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Депрессии, наблюдаемые при различных невро-

логических заболеваниях, являются значимой 

медицинской проблемой [1–6]. Распростра-

ненность депрессий при основных формах неврологиче-

ской патологии достаточно высока (соответствующие пока-

затели приведены в таблице). Частота депрессии при 

большинстве неврологических нозологий превышает 10%, 

достигая максимума при инсульте (30%), болевых синдро-

мах (36% при боли в спине, 42% при головной боли напря-

жения) и наследственных неврологических болезнях 

(Гентингтона  – 30%, Вильсона  – Коновалова  – до 60%). 

Такие показатели коморбидности депрессии и неврологи-

ческих заболеваний (значительно превышающие популя-

ционный показатель на момент обследования – 3,2% [7]) 

свидетельствуют о том, что депрессия является не только 

«психологически объяснимым» последствием тяжелого 

заболевания ЦНС (нозогенный фактор [8]), но также обна-

руживает сложные патогенетические связи с патологиче-

скими процессами, имеющими биологическую основу1.

1 Биологические процессы, лежащие в основе ассоциации депрессии и неврологической 

патологии, включают поражения зон и нейрональных сетей мозга, ответственных за поло-

жительное подкрепление, мотивацию, эмоции и реакцию на стресс (префронтальная кора, 

поясная кора, гиппокамп, миндалина и др.) [9]. Справедливость этого положения доказана 

на модели многих неврологических заболеваний при помощи современных нейровизуа-

лизационных исследований (в первую очередь с применением функциональной МРТ). Так, 

при болезни Паркинсона возникновение депрессии связывают с нарушением функции 

мезокортикального пути и префронтальной коры. В пользу этого говорит функциональное 

уменьшение серотонинергической нейротрансмиссии в задней поясной коре и комплексе 

миндалина-гиппокамп [10]. При болезни Гентингтона развитие депрессии связано, по 

современным данным, с нарушением функциональной связи между передней поясной 

корой и латеральной префронтальной корой, а также со снижением метаболизма в 

паралимбической лобной доле [11]. При височной эпилепсии депрессия обусловлена тем, 

что в височной доле располагаются миндалина и гиппокамп, играющие значительную роль 

в обработке эмоционально окрашенной информации [12].

На модели ряда неврологических заболеваний пока-

зано, что наличие аффективных расстройств приводит к 

более выраженному ухудшению качества жизни (по срав-

нению с пациентами с той же неврологической патологи-

ей, но без депрессии). Так, установлено, что коморбидная 

депрессия при болезни Паркинсона приводит к значи-

тельному снижению качества жизни по всем доменам 

опросника PDQ-29. Причем именно депрессия наиболее 

отчетливо выступает в качестве предиктора снижения 

качества жизни по сравнению с другими факторами  – 

возрастом, тяжестью моторных симптомов и выраженно-

стью когнитивных нарушений [13]. При эпилепсии 

депрессия выступает предиктором снижения качества 

жизни более значимым, чем локализация эпилептическо-

го очага в головном мозге или частота припадков [12, 14]. 

Установлено, что наличие коморбидной депрессии 

приводит к более тяжелому течению основного заболева-

ния, оказывая влияние на выраженность основных симпто-

мов, повышая вероятность осложнений и неблагоприятно-

го исхода неврологических расстройств. Это связано как с 

симптоматикой самой депрессии (например, с общим 

снижением мотивации и приверженности лечению вслед-

ствие выраженности апатии), так и с не до конца выяснен-

ными нейробиологическими механизмами, приводящими 

к тому, что при коморбидной депрессии большинство 

неврологических заболеваний протекают тяжелее, чем без 

нее [5]. Справедливость данной закономерности под-

тверждена практически для всех основных неврологиче-

ских заболеваний – паркинсонизма, инсульта, эпилепсии, 
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деменции, рассеянного склероза, хронических болевых 

синдромов. Само по себе наличие депрессии, по некото-

рым данным, выступает в качестве предиктора менее бла-

гоприятного течения болезни Паркинсона, в первую оче-

редь ускоренного когнитивного снижения [15]. Также 

показано, что при инсульте депрессия является независи-

мым фактором риска нарушений мозгового кровообраще-

ния, в том числе и повторного [16]. По данным Ohira и 

соавт., при наличии депрессии (объективизированной по 

шкале Цунга) вероятность развития очередного инсульта 

любого генеза повышается в 1,9 раза, а ишемического – в 

2,7 раза [17]. Наличие постинсультной депрессии приводит 

к значительному уменьшению продолжительности жизни, 

в частности, по данным масштабного исследования Morris 

и соавт. [18], при депрессии после эпизода нарушения 

мозгового кровообращения вероятность умереть в тече-

ние последующих 10 лет увеличивается в 3,4 раза. 

Наиболее частыми непосредственными причинами смер-

ти больных постинсультной депрессией называют повтор-

ные ОНМК и суицид [16, 19]. В свою очередь, коморбидная 

депрессия при эпилепсии приводит к повышению вероят-

ности развития побочных эффектов противоэпилептиче-

ских препаратов, более частым визитам к врачам и росту 

затрат на лечение [20]. Как при деменции альцгеймеров-

ского типа, так и при сосудистой деменции наличие комор-

бидной депрессии повышает риск смерти. Например, при 

болезни Альцгеймера – в 1,88 раза (95% доверительный 

интервал – 1,12–3,18%) [21]. При рассеянном склерозе в 

случаях коморбидной депрессии оказываются более выра-

женными когнитивные нарушения, а само заболевание 

прогрессирует быстрее [22]. В случаях бокового амиотро-

фического склероза (БАС) депрессия снижает привержен-

ность больных терапии и способствует нарушению тера-

певтического альянса с врачами, что способствует более 

агрессивному течению заболевания [23].

Отдельного обсуждения заслуживает соотношение 

депрессии и хронических болевых синдромов (боль в 

спине, головная боль напряжения, мигрень). Согласно 

современным данным, аффективные и болевые расстрой-

ства часто сосуществуют (табл. 1), а в их патогенезе задей-

ствованы общие процессы (нарушение нейропластичности, 

дефицит экспрессии трофических факторов в ЦНС, нейро-

воспаление, снижение ветвления нейронов) [24]. Депрессия 

и болевой синдром оказывают взаимное негативное влия-

ние друг на друга, образуя патологический «порочный 

круг». Так, наличие болей в клинической картине депрессии 

приводит к трудностям диагностики и позднему началу 

адекватной антидепрессивной терапии, в то время как 

депрессия в значительной степени усугубляет течение 

болевых расстройств и приводит к ослаблению ответа на 

терапию, нарушению функционирования в повседневной 

жизни, большему риску инвалидизации и меньшей привер-

женности реабилитационным мероприятиям [25, 26].

Переходя к вопросам клиники и диагностики депрес-

сий при некоторых формах неврологической патологии, 

отметим следующее. Несмотря на то что в большинстве 

исследований для диагностики депрессий у неврологиче-

ских больных используются те же диагностические методи-

ки, включая формализованные шкалы/опросники, что и в 

других областях медицины, а также в психиатрической 

практике, депрессивные состояния при неврологической 

патологии обнаруживают некоторые значимые клиниче-

ские особенности [5]. Потому большой интерес как в науч-

ном плане, так и для рутинной диагностической работы 

представляют данные о психопатологии и клинике депрес-

сий, сопровождающих различные неврологические забо-

левания, прежде всего, наиболее рас-

пространенные и/или инвалидизиру-

ющие, например инсульт, болезнь 

Паркинсона, хорею Гентингтона и пр.

В рамках настоящей публикации оста-

новимся на наиболее значимых в кли-

ническом отношении вариантах соче-

тания неврологической патологии и 

депрессии. При этом необходимо под-

черкнуть тот факт, что независимо от 

нозологической принадлежности 

неврологического страдания в невро-

логии сохраняет значимость клиниче-

ская дифференциация депрессий, 

актуальная и для других областей 

соматической медицины. Имеется в 

виду выделение, наряду с органиче-

скими, нозогенных и эндоформных 

аффективных расстройств [8]. 

Нозогенные депрессии при невро-

логической патологии представляют 

собой реактивные состояния, обуслов-

ленные психотравмирующим (нозо-

генным) воздействием информации, 

которую несет в себе установленный 

Таблица.    Распространенность депрессий при основных неврологических 
заболеваниях

Заболевание Распространенность 
депрессий Источник

Болезнь Альцгеймера 12,7%
Chi S. et al., 2015 [52]; Колыхалов И. В., 
2015 [53]

Сосудистая деменция 20% Krishna P. et al., 2010 [54]

Инсульт 30% Paolucci S., 2008 [55]

Эпилепсия 23% Garcia C., 2012 [20]

Болезнь Паркинсона 17% Reijinders J. et al., 2008 [31]

Болезнь Гентингтона 30% Slaughter J. et al., 2001 [34]

Болезнь Вильсона – Коновалова 30–60% Carta M. еt al., 2012 [56]

Опухоли мозга 15–20% Boele F. et al., 2015 [57]

Рассеянный склероз 20% Siegert R. and Abernathy D., 2005 [33]

Черепно-мозговая травма 25% Fann J. et al., 2009 [58]

Боковой амиотрофический склероз 9–11% Kurt A. et al., 2007 [36]

Мигрень 8,6–47,9% Antonaci F. et al., 2015 [59]

Головная боль напряжения 42% Song T. et al., 2016 [60]

Боль в спине 36% Sullivan M. et al., 1992 [61]
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диагноз, проявлениями заболевания (например, тяжелыми 

субъективно тягостными симптомами неврологической 

патологии, плохо поддающимися контролю), а также полу-

чаемыми больным сведениями о прогнозе и исходе забо-

левания (например, о высокой частоте утраты трудоспо-

собности и инвалидизации, значительном риске летально-

го исхода и т. п.). Клиническую картину нозогенной депрес-

сии определяют симптомы тревожно-ипохондрического 

ряда: подавленность, пессимистическое восприятие болез-

ни, гипертрофированная оценка ее последствий, опасения 

повторных приступов заболевания, страх смерти или 

неминуемой инвалидизации. Поведение пациентов обу-

словлено обостренным самонаблюдением и регистрацией 

малейших изменений самочувствия в сочетании с предъ-

явлением массы жалоб, нередко не имеющих достаточно-

го соматического обоснования (соматизированные, функ-

циональные). Значительное место среди других составляю-

щих депрессивного расстройства занимают конверсион-

ные («ком в горле» и тремор, онемение конечностей в 

форме «перчаток» и «носков») и неврастенические сим-

птомокомплексы (повышенная истощаемость, снижение 

активности, жалобы на слабость, сочетающиеся с повы-

шенной раздражительностью, плаксивостью). 

Органические депрессии, напротив, обусловлены, 

прежде всего, непосредственным биологическим воздей-

ствием неврологического заболевания  – органическим 

поражением и/или нарушением функции головного мозга 

вследствие патологического процесса в ЦНС. 

Интенсивность аффективных расстройств (тревожно-дис-

форический аффект, апатия, плаксивость) при этом корре-

лирует с тяжестью неврологического расстройства. Среди 

основных психопатологических признаков важное место 

отводится астеническим симптомокомплексам, общей 

слабости, непереносимости физических нагрузок, а также 

выраженной сонливости в дневное время с явлениями 

ранней бессонницы. Другая составляющая таких депрес-

сий – когнитивные расстройства, нередко амплифициру-

ющие/дублирующие проявления неврологического забо-

левания по типу общих симптомов [27]: снижение памяти 

на события прошлого, ограничение способности к осмыс-

лению происходящего вокруг, сложности запоминания 

новой информации, нарушение концентрации внимания.

Эндоформные (эндогеноморфные) депрессии по кли-

ническим признакам (тоска, тревога, нарушение сна и 

аппетита, моторная и идеаторная заторможенность, идеи 

безнадежности и вины) сопоставимы с картиной циркуляр-

ной меланхолии (витальной эндогенной депрессии). 

Выраженность аффективных расстройств, как правило, под-

чинена суточному ритму. Пик плохого самочувствия реги-

стрируется утром, к вечеру возможно значительное осла-

бление симптоматики. Однако в отличие от депрессий при 

эндогенной психической патологии (РДР, БАР, шизофрения) 

такие аффективные состояния манифестируют впервые в 

связи с дебютом неврологического заболевания.

Необходимо оговориться, что указанные механизмы 

формирования депрессий могут сосуществовать, сочета-

ясь в различных комбинациях, давая картину атипичных 

и смешанных аффективных симптомокомплексов.

Постинсультные депрессии

Нозогенные аффективные нарушения в постинсульт-

ном периоде, как правило, непродолжительны, а содер-

жательный комплекс депрессии полностью обусловлен 

ситуацией острой мозговой катастрофы [28, 29] и имеет 

анксиозную и ипохондрическую симптоматику (тревож-

ное ожидание повторного ОНМК, страх упасть на улице, 

оказаться без помощи окружающих).

Особого обсуждения заслуживают органические деп-

рессии после инсульта, также обозначаемые как сосуди-

стые [30]. Их клинические проявления характеризуются 

выраженной атипией  – на первый план в клинической 

картине выступают ангедония, апатия, повышенная утомля-

емость, истощаемость при интеллектуальной и физической 

нагрузке, а также многочисленные соматические/сомати-

зированные симптомы (головная боль напряжения, боли 

другой локализации, головокружения, шум в ушах). Для 

диагностики сосудистой депрессии обязательным является 

наличие когнитивных нарушений, в первую очередь по 

лобному типу – недостаточность планирования и контроля. 

Согласно современным данным, такие депрессии чаще 

формируются при поражении левой лобной доли, а также 

подкорковых ядер левого полушария, которые задейство-

ваны в формировании положительного подкрепления [30].

Депрессии при болезни Паркинсона

Депрессивные состояния, формирующиеся при болезни 

Паркинсона, согласно доступным данным [31], отличаются 

значительной атипией. Собственно аффективные феномены 

(гипотимия, тоска, идеи вины и безнадежности) обычно 

мало выражены, а депрессия реализуется, как правило, в 

сфере соматопсихики и в виде когнитивных нарушений.

В связи с этим отмечаются значительные трудности диагно-

стики таких депрессий – многие их проявления дублируют 

и амплифицируют симптомы болезни Паркинсона (общие 

симптомы [27])  – речь идет о моторной и когнитивной 

заторможенности, когнитивных нарушениях, расстройствах 

сна и аппетита. Наиболее часто депрессии отмечаются при 

болезни Паркинсона в дебюте заболевания (нозогенные), а 

также на отдаленных этапах (органические), что позволяет 

говорить о так называемом двухфазном распределении 

депрессий на протяжении заболевания [13, 32]. 

Депрессии при рассеянном склерозе

При обсуждении клинических особенностей депрессий 

при рассеянном склерозе традиционно указывают, что их 

манифестация мало связана с динамикой демиелинизиру-

ющего процесса, а сами депрессии имеют характеристики, 

сходные с эндогенными/эндоформными депрессиями 

(суточный ритм, идеи вины, выраженная ажитация) [8].

Особого внимания заслуживает повышенный суици-

дальный риск у больных рассеянным склерозом, превы-

шающий таковой в общей популяции в 7,5 раза [33]. 

Особенно подвержены суициду молодые пациенты муж-

ского пола. Повышенный суицидальный риск у больных с 

рассеянным склерозом предположительно связан со 

свойственной таким больным импульсивностью.

Депрессии при хорее Гентингтона

При данном заболевании депрессивные проявления 

зачастую амальгамированы с характерологическими 
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изменениями, нарастающими по мере прогрессирования 

неврологической патологии [34]. На инициальном этапе 

заболевания типичны тоскливо-дисфорические нозоген-

ные депрессии в ответ на факт диагностики заболевания, 

в то время как для поздних этапов болезни депрессии 

нехарактерны в связи с нарастанием безразличия и 

эйфории, обусловленной прогрессированием неврологи-

ческого дефицита. При депрессиях, коморбидных с 

болезнью Гентингтона, в значительной степени повышен 

суицидальный риск (в 4–6 раз), что связано как с влияни-

ем депрессии, так и с импульсивностью, свойственной 

больным с данным неврологическим страданием [11].

Депрессии при боковом амиотрофическом склерозе

Данные о клинических особенностях депрессивных 

расстройств при БАС ограниченны. В отечественной лите-

ратуре имеются указания на то, что такие депрессии явля-

ются преимущественно нетяжелыми (нозогенные), не 

имеют тенденции к эндогенизации и характеризуются 

преобладанием тревожных симптомов [23]. Депрессии 

отмечаются на разных этапах заболевания: они могут 

предшествовать появлению первых моторных симптомов, 

формироваться на диагностическом этапе, а также разви-

ваться после достоверного установления диагноза [35]. На 

позднем этапе заболевания клиническая картина депрес-

сии обычно усложняется за счет присоединения псевдо-

бульбарных симптомов (насильственный смех и плач) [36].

ЛЕЧЕНИЕ ДЕПРЕССИЙ ПРИ НЕВРОЛОГИЧЕСКИХ 

ЗАБОЛЕВАНИЯХ

Необходимо подчеркнуть, что депрессии при невро-

логических заболеваниях, согласно современным дан-

ным, как правило, поддаются лечению, прежде всего, 

антидепрессантами. Так, авторами систематического 

обзора [37], посвященного терапии депрессий при невро-

логических заболеваниях (инсульт, болезнь Паркинсона, 

рассеянный склероз, эпилепсия), была показана значимо 

более высокая эффективность антидепрессантов2 по 

сравнению с плацебо в 18 из 20 проанализированных 

рандомизированных плацебо-контролируемых исследо-

ваний. Помимо редукции собственно аффективных сим-

птомов, при терапии антидепрессантами отмечается 

улучшение качества жизни, функционального и когнитив-

ного статуса больных. 

Тем не менее выбор антидепрессанта для лечения 

депрессии при неврологическом заболевании представ-

ляется непростой задачей [38] в связи с вероятностью 

побочных эффектов, свойственных большинству классов 

этих препаратов. Так, ТЦА (амитриптилин, имипрамин, 

кломипрамин) в неврологической практике следует при-

менять с осторожностью в связи с широким спектром 

побочных эффектов, как относительно неопасных (запо-

ры, сухость во рту, нечеткость зрения и седация), так и 

потенциально жизнеугрожающих (кардиотоксичность, 

снижение порога судорожной готовности) [5]. Необходимо 

учитывать и холинолитическое действие препаратов этой 

2 Наиболее интенсивно изучались тимоаналептики из группы трициклических антидепрес-

сантов (ТЦА) и селективных ингибиторов обратного захвата серотонина (СИОЗС).

группы, которое может приводить к утяжелению когни-

тивных нарушений и провоцировать острые эпизоды 

спутанности сознания. В свою очередь, применение 

СИОЗС противопоказано при геморрагическом инсульте 

и кровоизлияниях в ткань головного мозга, а также при 

наличии такого риска в связи с тем, что препараты этой 

группы, обладая антиагрегантными свойствами, хоть и 

незначительно, но достоверно повышают риск внутриче-

репного и внутримозгового кровотечения [39]. 

В связи с указанными выше проблемами подбора 

эффективной и безопасной антидепрессивной терапии при 

неврологических заболеваниях особый интерес представ-

ляют препараты с альтернативными механизмами действия, 

минимизирующие вероятность перечисленных нежелатель-

ных явлений, но обладающие выраженным тимоаналепти-

ческим эффектом. Среди таких средств следует отметить 

препарат агомелатин (Вальдоксан®), представляющий 

собой антидепрессант с комбинированным механизмом 

действия, который стимулирует мелатониновые (МТ1 и МТ2) 

и блокирует серотониновые рецепторы (5-НТ3С) [40].

Эффективность препарата в купировании депрессий 

непсихотического уровня была доказана в ряде исследо-

ваний, в том числе и крупномасштабных (программы 

ОКТАВА, ХРОНОС, РИТМ, ДЖАЗ) [41–44].

Необходимо отметить, что агомелатин зарекомендовал 

себя в том числе при лечении депрессий, коморбидных с 

различными соматическими заболеваниями. Так, в 12-недель-

ной наблюдательной программе ФОРУМ (204 наблюдения) 

была показана высокая эффективность и безопасность аго-

мелатина у пациентов с неврологической, а также кардиоло-

гической, онкологической, пульмонологической и другой 

патологией [45]. В частности, продемонстрировано, что за 

время лечения у пациентов не отмечалось достоверного 

изменения основных биохимических показателей (АСТ, АЛТ 

и др.), сердечного ритма и индекса массы тела. 

Целенаправленное изучение эффективности и безо-

пасности агомелатина, обнаружившее их оптимальное 

соотношение, осуществлялось и непосредственно в невро-

логической практике [46] при терапии легких и умеренных 

депрессивных расстройств в российском мультицентровом 

исследовании КАМЕРТОН. В него было включено 1 398 

пациентов с единичным эпизодом или рекуррентным 

депрессивным расстройством и, как правило, сопутствую-

щей соматической и/или неврологической патологией 

(артериальная гипертензия – 44% больных, головная боль 

напряжения  – 37,2%, заболевания желудочно-кишечного 

тракта – 29,9%, дисциркуляторная энцефалопатия – 28,58%). 

Вальдоксан, назначавшийся в течение 6 недель в дозах от 

25 до 50 мг/сут, продемонстрировал высокую эффектив-

ность. Уровни тревоги и депрессии по шкале HADS досто-

верно снизились уже после 1-й недели терапии. К концу 

курса терапии 62,4% пациентов были оценены врачами по 

шкале CGI-S как «небольные» или с «пограничными рас-

стройствами». К концу терапии также достоверно снизи-

лась (с 72 до 7,6%) доля пациентов, состояние которых оце-

нивали как «болезнь средней тяжести» или «значительно 

болен». Эффективность и переносимость терапии 

Вальдоксаном, по оценкам как врачей, так и пациентов, 
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практически в 90% случаев была «отличной» или «хоро-

шей». Существенно, что 85,5% пациентов выразили жела-

ние продолжать лечение Вальдоксаном, что отражает высо-

кую приверженность терапии. Нежелательные явления (НЯ) 

были отмечены у 8,1% от числа всех пациентов, включен-

ных в исследование. При этом только 0,8% пациентов 

выбыли из исследования в связи с НЯ. Среди закончивших 

исследование НЯ определены у 7,09% больных, они про-

ходили самостоятельно и не требовали коррекции терапии.

Помимо психофармакотерапии, значимую роль в лече-

нии депрессий, коморбидных с неврологической патоло-

гией играет психотерапия, в первую очередь когнитивно-

бихевиоральная [47]. Особенно эффективна когнитивно-

бихевиоральная терапия (КБТ) в случаях неглубоких нозо-

генных депрессий, при которых психотерапевтические 

методики позволяют эффективно бороться с дисфункцио-

нальными установками, формирующимися у больных 

(страх инвалидизации, катастрофизация информации о 

заболевании, ограничительное поведение с самощажени-

ем и т. д.) [48]. Также показана высокая эффективность КБТ 

в корректировке субъективно тягостно воспринимаемых 

симптомов неврологического заболевания, таких как боли, 

утомляемость, нарушения сна и аппетита [49]. В связи с 

этим лечение нетяжелых депрессий при неврологических 

заболеваниях целесообразно проводить с использовани-

ем комбинации современного антидепрессанта с благо-

приятным профилем переносимости и психотерапии. 

C учетом приведенных выше данных о частоте и зна-

чимости депрессии в неврологической практике, а также 

необходимости комбинированного лечения – психотера-

пии и рациональной психофармакотерапии  очевидно, 

что речь идет о мультидисциплинарной проблеме, требу-

ющей полипрофессионального подхода при оказании 

медицинской помощи с участием как невролога, так и 

психиатра-психотерапевта. В качестве иллюстрации тако-

го взаимодействия при лечении депрессии, ассоцииро-

ванной с неврологической патологией, можно привести 

следующее клиническое наблюдение.

Пациентка 59 лет. 

Наследственность отягощена по психической и кар-

диологической патологии – бабка по линии отца умерла 

от инфаркта миокарда в возрасте 43 лет, отец на про-

тяжении жизни был склонен к тревоге, слыл педантом, 

трижды переносил эпизоды подавленности длительно-

стью до нескольких месяцев, во время которых был нетру-

доспособен, лечился амбулаторно у психиатра. Скончался 

в возрасте 63 лет от инсульта. 

Из анамнеза известно, что в течение всей жизни паци-

ентка работала в одном учреждении бухгалтером, с 55 

лет – пенсионер. Профессиональных вредностей не имела. 

Единственный брак с 25 лет. Две беременности и двое 

родов – в 27 и 29 лет, роды физиологические, без патологии.

На протяжении жизни пациентка отличалась повышен-

ной тревожностью, во всем любила порядок и точность, на 

работе имела репутацию «идеального исполнителя», цени-

лась начальством. Загодя волновалась перед любым ответ-

ственным событием, чему сопутствовали трудности засы-

пания и выраженная тревога. Всю жизнь боялась как за свое 

здоровье, так и за здоровье родных – при малейших призна-

ках недомогания настаивала на обращении к врачу, сама со 

всей точностью соблюдала любые врачебные рекомендации. 

Не курила, алкоголь практически не употребляла.

Больной себя считает с 40 лет, когда на плановом меди-

цинском осмотре было выявлено повышение артериального 

давления до 160/100 мм рт. ст. и установлен диагноз гипер-

тонической болезни 2-й степени, 2-й стадии высокого риска 

(с учетом отягощенной наследственности по сердечно-

сосудистой патологии), рекомендован долговременный 

прием эналаприла. Была встревожена этим, немедленно 

согласилась на прием антигипертензивной терапии. 

Стойкой подавленности в связи с этим не отмечала, верила 

врачам, что состояние находится под контролем. 

В течение последующих лет самочувствие было удов-

летворительным, пациентка, не допуская пропусков, при-

нимала кардиотропную терапию, вела «дневник гиперто-

ника», адаптировалась к давлению 140/90 мм рт. ст.

Отчетливое ухудшение самочувствия произошло в 

возрасте 55 лет после психотравмирующей ситуации – 

не было вестей от внука подросткового возраста, кото-

рый не вернулся домой вовремя и был недоступен по 

телефону. Тогда отметила выраженную тревогу, прокру-

чивала в голове мысли о возможных происшествиях 

(«сбила машина», «подвергся нападению на улице»), бук-

вально не находила себе места, отмечала выраженный 

подъем давления до несвойственных значений (170/110 мм 

рт. ст.). Несмотря на быстрое разрешение ситуации, 

отметила, что давление остается высоким. Появилась 

несвойственная ранее выраженная головная боль давяще-

го, жгучего характера с иррадиацией в шею, слабость, к 

которой вскоре присоединилась слабость в правой руке.

Немедленно предположила, что имеющаяся симптома-

тика является проявлением инсульта, была крайне встре-

вожена, попросила родственников вызвать скорую помощь. 

Была экстренно госпитализирована в неврологическое 

отделение. К моменту поступления симптоматика спон-

танно регрессировала. Диагноз инсульта был исключен на 

основании результатов МРТ, не показавших очаговой сим-

птоматики. Диагностирована транзиторная ишемиче-

ская атака (ТИА).

После того, как был установлен диагноз ТИА, отмети-

ла, что тревога за состояние уменьшилась лишь незначи-

тельно. В то же время после выписки отчетливо снизи-

лось настроение, появилась несвойственная ранее 

вялость, апатия. Не могла отделаться от мыслей по 

поводу отца, других родственников по восходящим лини-

ям, опасалась разделить их участь – умереть от сосуди-

стой катастрофы. Проводила много времени в Интер-

нете, читая о методах лечения и профилактики соот-

ветствующих состояний. 

По рекомендации врача поликлиники по месту житель-

ства обратилась для дообследования и подбора терапии в 

отделение неврологии Университетской клинической боль-

ницы № 3 Первого Московского государственного медицин-

ского университета им. И.М. Сеченова, в связи с описанными 

жалобами была проконсультирована психиатром. 
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При поступлении в клинику: в соматическом стату-

се – без патологии, в неврологическом статусе данных за 

очаговую неврологическую симптоматику не выявлено. 

Клинический анализ крови, мочи, биохимический анализ 

крови отклонений не выявили, уровень гомоцистеина в 

норме. Иммунологические исследования на ВИЧ-инфекцию, 

гепатиты B и C отрицательны. Тиреотропный гормон в 

норме. 

Электрокардиография (ЭКГ) отклонений не выявила.

Эхокардиография (ЭХО-КГ) выявила признаки гипер-

трофии миокарда левого желудочка: конечный систоличе-

ский размер – 30 мм, конечный диастолический размер – 

46,2 мм, фракция выброса – 58%, толщина задней стенки 

левого желудочка (ЗСЛЖ) – 11 мм, экскурсия ЗСЛЖ – 8 мм, 

правый желудочек – 25 мм, не увеличен, функция клапанов 

не нарушена, насосная функция левого желудочка удовлет-

ворительная. 

Результаты магнитно-резонансной томографии голов-

ного мозга: множественные очаги сосудистого генеза.

Консультация офтальмолога: без патологии.

Психический статус. Жалобы на подавленность, сни-

женное настроение, плаксивость, выраженную тревогу за 

свое здоровье. Сообщает, что два месяца назад впервые в 

жизни перенесла транзиторную ишемическую атаку и, 

несмотря на адекватно подобранную кардиотропную и 

сосудистую терапию и заверения врачей в том, что в 

настоящее время здоровью ничто не угрожает, находит-

ся в постоянном страхе развития повторных ТИА, а 

также инсульта. В течение дня охвачена тревожными 

мыслями о том, что сосудистое поражение головного 

мозга может прогрессировать, прислушивается к ощуще-

ниям в теле, боится, что из-за инсульта останется пара-

лизованной. Сообщает, что старается не выходить из 

дома без сопровождения из страха, что при возникнове-

нии инсульта окажется на улице без помощи родных. 

Помимо этого, беспокоят выраженные нарушения сна 

в виде трудностей засыпания по 2–3 ч. В течение дня не 

досыпает. Состояние без отчетливой суточной динами-

ки. Аппетит нерезко снижен, однако в весе за последние 

месяцы не теряла, ест без удовольствия, «заставляя 

себя», из страха, что недостаточным питанием может 

усугубить свое состояние. Сообщает, что хоть и справля-

ется по-прежнему с домашними делами, стала меньше 

радоваться встречам с родственниками, испытывает не 

проходящее в течение дня чувство апатии и вялости, все 

делает через силу. Наличие чувства вины, суицидальных 

мыслей отрицает. 

Психометрические данные указывают на депрессию 

средней степени тяжести: по шкале Гамильтона для 

оценки депрессии (HAMD) – 17 баллов, показатель шкалы 

общего клинического впечатления CGI-S – 4 балла. 

По Монреальской шкале оценки когнитивных функций 

(МоСА)  – 25 баллов, минимальный показатель когнитив-

ной дисфункции.

Консультация психиатра: нозогенная депрессия с тре-

вожно-фобической симптоматикой (инсультофобия)  – 

депрессивный эпизод средней тяжести без соматических 

симптомов (код по МКБ-10: F32.10).
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Пациентке был поставлен диагноз: атеросклеротиче-

ское поражение сосудов головного мозга (I67.2), гиперто-

ническая болезнь II стадии, 2-й степени повышения арте-

риального давления, высокий риск сердечно-сосудистых 

осложнений (I10). 

Лечение пациентки включало когнитивно-поведенче-

скую терапию и прием агомелатина 25 мг на ночь.

На фоне терапии в первую очередь отметила нормали-

зацию ночного сна, а также некоторую редукцию тревоги. 

Была впечатлена улучшением самочувствия на фоне тера-

пии и продолжила ее после выписки, принимая агомелатин 

в дозе 25 мг на долговременной основе, приходя раз в неде-

лю на амбулаторную консультацию психотерапевта. 

К началу третьей недели лечения отметила нормали-

зацию настроения, редукцию апатии, восстановление 

аппетита, начала радоваться жизни. Оставалась повы-

шенно тревожна по отношению к своему здоровью, однако 

ограничительное поведение в виде отказов выходить в 

одиночестве на улицу также постепенно редуцировалось 

в течение месяца. 

На второй месяц терапии диагностирована ремиссия 

депрессивного эпизода. При попытке постепенной отмены 

агомелатина отметила, что, несмотря на стабильность 

настроения и сохранение контакта с психотерапевтом, 

усиливается тревога, временами отмечаются трудности 

засыпания. В связи с этим был рекомендован длительный 

прием препарата (до 6 мес.) в прежней дозе – 25 мг на ночь.

Клинический разбор. На момент осмотра состояние 

пациентки определялось нозогенной депрессией с доми-

нированием тревожно-фобической симптоматики в виде 

ипохондрических фобий (явления инсультофобии).

В пользу квалификации статуса как депрессивного гово-

рит преобладание сниженного настроения, подавленности, 

апатии, чувство безрадостности и отсутствие удовольствия 

от ранее приятных событий, нарушение сна и аппетита.

Следует подчеркнуть, что тревожно-фобическая сим-

птоматика, отмечаемая в данном наблюдении, осложня-

ется присоединением нестойкого ограничительного 

поведения (агорафобии), находящегося в прямой зависи-

мости от содержания страха пациентки (опасение повтор-

ного эпизода ишемии головного мозга в ситуации, исклю-

чающей немедленную помощь медицинского персонала). 

С учетом наличия у кровных родственников (отец) 

аутохтонных аффективных эпизодов, состояние пациентки 

следует дифференцировать с эндогенной депрессивной 

фазой, спровоцированной соматическим заболеванием. 

Исключить эндогенную аффективную патологию позволяют 

позднее начало заболевания (первый и единственный эпи-

зод в 55 лет), а также такие особенности клинической кар-

тины, как отсутствие типичного суточного ритма, витальной 

тоски, содержательного комплекса, типичного для эндоген-

ных депрессий (идеи безнадежности, самообвинения, 

самоуничижения). В противовес этому содержательный 

комплекс обсуждаемой депрессии характерен для нозо-

генных состояний тревожно-ипохондрического спектра и 

включает страх повторения и прогрессирования заболева-

ния, опасения по поводу возможной инвалидизации. 

Необходимо отметить также личностные особенности 

пациентки, оказывающие патопластическое влияние на 

проявления депрессии. Доминирование на всем протяже-

нии жизни таких качеств, как педантичность, склонность 

все загодя планировать, позволяет квалифицировать пре-

морбид  – ананкастный тип личности, а тревожность в 

отношении здоровья указывает на соматоперцептивную 

акцентуацию ипохондрического типа.

При подборе терапии для купирования депрессии 

необходимо учитывать наличие коморбидной соматиче-

ской и неврологической патологии, что заставляет с боль-

шой осторожностью относиться к антидепрессантам пер-

вого поколения (ТЦА), учитывая их профиль безопасно-

сти. В то же время назначение препаратов, обозначенных 

в большинстве современных рекомендаций в качестве 

средств первой линии [50; 51] при лечении депрессии 

(СИОЗС), в качестве монотерапии в данной ситуации 

представляется не совсем оправданным в силу выражен-

ной тревоги и инсомнии у пациентки, а также возможного 

риска повышенной кровоточивости. 

Широкий спектр современных антидепрессантов, 

обладающих альтернативными механизмами действия, 

дал возможность подбора безопасной психофармакоте-

рапии, позволившей одновременно осуществить эффек-

тивное лечение депрессии и устранить инсомнию без 

риска стимулировать тревогу и вызвать клинически зна-

чимые побочные эффекты.

Именно поэтому в данном наблюдении предпочте-

ние было отдано современному мелатонинергическому 

антидепрессанту – агомелатину, обладающему доказан-

ной эффективностью [40]. В результате использования 

агомелатина у пациентки была купирована нозогенная 

депрессия, однако попытки отмены препарата привели 

к обострению тревоги. В связи с этим препарат был 

рекомендован для долговременного использования в 

соответствии со стандартами поддерживающей терапии 

депрессии. 

Также следует отметить роль когнитивно-поведенче-

ской психотерапии в улучшении состояния пациентки. Как 

было отмечено ранее, КБТ является эффективным мето-

дом, позволяющим справиться с дисфункциональными 

когнитивными установками тревожно-ипохондрического 

содержания [4, 47], что было убедительно доказано в 

настоящем клиническом примере. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

Представленные литературные данные и приведен-

ный клинический пример позволяют убедиться в том, что 

депрессии при неврологических заболеваниях встреча-

ются с высокой частотой и являются значимой мультидис-

циплинарной проблемой, требующей совместной работы 

невролога и психиатра-психотерапевта. Своевременно 

начатая и адекватно проведенная антидепрессивная 

терапия в комбинации с психотерапией позволяет суще-

ственно улучшить качество жизни пациента и в ряде 

случаев положительно повлиять на течение и прогноз 

неврологического заболевания.
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