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Аннотация. Инсульт остается важной медико-социальной проблемой в мире, занима-
ющей лидирующее место в первичной инвалидизации населения. Зачастую после ин-
сульта у больного на передний план выходят возникший двигательный дефицит, буль-
барные нарушения и снижение когнитивной функции определяющие степень незави-
симости и инвалидизации пациента, тогда как изменение психоэмоционального состо-
яния явно незаметно, хотя именно оно играет решающее значение в процессе реаби-
литации пациента [1]. Представлен обзор литературы российской электронной биб-
лиотеки eLIBRARY и библиотеки PubMed Национального центра биотехнологиче-
ской информации (NCBI) США. В результате проведенного исследования, касающе-
гося постинсультных психоэмоциональных нарушений, изложено ее современное 
представление, обозначены малоизученные аспекты и актуальные подходы к фарма-
котерапии.  
Ключевые слова: инсульт, острый период, реабилитация, психоэмоциональное со-
стояние, психоэмоциональные расстройства, факторы риска, фармакотерапия, анти-
депрессанты, будущие исследования. 
 

mailto:ill.balkhaev@mail.ru


ВЕСТНИК БУРЯТСКОГО ГОСУДАРСТВЕННОГО УНИВЕРСИТЕТА  
МЕДИЦИНА И ФАРМАЦИЯ                                                                                                            2024/1 
  

4 

 

Для цитирования  
Архинчеева Н. Ц., Бальхаев И. М., Шадапова А. Х. Психоэмоциональные расстройства 
у пациентов, перенесших инсульт, и их современная фармакотерапия // Вестник Бурятского 
государственного университета. Медицина и фармация. 2024. № 1. С. 3‒12. 
 
Благодарности 
Работа выполнена в рамках инициативного гранта ФГБОУ ВО «Бурятский государ-
ственный университет имени Доржи Банзарова».  
 
Введение 
Психоэмоциональные нарушения часто возникают у пациентов, перенесших 

инсульт, и имеют разнообразное проявление в виде постинсультной депрессии, 
тревоги, эмоциональной лабильности, агрессии, астении. Лежащие в основе этих 
эмоциональных расстройств патофизиологические механизмы различны [2]. Рас-
стройства настроения и эмоционального состояния оказывают негативное влия-
ние на клинические исходы пациентов. Например, пациенты с постинсультной де-
прессией менее привержены к реабилитации, в итоге имеют худший функциональ-
ный исход, следовательно, более низкое качество жизни, повышенную смертность, 
чем те, у кого их нет [3].  

Цель работы — описать современное представление о постинсультных пси-
хоэмоциональных расстройствах, обозначить малоизученные аспекты и современ-
ные подходы к фармакотерапии этих синдромов.  

Проанализированы статьи, базирующиеся на данных литературы в российской 
научной электронной библиотеке eLIBRARY и библиотеке PubMed Националь-
ного центра биотехнологической информации (NCBI) США до октября 2023 г. 

Постинсультная депрессия. Симптомы депрессивного расстройства вклю-
чают подавленное настроение, ангедонию, потерю энергии, снижение концентра-
ции внимания и психическую усталость. Для диагностики депрессии широко ис-
пользуется диагностическое и статистическое руководство по психическим рас-
стройствам (DSM-5). Так, если имеется подавленное настроение или ангедония 
(потеря интереса или удовольствия) дольше 2 недель, диагностируется депрессия 
при наличии по крайней мере четырех из следующих симптомов: существенное 
изменение веса, нарушения сна, психомоторное возбуждение/заторможенность, 
усталость, чувство никчемности или вины, снижение концентрации и нерешитель-
ность. Для скрининга и мониторинга депрессивных симптомов используются 
опросники: госпитальная шкала депрессии и тревоги, шкала Гамильтона, шкала 
Бека, шкала Монтгомери — Асберга.  

Однако остается спорным вопрос об использовании этих шкал у пациентов в 
остром периоде. Снижение аппетита, нарушения сна или снижение концентрации 
внимания могут отчасти обусловлены самим инсультом или сопутствующими за-
болеваниями. Существует проблема оценки депрессивных симптомов у пациентов 
с афазией или деменцией. Разработанная шкала депрессии при афазии и госпи-
тальный вариант инсультной афатической шкалы депрессии-10 выполнимы, но их 
валидность изучена недостаточно [4]. Следовательно, интерпретировать эти 
опросники необходимо осторожно. 
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Распространенность постинсультной депрессии по объединенному метаана-
лизу 61 исследования составила 31% всех выживших после инсульта [5]. Наиболее 
значимым фактором развития депрессии является тяжелый инсульт с выраженным 
двигательным дефицитом и улучшением неврологической функции тяжесть де-
прессивных симптомов снижается [6]. Хотя Робинсон подчеркивал возникновение 
постинсультной депрессии при повреждении левой лобной доли [7], недавний 
мета-анализ не подтвердил этот аргумент [8] и связь между локализацией пораже-
ния и постинсультной депрессией все еще остается неясной.  

Сложный патогенез постинсультной депрессии обусловлен как и изменениями 
в нейротрансмиттерной системе (серотонинергической, адренергической, дофа-
минергической) за счет повреждения головного мозга, так и психологическим 
стрессом из-за внезапной функциональной потери, ведущей к семейным пробле-
мам, потере трудоспособности [9]. Кроме того, тип личности пациента и генети-
ческий полиморфизм генотипа 5-HTTLPR SS предрасполагают к развитию де-
прессии. 

Фармакотерапия постинсультной депрессии. Селективные ингибиторы об-
ратного захвата серотонина (СИОЗС) считаются препаратами для первоначаль-
ного применения, поскольку они более переносимы пожилыми пациентами. 
Среди различных СИОЗС эсциталопрам, аллостерический и высокоселективный 
серотонинергический препарат лучше всего переносятся и наиболее широко ис-
пользуются, за ними следуют сертралин и пароксетин [10]. 

При неэффективности СИОЗС надлежит рассмотреть терапию антидепрессан-
тами другой группы, такими как ингибиторы обратного захвата серотонина и но-
радреналина, модуляторы и агонисты серотонина, норадренергические и селек-
тивные серотонинергические антидепрессанты, ингибиторы обратного захвата но-
радреналина и дофамина [11]. В клинической практике эти препараты часто ис-
пользуются, когда требуются дополнительные эффекты, например ингибиторы 
обратного захвата серотонина и норадреналина при сопутствующей центральной 
боли, миртазапин при бессоннице. Медикаментозное лечение пациентов с постин-
сультной депрессией необходимо проводить как с мониторингом эффективности, 
так и с обязательным отслеживанием побочных эффектов. Продолжительность 
приема препаратов остается неясной, но рекомендуется продолжать лечение по 
крайней мере в течение 6 месяцев после первоначального выздоровления. 

Постинсультная тревога в основном проявляется в виде генерализованного 
тревожного расстройства. Для установления диагноза критерии DSM-5 требуют 
наличия трех или более из следующих шести симптомов: беспокойство, переутом-
ление, трудности с концентрацией внимания, раздражительность, мышечное 
напряжение и нарушения сна. Для диагностического скрининга используются 
шкала тревоги Бека, шкала Гамильтона для оценки тревожности, госпитальная 
шкала тревоги и депрессии [13].  

Как и при постинсультной депрессии, эти диагностические инструменты 
включают симптомы, которые могут быть связаны с самим инсультом (например, 
усталость, бессонница, когнитивные нарушения и т. д.) или сопутствующими со-
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стояниями, такими как диабет, сердечная недостаточность, отказ от курения, по-
бочное действие лекарств и т. д. Таким образом, интерпретацию этих тестов сле-
дует проводить осторожно, особенно у пациентов в остром периоде.  

Постинсультная тревога встречается примерно у каждого четвертого пациента, 
и со времени дебюта инсульта выраженность и тяжесть тревоги уменьшается, хотя 
другие исследования показали, что до 30% пациентов все еще испытывают симп-
томы тревоги спустя годы [14]. Частота других специфических тревожных рас-
стройств, таких как агорафобия, обсессивно-компульсивное расстройство и пани-
ческие расстройства у пациентов, перенесших инсульт, остается до сих пор неяс-
ной.  

Депрессия часто сочетается с тревогой в 25‒80% случаев. Когда тревога ассо-
циируется с депрессией, негативное влияние на исход лечения пациента стано-
вится еще сильнее. 

Фармакотерапия постинсультной тревоги. Рандомизированные клинические 
исследования постинсультной тревоги проводятся редко, и доказательств пока не-
достаточно для клинических рекомендаций [15]. СИОЗС считаются препаратами 
первой линии. Эсциталопрам, сертралин и пароксетин рекомендуются из-за бла-
гоприятного профиля взаимодействия и редких побочных эффектов. Их успокаи-
вающее действие происходит медленно, и ожидается, что реакция пациента насту-
пит через 2‒6 недель. Риск желудочно-кишечных расстройств и кровотечений воз-
растает при одновременном применении антитромботических средств. Необхо-
димо контролировать гипонатриемию, учитывать риск падения и переломов ко-
стей. Помимо СИОЗС применимы антидепрессанты нового поколения, например 
дулоксетин, венлафаксин и миртазапин.  

В раннем восстановительном периоде при необходимости в быстром эффекте 
можно использовать бензодиазепины. Длительное применение бензодиазепинов 
не рекомендуется, поскольку это может вызвать седативный эффект, атаксию, не-
внятную речь, сонливость, привыкание, повышенный риск падения. Временное 
добавление бензодиазепинов способствует улучшению симптомов и снижению 
начальных доз СИОЗС. Когда другие препараты не действуют или у пациентов 
имеется сопутствующая центральная боль, допустимо применять прегабалин [16]. 

Эмоциональная лабильность возникает у 6‒34% пациентов после инсульта. 
Больные проявляют внезапный, неконтролируемый, чрезмерный, неуместный 
плач или смех без видимых причин или в ответ на стимулы, которые обычно не 
вызывают этого [17]. В основе патогенеза данного расстройства лежит нарушение 
нейронной связи между передней корой головного мозга, внутренней капсулой, 
базальными ганглиями, вентральным стволом головного мозга. Также поврежде-
ние таламуса или мозжечка способно привести к проявлению эмоциональной ла-
бильности. В исследованиях показана важная роль серотонинергических волокон 
в возникновении этих симптомов и определенная роль дофамина и глютамина в 
регуляции центров смеха/плача в стволе мозга. Тяжелая неврологическая дис-
функция и наличие депрессии способствуют развитию данного расстройства [18]. 

Фармакотерапия эмоциональной лабильности. Слабо выраженная эмоцио-
нальная лабильность самопроизвольно проходит в течение нескольких месяцев. 
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Но когда симптомы стойкие и причиняют беспокойство пациентам или лицам, 
осуществляющим уход, требуется лечение. В пяти рандомизированных клиниче-
ских исследованиях применение СИОЗС было эффективным в облегчении симп-
томов психоэмоциональной лабильности [19]. Кокрановский обзор подтвердил, 
что эти препараты эффективны в снижении частоты и тяжести психоэмоциональ-
ной лабильности. Поэтому СИОЗС следует рассматривать как препарат первой ли-
нии. Остается неясным вопрос о подходящей продолжительности терапии.  

Описанные серии случаев предполагают, что леводопа и амантадин были эф-
фективны при лечении постинсультной эмоциональной лабильности. Амантадин 
ингибирует обратный захват дофамина постсинаптическими рецепторами, следо-
вательно, повышает активность дофамина. Амантадин также является агонистом 
рецептора сигма-1, который модулирует серотонинергические нейроны дорсаль-
ного шва [20]. Декстрометорфан/хинидин (Nuedexta) — еще один перспективный 
препарат для лечения данного расстройства. Декстрометорфан является антагони-
стом NMDA-рецептора, а также агонистом сигма-1-рецептора. Благоприятный эф-
фект декстрометорфана, вероятно, опосредован активацией сигма-1-рецептора 
или усилением серотонинергической активности [21]. В 2010 г. декстрометор-
фан/хинидин получил одобрение FDA США в качестве фармакотерапии эмоцио-
нального недержания мочи. Все же данные о долгосрочной безопасности и эффек-
тивности по-прежнему отсутствуют, и препарат не тестировался у пациентов, пе-
ренесших инсульт.  

Постинсультная агрессия. Пациенты, перенесшие инсульт, могут проявлять 
агрессивное поведение: нанесение ударов другим, пинание, укусы, бросание пред-
метов, ругательства и крики. При тщательном рассмотрении оказывается, что раз-
дражительность или неспособность контролировать гнев встречаются гораздо 
чаще, чем откровенная агрессия. Пациенты становятся более нервными, импуль-
сивными, враждебными, менее терпимыми по отношению к своим родным. 
Постинсультное агрессивное поведение тестируется с использованием опросника 
Спилберга для оценки агрессии, индекса эмоционального поведения. Установлено, 
что постинсультная агрессия присутствует у 15‒35% пациентов в остром периоде 
[22].  

Неврологический дефицит, двигательные нарушения, дизартрия, ранее пере-
несенный инсульт, преморбидные черты личности, депрессия, враждебное окру-
жение и низкая активность моноаминоксидазы А связаны с развитием агрессив-
ного поведения [22]. Отмечалось, что повреждение лентикулокапсулярно-стволо-
вой области основания моста приводит к проявлению агрессии, но до сих пор нет 
единого мнения относительно локализации повреждения головного мозга, кото-
рое может привести к состоянию гнева [23]. Как и в постинсультной эмоциональ-
ной лабильности, серотонинергическая дисфункция в равной мере играет важную 
роль в патогенезе агрессивного поведения [22]. 

Фармакотерапия постинсультной агрессии. Терапия необходима, когда 
постинсультная агрессия протекает тяжело, имеет рецидивирующее течение и ко-
гда лица, осуществляющие уход, испытывают значительные трудности. СИОЗС 
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являются группой препаратов первой линии, хотя для рекомендации предпочти-
тельного использования ранней схемы фармакотерапии проведено мало клиниче-
ских исследований. Одно исследование показало, что прием флуоксетина в дозе 
20 мг/сут в течение трех месяцев значительно уменьшал агрессию и эффект про-
должался до трех месяцев после прекращения приема препарата [19]. Более недав-
нее исследование эсциталопрама в остром периоде инсульта показало, что уровень 
гнева через 3 месяца после лечения стал ниже, чем у пациентов, получавших пла-
цебо [24]. 

При срочной необходимости из-за сильной гневливости, мешающей работе 
врача и сестринского ухода, уместно назначение атипичных нейролептиков. 
Наиболее широко используется кветиапин, но также можно использовать оланза-
пин или рисперидон. Дозировка определяется путем тщательного мониторинга 
эффективности и побочных эффектов, под контролем электрокардиограммы из-за 
риска удлинения интервала Q-T. Поскольку агрессивность угасает со временем, 
дозировку следует уменьшить и после прекратить прием препарата. Бета-адренер-
гические антагонисты и литий снижают агрессивность у пациентов с черепно-моз-
говой травмой, но еще не изучались у пациентов, перенесших инсульт. Помимо 
кветиапина целесообразны тразодон или миртазапин при повышенной агрессив-
ности, связанной с нарушением сна [25]. 

Постинсультная астения. У 23‒75% пациентов, перенесших инсульт, возни-
кает патологическая утомляемость. Хотя не существует шкалы усталости, которая 
полностью учитывала бы сложную природу постинсультной астении, в исследо-
ваниях используются субъективная шкала оценки астении, шкала оценки града-
ции тяжести усталости, визуальная аналоговая шкала, шкала усталости Чал-
дера [3]. Неврологический дефицит, коморбидные заболевания, нарушения сна, 
боль — одни из наиболее важных факторов, связанных с постинсультной астенией. 
Хотя астения тесно связана с депрессией, у многих пациентов с астенией депрес-
сии нет. В то время как неврологический дефицит приводит к астении и усталости 
от физической нагрузки в ранние сроки от дебюта инсульта, то при депрессии воз-
никает хроническая усталость в более поздние сроки [26]. В отдельных исследо-
ваниях сообщалось о взаимосвязи повреждения определенных областей мозга, та-
ких как медиальная префронтальная кора, базальные ганглии и ретикулярная фор-
мация ствола мозга и таламуса, и постинсультной астении. Однако более поздние 
исследования, основанные на МРТ, не выявили никакой связи между астенией и 
локализацией поражения [27]. В патогенезе патологической усталости предпола-
гают значение хронического воспаления, измененной иммунной реакции после 
инсульта и генетического полиморфизма моноаминоксидазы-А [28]. 

Фармакотерапия постинсультной астении. В настоящее время еще нет доста-
точных доказательств эффективности любого вмешательства для лечения или 
профилактики постинсультной астении. Исследования были небольшими, связан-
ными с риском предвзятости. СИОЗС неэффективны при лечении астении. Выяс-
нено, что флуоксетин, дулоксетин, циталопрам и сертралин не купируют астению 
[29]. Небольшие серии случаев предполагают, что добавки витаминов или антиок-
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сидантов могут улучшить состояние пациентов с астенией. Изучается эффектив-
ность препарата модафинил, первоначально применявшегося для лечения пациен-
тов с гиперсомнией или нарколепсией, в качественных исследованиях была выяв-
лена высокая эффективность в снижении утомляемости и улучшении качества 
жизни по сравнению с теми, кто получал плацебо [30]. 

Обсуждение и заключение. Область знаний о постинсультном психоэмоцио-
нальном состоянии находится между неврологией и психиатрией, которая раньше 
не привлекала достаточного внимания ученых. В последнее время клиническая 
важность постинсультных психоэмоциональных синдромов получила широкое 
признание и во всем мире продолжаются исследования для правильного понима-
ния распространенности, феноменологии и этиопатогенетических механизмов. 
Однако до сих пор имеются пробелы знаний и нерешенные вопросы в данной об-
ласти.  

Психоэмоциональные нарушения после инсульта проявляются по-разному и 
имеют сложный и не до конца изученный патогенез. Значимыми предрасполагаю-
щими факторами развития таких нарушений являются степень и обширность по-
вреждения головного мозга, тяжесть неврологического дефицита, генетические 
особенности, тип личности, уровень социального статуса. Антидепрессанты, осо-
бенно СИОЗС, считаются лечением первой линии, их польза для некоторых групп 
пациентов может быть незначительной. Существует проблема в правильной 
оценке психоэмоциональных нарушений и адекватном интерпретировании имею-
щихся шкал из-за сопутствующих заболеваний при инсульте и спорных вопросов 
использования в остром периоде.  

Таким образом, необходимо дальнейшее изучение патофизиологических меха-
низмов психоэмоциональных расстройств в разные периоды инсульта для улуч-
шения подбора терапии и терапевтических эффектов при разнообразных синдро-
мах психоэмоциональных нарушений, именно специфичных для инсульта. Буду-
щие исследования должны быть сосредоточены на разработке надлежащих ин-
струментов оценки психоэмоционального состояния в остром периоде инсульта с 
учетом коморбидности. Очень важно уделить внимание изучению эффективности 
препаратов в клинических исследованиях не только на проявления депрессии, но 
и на симптомы других психоаффективных расстройств.  
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Abstract. Stroke remains an acute medical and social problem in the world, occupying             
a leading place in primary disability of the population. After a stroke motor deficit, bulbar 
disorders and decreased cognitive function come to the fore and determine the degree of 
independence and disability of the patient, while inexplicit changes in psychoemotional state 
often play a decisive role in the rehabilitation process [1]. The article presents a literature 
review of the Russian electronic library eLIBRARY and the PubMed library of the USA 
National Center for Biotechnology Information (NCBI). Based on the aforementioned 
sources, we have analyzed modern understanding of post-stroke psychoemotional disorders, 
considered little-studied aspects and current approaches to pharmacotherapy. 
Keywords: stroke, acuity, rehabilitation, psychoemotional state, psychoemotional disorders, 
risk factors, pharmacotherapy, antidepressants, future research. 
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