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Постінсультна депресія: 
епідеміологія, діагностика, фактори ризику та терапія

Постінсультна депресія (ПІД) –  поширене ускладнення 
перенесеного інсульту, що чинить значний негативний вплив 
на пацієнтів. Якщо її не лікувати, стан хворого після інсульту 
може значно погіршитися. Переконливо доведено, що ранній 
початок антидепресивної терапії в осіб з інсультом без депресії 
корелює зі зниженим ризиком її розвитку та сприяє ефективній 
профілактиці. До вашої уваги представлений огляд статті S. Sangam, 
присвяченої різним аспектам ПІД (Journal of Neurological Disorders, 
2018; 6 (6): 1-5).

Інсульт визначають як раптовий 

розвиток неврологічного дефіциту, 

спричиненого вогнищевою ішемією 

головного мозку (Smith et al., 2014). 

ПІД є досить поширеним станом у та-

ких хворих і має багатофакторний ґе-

нез (Flaster et al., 2013). Незважаючи 

на численні дослід жен ня факторів ри-

зику розвитку ПІД за останні десяти-

ліття, їхніх підтверджень на клінічному 

рівні все ще бракує (Das, 2018).

Епідеміологія
Більшість досліджень показують, 

що близько третини пацієнтів піс-

ля інсульту страждають на депресію 

(Paolucci, 2008). Поширеність і тяжкість 

депресії є найбільшими в період від ше-

сти місяців до двох років після перене-

сеного інсульту. За результатами деяких 

досліджень, частота розвитку депресії 

коливалася від 9 до 34% у перші 3-6 мі-

сяців та зростала до 30-50% до кінця 

першого року (Flaster et al., 2013). 

Згідно з епідеміологічними даними, 

майже у 30% осіб розвивається депре-

сія на ранній або пізній стадії після ін-

сульту (Paolucci, 2008). У метааналізі, 

що включав 28 досліджень, було пока-

зано, що 31% пацієнтів, що перенесли 

інсульт, страждали на депресію впро-

довж певного часу до п’яти років після 

інсульту (Hackett, Pickles, 2014). За ре-

зультатами іншого метааналізу, депре-

сія мала місце у 29% хворих і лишалася 

стабільною впродовж перших 10 років 

після інсульту; крім того, сукупна за-

хворюваність становила 39-52% протя-

гом перших п’яти років після інсульту 

(Ayerbe et al., 2013).

Автор зазначає, що є повідомлення 

як про малу, так і про велику депре-

сію у пацієнтів з інсультом, при цьому 

частота великих депресивних епізо-

дів є вищою незабаром після інсуль-

ту (Robinson, Spalletta, 2010; Whyte, 

Mulsant, 2002). Поширеність великої 

депресії змінюється з часом: найвищі 

показники спостерігаються впродовж 

3-6 місяців після інсульту і надалі зни-

жуються на 50% від початкових протя-

гом року (Robinson et al., 1987). Поши-

реність малої депресії становить 22% 

через два та 8% – чотири місяці після 

інсульту (Burvill et al., 1995; Robinson, 

2003). Дослід жен ня демонструють, 

що лікарі мають бути пильними щодо 

вірогідного розвитку ПІД, навіть че-

рез кілька років, адже такі хворі вхо-

дять до групи високого ризику депресії 

(Whyte et al., 2004). M. Altieri et al. (2012) 

зазначають, що ПІД часто розвивається 

навіть після малого інсульту.

На розвиток ПІД також впливають 

расові та етнічні відмінності. У пред-

ставників європеоїдної раси нелатино-

американського поход жен ня частіше 

діагностують ПІД, ніж в інших групах, 

навіть після коригування потенційних 

факторів ризику (Jia et al., 2010). У па-

цієнтів латиноамериканського похо-

д жен ня з інсультом вірогідність ПІД 

у ранній період (через місяць після 

інсульту) вполовину менша, але в піз-

ніший період (через 12 місяців) між 

ними не спостерігається суттєвої різни-

ці щодо частоти ПІД (Goldmann et al., 

2016). За даними Американської асоці-

ації кардіологів (AHA), у США з 5 млн 

осіб, що перенесли інсульт, 2,4 млн 

можуть мати ПІД, а близько половини 

з них –  страждати на велику депресію 

(Robinson, Spalletta, 2010).

Діагностичні критерії 
та інструменти

Як вважає автор, на сьогодні не-

має чіткого дискретного визначення 

ПІД. Відповідно до критеріїв Діагнос-

тичного та статистичного довідника 

із психічних розладів четвертого ви-

дання (DSM-IV), постінсультна депре-

сія –  це афективний розлад, пов’яза-

ний з інсультом (APA, 2000). Також 

у DSM-IV вказано симптоматичні 

критерії ВДР (Robinson, Spalletta, 2010; 

Salter, 2007). Переглянутий DSM-IV 

визначає депресію як регулярну наяв-

ність більш ніж п’яти з дев’яти симп-

томів депресії протягом двотижнево-

го періоду (De Man-van Ginkel et al., 

2013). DSM-5 надає діагностичні кри-

терії депресивного розладу, пов’язую-

чи його з іншими клінічними станами 

(APA, 2013).

Різні дослідники використовують 

DSM-IV як основний надійний ін-

струмент діагностики ПІД із високою 

чутливістю та специфічністю (De Man-

van Ginkel et al., 2012; Meader et al., 

2014). На даний час не було проведено 

випробувань, у яких би вивчали чут-

ливість і специфічність DSM-5 щодо 

діагностики депресії. При застосу-

ванні критеріїв DSM важливо визна-

чати, чи пов’язаний розлад настрою 

із загальним клінічним станом па-

цієнта (APA, 2013). У деяких дослі -

д жен нях при діагностуванні депресії 

також використовували клінічну мо-

дифікацію Міжнародної класифікації 

хвороб 10-го перегляду (МКХ-10-КМ), 

яка була частково розроблена Амери-

канською психіатричною асоціацією 

(APA) та класифікує депресію за кодом. 

Вибір коду ґрунтується на ступені тяж-

кості та стані пацієнта. 

Депресивний епізод може бути виз-

начений залежно від кількості та ви-

разності симптомів. Окрім того, стан 

пацієнтів аналізували за структуро-

ваним міжнародним діагностичним 

опитувальником (CIDI), керівниц-

твом із проведення структурованої бе-

сіди з пацієнтом при діагностованих 

за DSM-IV розладах (SCID-P, DSM-IV) 

або короткою шкалою оцінки психічно-

го статусу (MMSE) (Robinson, Spalletta, 

2010; De Man-van Ginkel et al., 2012, 

2013; Spalletta et al., 2005).

Перш ніж визначати необхідність 

скринінгу ПІД, слід враховувати три 

ключові фактори:

• обґрунтованість та надійність ін-

струментів для виявлення ПІД; 

• чи зменшує лікування ПІД прояви 

симптомів депресії; 

• чи сприяє скринінг ПІД поліпшен-

ню клінічних результатів.

Загалом методики для виявлен-

ня депресії можна розділити на два 

типи: самозвітування та спостереж-

на оцінка (Salter et al., 2007). Шкала 

визначення депресії за Беком (BDI), 

шкала Гамільтона для оцінки депресії 

(HRSD), шкала загального клінічного 

враження (CGI) корисні при скринін-

гу депресії, але вони не відрізняються 

значною мірою одна від одної. Візуаль-

ну аналогову шкалу настрою (VAMS) 

за постінсультної афазії застосовувати 

не рекомендовано (Berg et al., 2009). 

P.R. Roger et al. (2009) використовува-

ли DSM-IV для класифікації пацієн-

тів, що перенесли інсульт і мали велику 

чи малу депресію. Також доцільно за-

стосовувати геріатричну шкалу депре-

сії (GDS) завдяки простоті, надійнос-

ті, потужній прогностичній цінності, 

високій специфічності й чутливості 

(Roger, Greene, 2009).

Опитувальникам про стан здоров’я 

пацієнтів (PHQ-9) та PHQ-2 часто від-

дають перевагу з метою раннього вияв-

лення ПІД, оскільки вони прості у ви-

користанні (De Man-van Ginkel et al., 

2012). За результатами метааналізу дос-

ліджень найбільш точного інструмен-

ту для діагностики ПІД, шкала Центру 

епідеміологічних досліджень депресії 

(CES-D), HRSD, PHQ-2 та PHQ-9 

є перспективними варіантами, які слід 

застосовувати разом для всебічної клі-

нічної оцінки стану пацієнтів (Meader 

et al., 2014). Крім того, J.M. de Man-van 

Ginkel et al. (2013) розробили шкалу 

прогнозування депресії після інсульту 

(DePreS), щоб дати можливість клі-

ніцистам оцінити ризик виникнення 

ПІД у перший тиждень після інсуль-

ту. Цей інструмент може поліпшити 

клінічну оцінку за умови дотримання 

адекватного лікування.

На думку автора, усі методики мають 

свої переваги й обмеження, їх слід ви-

користовувати після ретельного огляду 

пацієнта та відповідно до його індиві-

дуальних особливостей. ПІД може важ-

ко піддаватися розпізнаванню та ліку-

ванню, тож важливо провести детальне 

обстеження і діагностику, а також виз-

начити ступінь тяжкості депресії.
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Фактори ризику
ПІД асоційована з різними характе-

ристиками інсульту та факторами ризи-

ку, зокрема такими, як інсульт і депресія 

в анамнезі, жіноча стать, соціальна ізо-

ляція тощо (Andersen et al., 1995). Проте 

P. Burvill et al. (1997) показали, що ПІД 

не корелювала з віком, статтю, соціаль-

ним класом, когнітивною дисфункцією 

або соматичними захворюваннями, що 

передували інсульту. Але в чоловіків ви-

явлено потужний зв’язок ПІД із тяж-

кими функціональними порушеннями, 

проживаням у будинку престарілих, 

розлученням та вживанням значної 

кількості алкоголю перед інсультом. 

В осіб віком 25-54 років, які перенес-

ли інсульт, симптоми депресії спосте-

рігалися частіше порівняно з пред-

ставниками вікової групи 55-64 роки 

(McCarthy et al., 2016).

Психосоціальні фактори
Ці чинники пов’язані з вірогідністю 

появи ПІД, а життєві події становлять 

значущий ризик розвитку депресії че-

рез півроку після інсульту (Bush, 1999). 

Тобто стрес, асоційований зі станом 

здоров’я, родиною та фінансами, може 

свідчити про наявність ПІД на початко-

вому етапі (McCarthy et al., 2016).

Генетична схильність
Показано, що поліморфізм генів ре-

цепторів серотоніну та нейротрофічно-

го фактора мозку асоційований зі ПІД. 

Також відомо про значущий зв’язок по-

ліморфних варіантів 5-HTR2a 1438A/G 

і BDNF val66met з епізодами великої 

депресії після інсульту, а 5-HTTLPR 

і BDNF val66met –  з ПІД будь-якого 

типу (Kim et al., 2012).

Васкулярні чинники ризику
Особи з артеріальною гіпертензією 

(АГ), гіпергомоцистеїнемією та інши-

ми факторами, пов’язаними із церебро-

васкулярним захворюванням, більш 

схильні до розвитку ПІД (Chatterjee 

et al., 2010; Pavlovic et al., 2016). Деякі 

чинники ризику ураження дрібних су-

дин головного мозку також можуть бути 

такими депресії у хронічній фазі після 

інсульту. АГ, імовірно, суттєвіше впли-

ває на ПІД, ніж інші судинні фактори 

ризику (Tennen et al., 2011).

Соціально-економічні фактори
Нижчий прибуток, погана соціальна 

підтримка та низька повсякденна ак-

тивність є чинниками ризику виник-

нення ПІД (Jiang et al., 2014). A. Saxena 

та A. Suman (2015) пов’язували із де-

пресією соціально-економічний статус 

хворого, як-от погіршення фінансово-

го становища, бідність або відсутність 

особистих ресурсів. За даними M. Altieri 

et al. (2012), пацієнти із ПІД частіше 

виявлялися менш освіченими. Проте, 

за даними Y.Z. Shi et al. (2016), значного 

зв’язку між рівнем освіти та наслідками 

інсульту не встановлено.

Коморбідні захворювання
АГ, цукровий діабет, ішемічна хворо-

ба серця та інсульт в минулому не асо-

ційовані з депресією (Saxena, Suman, 

2015). Пацієнти з інсультом і депре-

сією з більшою імовірністю мали 

в анамнезі АГ, цукровий діабет та за-

хворювання серця, ніж представники 

інших груп (Ellis et al., 2010). Рецидив 

інсульту також був визнаний фактором 

ризику розвитку ПІД. Фібриляція пе-

редсердь, яка є незалежним чинником 

ризику виникнення інсульту, пов’яза-

на з депресією та зниженням якості 

життя. Серед інших факторів ризику 

є особистісні характеристики паці-

єнта, як-то невротизм, плаксивість 

(Flaster et al., 2013).

Рентгенологічні фактори ризику
Фактором ризику розвитку ПІД може 

бути інсульт у лівій півкулі, хоча не всі 

дослідники з цим згодні. Так, в одному 

випробуванні ураження лобових часток 

або базальних гангліїв було пов’язане 

з вищим ризиком виникнення депресії 

протягом року після інсульту, а знач-

ної кореляції між локалізацією інсуль-

ту в лівій півкулі та ПІД не виявлено 

(Wichowicz et al., 2015). Водночас є дані 

про зв’язок між розвитком депресії 

та локалізацією інсульту в правій пів-

кулі (Wei et al., 2015).

 Своєю чергою D.H. Ahn et al. (2015) 

показали, що ураження лівої півкулі 

асоційовані з депресією, а ураження 

правої –  з нижчою частотою депресії 

після інсульту. Ступінь порушення пов-

сякденної активності після інсульту за-

лежить від того, чи виникає у пацієнта 

ПІД (Brown et al., 2012). Рання та пізня 

поява симптомів депресії були асоційо-

вані зі зростанням ризику інвалідності 

та зниженням якості життя через рік 

після малого інсульту (Shi et al., 2016).

Також метааналіз, в якому оціню-

вали предиктори ПІД, показав, що 

інвалідність після інсульту та анамнез 

депресії до нього пов’язані між собою. 

Інші предиктори включали когнітивні 

порушення, тяжкість інсульту, відсут-

ність соціальної чи сімейної підтримки, 

тривожність тощо (Ayerbe et al., 2013). 

У дослід жен ні DEPRESS доведено, 

що жіноча стать, анамнез депресії, 

тяжкі фізичні вади, попередній епізод 

інсульту, нещодавня стресова подія 

та патологічна плаксивість є важливи-

ми предикторами ПІД, що виникають 

протягом шести місяців після ішеміч-

ного інсульту (Guiraud et al., 2016).

Біохімічні фактори
Відповідно до гіпотези про роль 

біо енних амінів, ішемічне ураження 

головного мозку перериває висхідні 

аксональні відростки, що з’єднують 

стовбур мозку з корою та містять біо-

генні аміни, як-от серотонін і дофамін. 

Це призводить до зниження біодос-

тупності біогенних амінів у лімбічних 

структурах лобової та скроневої часток 

і базальних гангліїв, що надалі спричи-

няє розвиток нервово-психічних симп-

томів, зокрема депресії (Hackett et al., 

2014). Зниження рівня біогенних амінів 

спостерігається у пацієнтів з інсультом 

та ПІД порівняно з такими без депресії 

(Feng et al., 2013).

Фармакологічна та нефармакологічна 
терапія

Автор зазначає, що якщо ПІД не ліку-

вати, це може призводити до погіршення 

поширених після інсульту станів, як-от 

порушення харчування, нетримання 

сечі, біль, втомлюваність та пробле-

ми зі сном (Shi et al., 2017). Доведено, 

що ранній початок застосування анти-

депресантів у пацієнтів після інсульту, 

що не супроводжується депресією, спри-

яє зниженню ризику її розвитку та ефек-

тивній профілактиці ПІД (Zerriaa et al., 

2017). У сучасній клінічній практиці ан-

тидепресанти, зокрема селективні інгібі-

тори зворотного захоплення серотоніну 

(СІЗЗС), часто є препаратами вибору 

при ПІД, якщо симптоми депресії оче-

видні (Xu et al., 2016).

Гетероциклічні антидепресанти, як-от 

нортриптилін, іміпрамін, міансерин, 

та СІЗЗС –  циталопрам, флуоксетин, 

сертралін, ефективні при лікуванні ПІД 

(Paolucci, 2017; Deng et al., 2018). Ко-

ристь селективних інгібіторів зворотно-

го захоплення серотоніну й норадрена-

ліну при ПІД, зокрема, венлафаксину 

та дулоксетину, не перевіряли в рандо-

мізованих контрольованих випробу-

ваннях, проте одногрупові дослід жен-

ня показали їхню дієвість у зменшенні 

проявів ПІД (Teasell et al., 2003). Наявні 

помірні докази на користь того, що те-

рапія антидепресантами пов’язана з по-

ліпшенням довготривалого виживання 

(Schmid et al., 2011). Проте, незважа-

ючи на зменшення проявів симптомів 

депресії при використанні антидепре-

сантів, досі не визначено ні оптималь-

ного препарату, ні загальної тривалості 

лікування при ПІД.

Нефармакологічна терапія, примі-

ром постійний індивідуальний кон-

такт та підтримка за допомогою різних 

моделей надання медичної допомоги, 

асоційовані з меншим погіршенням 

нас трою та/або стану психічного здо-

ров’я після інсульту (Teasell et al., 2003). 

Когнітивно-поведінкова терапія (КПТ) 

позитивно впливає на симптоми депре-

сії внаслідок інсульту, є менш затрат-

ною та ефективною з погляду суспіль-

ства й менш затратною і дещо більш 

ефективною щодо якості життя (Zerriaa 

et al., 2017; Wang et al., 2018).

Щільна черепна електроакупунк-

турна стимуляція (DCEAS) може бути 

ефективною для зменшення симптомів 

депресії у пацієнтів з інсультом (Man 

et al., 2014). Неінвазивна черепна елек-

троакупунктура (n-CEA), ймовірно, 

корисна для поліпшення рухової ак-

тивності після інсульту. Поєднання 

DCEAS та голковколювання можна 

розглядати як варіант лікування нер-

вово-психічних наслідків інсульту. По-

казано, що використання повторної 

транскраніальної магнітної стимуля-

ції пов’язане з полегшенням симптомів 

депресії (Duan et al., 2018). Психосо-

ціальні втручання на додаток до зас-

тосування антидепресантів можуть 

бути ефективними при лікуванні ПІД 

(Teasell et al., 2003).

Висновки
Автор зауважує, що нині існує на-

гальна потреба у розробці та детальному 

вив ченні методів лікування ПІД. Необ-

хідне проведення подальших досліджень 

для визначення ефективності інстру-

ментів скринінгу в клінічних умовах. 

Науковці мають зосередитися на з’ясу-

ванні механізмів ПІД для встановлен-

ня конкретних оптимальних втручань 

для кожного пацієнта після інсульту, 

в котрого розвинулася депресія. 

Терапія ПІД є надзвичайно важливою. 

Рандомізовані клінічні випробування 

мають бути спрямовані на вивчення 

оптимальної терапії антидепресанта-

ми та оцінювати її ефективність і пере-

носимість на підставі доказових даних. 

Таким чином, ПІД потребує особливої 

уваги і досягнення консенсусу щодо 

лікування.

Підготувала Олена Коробка


