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Возрастание интереса к проблеме взаимосвязи когни-

тивных и аффективных нарушений при сосудистой демен-

ции обусловлено не только увеличением доли пожилых лю-

дей, страдающих тяжелыми сосудистыми когнитивными

нарушениями [1], но и расширением возможностей методов

нейровизуализационной диагностики, которые нередко по-

зволяют выявлять единую  структурную основу этих рас-

стройств. Показано, что депрессивная симптоматика может

быть связана с органическими изменениями головного моз-

га и влиять на динамику сосудистого заболевания, ухудшая

его течение и прогноз, а также приводить к развитию слабо-

умия [2]. В соответствии с предположением о «токсиче-

ском» влиянии депрессии у пациентов с более частыми и тя-

желыми ее приступами в анамнезе наблюдаются не только

более высокая вероятность последующих рецидивов [3], но

и более быстрое присоединение органических и соматиче-

ских заболеваний. Вместе с тем обнаружено, что неврологи-

ческие нарушения [4, 5], признаки органического пораже-
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ния головного мозга [6], коморбид-

ность с соматическими заболевания-

ми, инвалидность [7] и смертность [8,

9] чаще наблюдаются при возникно-

вении депрессивных расстройств в

позднем возрасте, чем в молодом и

среднем. Таким образом, неясно,

способствует ли депрессия развитию

когнитивных расстройств.

Пациенты и методы. С целью

оценки взаимосвязи депрессивной

симптоматики и течения сосудистой

деменции проведено сплошное кли-

нико-аналитическое исследование

амбулаторных карт 147 больных

(средний возраст — 79,1±4,2 года;

70% лиц женского пола), наблюдав-

шихся в Санкт-Петербургском ПНД

№6 с диагнозом «сосудистая демен-

ция». На первом этапе работы изуча-

ли частоту аффективной патологии в

анамнезе у больных с тяжелыми сосу-

дистыми когнитивными нарушения-

ми. На втором этапе была выделена

группа больных с аффективными на-

рушениями в анамнезе. В этой группе оценивали особенно-

сти преморбидных черт характера, возраст начала психиче-

ских расстройств, количество госпитализаций в стационар,

длительность и динамику течения заболевания, степень вы-

раженности аффективной симптоматики, а также наличие

артериальной гипертензии (АГ), неврологических рас-

стройств, острых нарушений мозгового кровообращения,

психотравм, бредовых и галлюцинаторных переживаний,

нарушений сна и аппетита.

Результаты исследования. При изучении частоты аф-

фективной патологии установлено, что депрессивные рас-

стройства в анамнезе имелись у 7% пациентов, при этом

средний возраст их возникновения составил 53,8±10,2 года.

Через 6,9±9,3 года эти расстройства впервые расценивались

врачами как проявления сосудистого заболевания головно-

го мозга, а еще через 10,0±8,4 года у больных диагностиро-

валась сосудистая деменция.

Анализ динамики трансформации психических нару-

шений позволил разделить пациентов на две группы. В 1-ю

группу вошло 60% пациентов, когнитивные нарушения у ко-

торых начинали определять клиническую картину заболева-

ния в течение первых 2 лет с момента возникновения де-

прессивных расстройств. Вторую группу составили 40% па-

циентов, у которых в течение 10—20 лет аффективная пато-

логия оставалась ведущей, и лишь по истечении этого вре-

мени у них обнаруживались признаки сосудистой деменции.

Соотношение мужчин и женщин в 1-й группе было равным,

2-ю группу составили только лица женского пола. Средний

возраст возникновения аффективных расстройств в обеих

группах достоверно не различался — 55,7±10,3 года. 

Общая продолжительность психических расстройств

до наступления деменции была достоверно больше (p<0,05)

во 2-й группе, чем в 1-й (22,4±4,6 против 13,5±9,2 года).

Продолжительность этапа, определяемого только аффек-

тивной патологией, была достоверно больше (p<0,05) во 2-й

группе (16,3±6,7 года) по сравнению с 1-й (0,7±0,8 года), 

а этапа от присоединения сосудистого заболевания до мо-

мента диагностики сосудистой деменции — в 1-й группе

(13,4±9,4 против 6,1±4,3 года соответственно; p<0,05).

Средний возраст наступления сосудистой деменции был до-

стоверно меньше (p<0,05) в 1-й группе (66,4±11,5 года), чем

во 2-й (77,2±3,6 года). Среднее количество госпитализаций в

психиатрический стационар было в 2 раза выше во 2-й груп-

пе (7,2±5,3 против 4,2±6,1), что демонстрирует рисунок.

В 1-й группе достоверно чаще (p<0,05) встречались

тревожно-мнительные личностные черты характера (60%) и

неврологические нарушения (80%), в то время как во 2-й —

истерические черты (50%). Кроме того, пациенты с более

ранним развитием сосудистой деменции чаще отмечали сла-

бость, головокружение, быструю утомляемость, нарушения

сна и субклинические колебания настроения в период ре-

миссии. Вместе с тем в 1-й группе наблюдалась тенденция к

преобладанию ригидности психических процессов и эмоци-

ональной лабильности, ипохондрических переживаний. Для

2-й группы были характерны более медленное нарастание

психопатологических изменений, большая выраженность

аффективной патологии во время депрессивных эпизодов и

более четкое их отграничение от состояний ремиссии. У всех

пациентов исследованной выборки обнаружена АГ, 30%

больных 1-й группы перенесли острое нарушение мозгового

кровообращения (ОНМК). По уровню образования, частоте

бредовых и галлюцинаторных переживаний, нарушений ап-

петита группы статистически достоверно не различались.

Обсуждение. Распространенность депрессивных нару-

шений у пациентов, страдающих различного рода сосудистой

патологией, составляет от 18 до 60% [10]. Столь широкая

представленность аффективной патологии у лиц пожилого

возраста с сосудистыми заболеваниями, описанная в ряде ра-

бот [10], позволяла предполагать высокую частоту депрессив-

ных расстройств в додементном периоде у больных с тяжелы-

ми сосудистыми когнитивными нарушениями. Однако

сплошное клинико-аналитическое исследование амбулатор-

Варианты взаимосвязи аффективных нарушений и сосудистой деменции
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ных карт пациентов, наблюдавшихся в ПНД с диагнозом «со-

судистая деменция», продемонстрировало наличие депрес-

сивных расстройств в анамнезе лишь в 7% случаев. Это не-

сколько выше распространенности депрессивных рас-

стройств у людей старше 60 лет без выраженных сопутствую-

щих соматических заболеваний, встречающихся в данной

популяции в 5% случаев [11], но существенно ниже ожидае-

мой частоты гипотимии для когорты больных с сосудистой

патологией, что, на наш взгляд, ставит под сомнение сущест-

вование линейной связи между аффективной патологией и

сосудистой деменцией у пациентов позднего возраста.

Выделение двух групп пациентов с аффективной пато-

логией в додементном периоде позволяет говорить о суще-

ствовании двух вариантов взаимосвязи аффективной пато-

логии и сосудистой деменции (см. рисунок). Так, хотя в обе-

их группах психические нарушения дебютировали в одина-

ковом возрасте с депрессивных расстройств, в 1-й группе

сосудистая деменция развивалась почти в 2 раза быстрее,

чем во 2-й (через 13,5±9,2 и 22,4±4,6 года соответственно).

В то же время возникновение когнитивных нарушений у

больных 1-й группы уже на ранних этапах заболевания поз-

воляет говорить об органическом генезе аффективной пато-

логии у них. В пользу такого предположения могут свиде-

тельствовать сравнительно быстрое нарастание психопато-

логических проявлений, таких как заострение личностных

черт, повышенная ригидность психических процессов, эмо-

циональная лабильность, колебания аффективной симпто-

матики, некачественные ремиссии, а также наличие невро-

логической симптоматики. Кроме того, у всех пациентов

нашей выборки обнаружена АГ, считающаяся главным фак-

тором риска развития сосудистого поражения головного

мозга, а ОНМК встречались у трети больных.

Полученные данные согласуются с результатами ис-

следований вариантов гипотимных состояний, развитие ко-

торых в пожилом возрасте близко по времени к наступле-

нию слабоумия [12]. Подобного рода феномен был обозна-

чен термином «сосудистая депрессия» [13]. Причиной ее

возникновения может быть наличие клинически неявного

сосудистого заболевания, оказывающего влияние на аффе-

ктивную сферу [13], при этом для развития депрессивных

расстройств необязательно наличие связи между сосуди-

стой катастрофой и психическими расстройствами. Показа-

но, что хроническая сосудистая недостаточность головного

мозга может оказывать самостоятельное влияние на разви-

тие аффективных нарушений [14]. Установлено, что болез-

ни сосудов мозга нередко начинаются за 2—3 года до госпи-

тализации по поводу тяжелой депрессии [15, 16]. Отчасти

эту теорию подтверждают данные магнитно-резонансной

томографии у пожилых больных с депрессией, демонстри-

рующие более выраженные сосудистые изменения в белом

веществе мозга [17, 18] по сравнению с возрастной нормой.

В то же время у пациентов 1-й группы достоверно чаще

встречались тревожно-мнительные личностные черты в пре-

морбиде, считающиеся характерными для лиц с аффектив-

ной патологией сосудистого генеза. Эти результаты согласу-

ются с данными литературы, в соответствии с которыми у

половины больных с сердечно-сосудистыми заболеваниями

и депрессией обнаруживаются подобные личностные черты,

а тревожная мнительность способствует возникновению де-

прессии независимо от специфической генетической пред-

расположенности к рекуррентному заболеванию [19].

Вместе с тем существует еще один вариант соотноше-

ния депрессивных и тяжелых когнитивных расстройств в по-

жилом возрасте, который был выявлен у пациентов 2-й

группы. Длительное существование аффективных наруше-

ний без признаков когнитивного снижения дает основания

говорить о наличии у них рекуррентного депрессивного рас-

стройства с последующим присоединением коморбидного

сосудистого процесса. Для этих пациентов были характерны

сравнительно большая тяжесть аффективной патологии, ко-

торая обусловливала более частые госпитализации, а также

фазное течение с относительно чистыми ремиссиями без яв-

ного интеллектуально-мнестического снижения и преобла-

дание «истерических черт характера», что основано на ком-

плексной оценке участковым врачом-психиатром общего

поведения больного. Несмотря на исключение из классифи-

каций DSM-IV и МКБ-10 термина «истерический», он до

сих пор применяется специалистами не только для обозна-

чения особого заболевания, но и для характеристики опре-

деленного типа поведения, образа жизни и расстройств лич-

ности. Истерическую депрессию пожилого возраста наблю-

дал Е. Reiss [20], о циркулярной депрессии, или меланхолии

с истерическими чертами, сообщал J. Raecke [21], а A. Krauz

[22] описал ряд непосредственно депрессивных проявлений,

способных ввести врача в заблуждение и создать впечатле-

ние об их «истерическом» характере. 

Интересной, на наш взгляд, является сравнительно

высокая скорость прогрессирования когнитивных наруше-

ний у больных 2-й группы после установления диагноза со-

судистого заболевания головного мозга. Как описывалось

выше, в обеих группах психические нарушения дебютиро-

вали в одном и том же возрасте с депрессивных расстройств,

однако в 1-й группе они сопровождались ранними когни-

тивными нарушениями, что позволяло диагностировать со-

судистое заболевание, которое в среднем через 13 лет при-

водило к развитию сосудистой деменции. Во 2-й группе

психические нарушения долго ограничивались исключи-

тельно аффективной патологий, но после присоединения

сосудистого заболевания головного мозга происходило бы-

строе (6 лет) нарастание когнитивного снижения с развити-

ем слабоумия. Возникает вопрос, почему при присоедине-

нии к аффективному заболеванию сосудистого процесса

последний протекает более злокачественно?

Механизмом такого взаимодействия может быть «ис-

тощение» компенсаторных резервов организма под влияни-

ем аффективного заболевания. Обнаружено, что депрессия

может способствовать развитию слабоумия в дальнейшем,

даже несмотря на обратное развитие аффективных и когни-

тивных расстройств после окончания депрессивной фазы

[23]. Депрессия в пожилом возрасте увеличивает риск раз-

вития слабоумия примерно в 2 раза, а сосудистого слабо-

умия в 2,5 раза в течение 5 лет [24]. Однако самый высокий

риск — у пациентов, перенесших инсульт, что может суще-

ственно искажать результаты. 

Гипотеза «глюкокортикоидного каскада», объясняю-

щая влияние длительной депрессии на последующее ког-

нитивное снижение, является основной [25], она связыва-

ет депрессию с повреждением тканей головного мозга,

прежде всего гиппокампа, вследствие гиперсекреции глю-

кокортикоидов. Считается, что развитие когнитивного де-

фицита при болезни Альцгеймера и других дементных

процессах [26], а также эндогенных психозах, в том числе
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шизофрении, может быть вызвано поражением гиппокам-

па [27], хотя когнитивный дефицит при этих заболеваниях

имеет свои особенности и отличается от такового при со-

судистой деменции. Предполагается, что длительная сек-

реция глюкокортикоидов при депрессии у пожилых может

приводить к вазоконстрикции, активации тромбоцитов,

учащению сердечного ритма, воспалению сосудистой

стенки и ускоренному развитию атеросклероза [28]. Хотя

эти данные позволяют думать о возможной связи между

депрессией, уровнем кортизола и последующим слабоуми-

ем, эта связь остается трудно выявляемой и, по-видимому,

для ее обнаружения требуются большие выборки [29]. Тем

не менее эти гипотезы могут частично объяснить механизм

влияния рекуррентной депрессии на последующее течение

сосудистого процесса. 

Таким образом, можно сделать вывод о гетерогенности

динамики заболевания и генеза депрессивных расстройств у

больных сосудистой деменцией. При первом варианте, когда

депрессивные нарушения достаточно рано начинают сопро-

вождаться когнитивными нарушениями, можно предпола-

гать первичное влияние органического поражения головного

мозга на их развитие, вероятно, связанное с наличием мета-

болического синдрома. При втором варианте, при котором

аффективная патология длительное время остается ведущей

и лишь в дальнейшем появляется когнитивное снижение,

можно говорить о существовании рекуррентного депрессив-

ного расстройства с последующим присоединением сосуди-

стого процесса. Обнаруженные данные позволяют прогнози-

ровать динамику психических нарушений у лиц пожилого

возраста и проводить раннюю патогенетическую терапию.
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