у него позиции соучастия в

процессе лечения, самостоятельных действий в плане ограни-

чения нагрузки, приема лекарств, диеты и т. д. [13, 15–18].

По данным литературы [12, 14, 17, 19], для профилак-

тики психогенной провокации обострений ССЗ особое зна-

чение имеет распознавание индивидуальной восприимчи-

вости к тем или иным стрессовым воздействиям, в первую
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При психопатологических расстройствах у больных с сердечно-сосудистыми заболеваниями (ССЗ) используют применяемые в

психиатрии методы психофармакотерапии и психотерапии. Представлен опыт психофармакотерапии в комбинации с психоте-

рапией и без нее у 121 пациента с ССЗ (артериальная гипертензия, фибрилляция предсердий, ишемическая болезнь сердца). Поло-

жительный эффект психофармакотерапии отмечен в 68,2% случаев, а при сочетании психофармакотерапии с психотерапией –

в 75,6%. Приведены данные об эффективности и переносимости ряда психотропных средств. Показано, что прием психотроп-

ных средств и психотерапия приводят к уменьшению частоты обострений ССЗ и числа обращений к кардиологу. Обсуждается

оптимизация психофармакотерапии и психотерапии у пациентов с ССЗ.
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Psychopathological disorders in patients with cardiovascular diseases (CVD) are treated with the methods of psychopharmacotherapy and psychother-

apy used in psychiatry. The paper describes the experience in using psychopharmacotherapy in combination with and without psychotherapy in 121

patients with CVD (arterial hypertension, atrial fibrillation, coronary heart disease). The positive effect of psychopharmacotherapy is noted in 68.2%

of cases and that of the latter in combination with psychotherapy is in 75.6%. There is evidence for the efficacy and tolerability of a number of psy-

chotropic drugs. The administration of psychotropic drugs and psychotherapy are shown to result in a reduction in the incidence of exacerbations of

CVD and in the number of visits to a cardiologist. Optimization of psychopharmacotherapy and psychotherapy in patients with CVD is discussed.
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