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Аннотация 
Тревожно-депрессивное расстройство (ТДР), наиболее частое и клинически значимое осложнение при 

инсульте, существенно влияет на процесс реабилитации и качество жизни пациентов. Актуальность ис-
следования обусловлена распространенностью ТДР, его влиянием на когнитивные способности больного, 
на течение и прогноз инсульта. Цель работы – выявить клинические предикторы развития постинсультной 
тревоги и депрессии у пациентов в остром периоде ишемического инсульта для совершенствования стра-
тегий ранней диагностики и терапии. Исследование проведено на базе Регионального сосудистого центра 
(г. Якутск). В выборку включен 91 пациент (53 мужчины, 38 женщин; средний возраст пациентов составил 
59 лет) с ишемическим инсультом. Критерии исключения: геморрагический инсульт, наличие тяжелых 
речевых и когнитивных нарушений, нейродегенеративных заболеваний в анамнезе. Оценка тяжести ин-
сульта проводилась по шкале инсульта национального института здоровья (NIHSS) и модифицированной 
шкале Рэнкин. Нейропсихологическое тестирование включало шкалу тревоги и депрессии HADS, мон-
реальская шкала оценки когнитивных функций MoCa и краткая шкала психического статуса (MMSE). 
Для верификации локализации и объема поражения использовалась МРТ головного мозга, этиология ин-
сульта уточнялась методами инструментальной и лабораторной диагностики. Результаты исследования: в 
остром периоде ишемического инсульта тревога выявлена у 36 человек (39,6 %), депрессия – у 24 человек 
(26,4 %). Сочетанное течение тревожно-депрессивных расстройств выявлено у 18,68 % обследованных. 
Установлено, что наличие тревожного синдрома значимо повышает риск развития ПД (p=0,003; OR=4,8). 
Полученные данные подчеркивают необходимость раннего скрининга аффективных нарушений в по-
стинсультном периоде для прогнозирования когнитивного дефицита и оптимизации реабилитационных 
мероприятий.

Ключевые слова: ишемический инсульт, постинсультная депрессия, постинсультная тревога, депрес-
сия, тревожные расстройства, тревожно-депрессивные расстройства, когнитивные нарушения, аффектив-
ные расстройства, системная красная волчанка, реабилитация после инсульта.
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Abstract 
Anxiety-depressive disorders (ADD) are among the most frequent and clinically significant complications of 

stroke, significantly affecting the rehabilitation process and the patients’ quality of life. The relevance of this study 
is driven by the high prevalence of these conditions and their role in the development of cognitive impairment 
(CI), as well as their influence on the course and prognosis of stroke. The aim of this work is to identify clinical 
predictors for the development of post-stroke anxiety and depression in patients during the acute period of ischemic 
stroke to improve early diagnosis and treatment strategies. Materials and Methods. The study was conducted at 
the Regional Vascular Center (Yakutsk). The sample included 91 patients (53 men, 38 women; mean age approx. 
59 years) with ischemic stroke. Exclusion criteria: hemorrhagic stroke, severe speech and cognitive impairment, 
and a history of neurodegenerative diseases. Stroke severity was assessed using the National Institutes of Health 
Stroke Scale (NIHSS) and the modified Rankin Scale (mRS). Neuropsychological testing included the Hospital 
Anxiety and Depression Scale (HADS), the Montreal Cognitive Assessment (MoCA), and the Mini-Mental State 
Examination (MMSE). Brain MRI was used to verify the localization and volume of the lesion, and stroke etiology 
was refined using instrumental and laboratory diagnostic methods. Results. In the acute period of ischemic stroke, 
anxiety was detected in 36 patients (39.6 %), and depression in 24 patients (26.4 %). A comorbid course of 
anxiety-depressive disorders was observed in 18.68 % of those examined. It was established that the presence 
of an anxiety syndrome significantly increases the risk of developing post-stroke depression (p=0.003; OR=4.8). 
These findings underscore the necessity of early screening for affective disorders in the post-stroke period to 
predict cognitive deficit and optimize rehabilitation measures.

Keywords: ischemic stroke, post-stroke depression, post-stroke anxiety, depression, anxiety disorders, 
anxiety-depressive disorder, cognitive impairment, affective disorders, systemic lupus erythematosus, stroke 
rehabilitation

For citation: Shishigin D.V., Nikolaeva T.Ya., Tappakhov A.A. Clinical predictors of anxiety-depressive 
disorders in the acute period of ischemic stroke. Vestnik of the North-Eastern Federal University. Medical 
Sciences. 2026;(2):https://doi.org/10.25587/2587-5590-2026-2-93-101

Введение 
Тревожно-депрессивные расстройства (ТДР) при инсульте являются мультифакториальны-

ми осложнениями, где имеет место как реакция пациента на само заболевание, так и коморбид-
ная связь депрессии и тревоги с поражением головного мозга [1].

Постинсультная депрессия (ПД) является одной из самых распространенных психических 
нарушений после инсульта и наблюдаются у 25–79 % пациентов [2]. Депрессия проявляется 
снижением настроения, утратой интересов и удовольствия от любой деятельности (ангедония), 
повышенной утомляемостью и широким спектром других признаков, включая снижение кон-
центрации внимания, нарушения сна, пессимистическое видение будущего и т.д. [3]. Симптомы 
ПД могут развиваться как в течение первых 30 дней (около 30 % больных), так и через несколь-
ко месяцев после инсульта и сохраняться годами, но выраженность симптоматики в течение 
данного времени может меняться [4].

Вторым часто встречающимся психическим расстройством при инсульте является тревога. 
Достоверно оценить частоту встречаемости постинсультной тревоги (ПТ) затруднительно, так 
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как исследователи отмечают гиподиагностику данного состояния и тем, что большинство ис-
следований в области аффективных расстройств при инсульте посвящены ПД [5]. ПТ диагно-
стируется лишь у половины пациентов с симптомами тревоги и менее 50 % из них получают 
лечение [5].

Постинсультные ТДР развиваются вследствие гетерогенных причин, включая реакцию пси-
хики человека на болезнь, органическое поражение головного мозга, генетические факторы 
риска тревоги и депрессии, ведущие к биохимическим нарушениям в головном мозге, также 
побочное действие лекарственных средств. Каждый механизм довольно сложен и изучался раз-
личными исследователями, но до конца не выяснено, как это может приводить к ТДР [5, 6].

Дополнительно нами рассмотрена связь постинсультных ТДР с риском развития постин-
сультных КН.

Цель исследования является изучение клинических предикторов развития тревоги и де-
прессии в остром периоде ишемического инсульта для ранней диагностики, эффективного ле-
чения и реабилитации пациентов.

Материалы и методы исследования
В исследование был включен 91 пациент с ишемическим инсультом с различной локали-

зацией очага поражения, все пациенты были госпитализированы в РСЦ г. Якутска в остром 
периоде инсульта. В числе больных были 53 мужчины (56 %) в возрасте от 27 до 71 лет  
(в среднем 59,01±10,98 лет), 38 женщин (44 %) в возрасте от 37 до 87 лет (в среднем 58,93±11,38 
года). Критерии исключения: геморрагический инсульт, грубые речевые и когнитивные нару-
шения, ранее установленные нейродегенеративные и психические нарушения. Для оценки тя-
жести инсульта использовались шкалы NIHSS и Рэнкин. Для нейропсихологической оценки 
состояния пациентов проводилась оценка по шкалам HADS, MoCa, MMSE в первые 28 суток 
со дня заболевания. Для уточнения размера и локализации очага ишемии головного мозга па-
циентам проведена магнитно-резонансная (МРТ) томография головного мозга. Для уточнения 
этиологии и патогенеза ИИ были проведены электрокардиография, ультразвуковое исследова-
ние брахиоцефальных артерий и сердца, лабораторные исследования крови (коагулограмма, 
общий и биохимический анализы крови). Среди патогенетических вариантов ИИ преобладал 
атеротромботический вариант у 46 пациентов (50,6 %), у 20 (21,9 %) – лакунарный, 16 (17,6 %) 
– кардиоэмболический, у 6 (6,6 %) – неуточненной этиологии, у 3 (3,3 %) – другой уточненной 
этиологии. Использовался пакет статистических программ SPSS Statistica.

Результаты и их обсуждение
Из 91 пациента с ишемическим инсультом в остром периоде ОНМК тревога выявлена  

у 36 человек (39,6 %), депрессия – у 24 человек (26,4 %). У 18,68 % человек (n=17) наблюдалась 
тревога и депрессия одновременно. Выявлено, что риск развития депрессии при тревоге выше 
и статистически значим (p<0,001, доверительный интервал OR = 4,8 (1,64–14,1).

Частота ПД, в зависимости от исследования, составляет от 26 до 60 % [7, 8], ПТ встречается 
в 24–30 % случаев [9, 10]. 

Тревожно-депрессивные расстройства (ТДР) чаще встречались у женщин, но разница была 
статистически незначительной: симптомы тревоги наблюдались у женщин в 48,5 % случаев 
(n=17) против 35,9 % у мужчин (n=19), (p=0.393); депрессии – у 37,1 % женщин (n=13) против 
20,8 % (n=11) мужчин (p=0.15). Группу без ТДР составили 48 (52,8 %) пациентов, средний воз-
раст которых составил 59,2±10,4 года. Из них 18 (51,5 %) женщин и 30 (56,6 %) мужчины.

Анализ связи возраста и ТДР выявил, что тревога встречалась у молодых (медиана – 58,0 
[49,0; 66,0] лет) по сравнению с пациентами без тревоги (медиана – 60,0 [53,0; 68,0] лет) 
(p=0.667). Обратная зависимость наблюдалась в случае с депрессией: ПД страдали лица срав-
нительно старшего возраста (медиана – 59 [53.0; 67.0] лет против 57 [43.5; 73.5] лет) (p=0.304).

Анализ имеющейся связи локализации очага поражения головного мозга и тревоги вы-
явил, что тревога часто встречалась при поражении подкорковых ядер справа по сравнению  
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с поражениями головного мозга иной локализации (22,5 %, p=0.004). При этом статистически 
редко тревога возникала при поражении правой височной доли. В случае с ПД очаговое пора-
жение чаще ассоциировалось с поражением ствола (21,4 %, p=0.216).

Исследователи отмечают связь развития ПД с поражением передних отделов левого полу-
шария [11, 12, 13], подкорковых ядер и ствола мозга [11, 14, 15, 16]. 

По нашим наблюдениям, пациенты с поражением левой лобной и височной долей (средний 
балл по MMSE 19,1 и 15,6 соответственно) статистически хуже справляются с когнитивными 
тестами (p=0.031 и 0.02). 

В исследуемой выборке были пациенты всех подтипов ишемического инсульта. Среди пато-
генетических вариантов ишемического инсульта чаще встречался атеротромботический подтип 
как среди пациентов с тревогой (53 %, p=0.275), так и с депрессией (42 %, p=0.044), но в обоих 
случаях связь между патогенетическим вариантом ИИ и ТДР была статистически незначимой.

Оценка когнитивных функций по MMSE и тревоги не выявило достоверной разницы – ме-
диана 26 [24,0; 28,0] против 26,5 [24,0; 28,25] баллов в группе пациентов без тревоги (p=0.3). 
При депрессии когнитивные нарушения были выражены больше – медиана 25 против 27 [24.75; 
28.25] баллов в группе без депрессии (p=0.02). При поражении левой лобной и височной долей 
пациенты набирали меньше баллов по MMSE – медиана 21 (p=0.031) и 19,5 (p=0.02) баллов 
соответственно.

Тяжесть инсульта по шкале NIHSS была связана с постинсультной тревогой: у пациентов с 
тревожным расстройством NIHSS при поступлении в стационар (медиана 3,0 балла) и выписке 
(медиана 1,0) была ниже, чем у пациентов без тревоги (при поступлении – 4,0, при выписке – 
3,0, p=0.028 и p= 0.084 соответственно). 

У пациентов с ПД тяжесть инсульта по шкале NIHSS была несколько выше, чем у пациен-
тов без депрессивных признаков: медиана NIHSS при ПД составила 4 балла в день поступле-
ния в стационар и 2 балла в день выписки. Медианные значения шкалы NIHSS у пациентов 
без депрессии составили 3 балла при госпитализации и 2 балла при выписке. Межгрупповые 
различия по данному показателю между пациентами с постинсультной депрессией и группой 
контроля оказались статистически незначимыми как при поступлении (p=0,166), так и при вы-
писке (p=0,378).

Клинический пример
Пациентка М., 42 года. Основной диагноз: ишемический инсульт в бассейнах обеих сред-

них мозговых артерий другой установленной этиологии по TOAST. Фон: системная красная 
волчанка, хроническое течение, минимальной степени активности (синдром Рейно, васкулит 
сосудов головного мозга). Сопутствующий диагноз: последствия перенесенного ишемическо-
го инсульта в бассейне левой СМА неизвестной давности (анамнестически); правосторонняя 
гемиатаксия; легкий правосторонний гемипарез; хроническая ишемия мозга 2 ст.; умеренные 
когнитивные нарушения; гипертоническая болезнь III стадии; артериальная гипертензия III ст. 

Анамнез заболевания: доставлена службой «Скорая помощь» из дома по направлению 
участкового терапевта. Со слов пациентки, 2 года назад на улице поскользнулась и упала на 
спину, сознание не теряла, к врачам не обращалась, с тех пор беспокоит слабость в правых 
конечностях, больше в руке. Последние 2 года отмечает забывчивость, рассеянность, эмоцио-
нальную лабильность, приступы сердцебиения, эпизодически нарушения сна. В день госпита-
лизации ранним утром появилась слабость теперь в левой руке, стала хуже удерживать в ней 
предметы. Участковым терапевтом выдано направление на консультацию в Региональный со-
судистый центр г. Якутска.

Социальное положение (образование): имеет 2 образования – среднее специальное и выс-
шее. В момент заболевания не работала. Инвалидности нет. Разведена. Живет с матерью и 
младшей дочерью. Со слов пациентки, не общается несколько месяцев со старшей дочерью 
ввиду напряженных отношений. 
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Магнитно-резонансная томография головного мозга с контрастированием (рис. 1). Заклю-
чение: мелкие кортикальные очаги цитотоксического отека в лобно-теменных долях обоих 
больших полушарий. Множество кортикальных кистозно- атрофических изменений в лобно-
теменных долях обоих полушарий, выявленные изменения в головном мозге могут быть обу-
словлены воспалительными изменениями в стенках сосудов. МРТ признаки сосудистой микро-
ангиопатии.

Рис. 1. МРТ головного мозга пациентки М.

Fig. 1. Brain MRI of patient M.

Результаты проведенных за время госпитализации пациентки лабораторных исследований 
по панели аутоиммунных заболеваний:

волчаночный антикоагулянт 1,32 (норма <1.2. 1,2–1,5 слабо выражен; 1,5–2,0 умеренно вы-
ражен; >2,0 выраженно); слабовыраженное повышение

anti-dsDNA, igG (качественный) – повышенный уровень
anti-dsDNA, igG (количественный) – 198.47 МЕ/мл (норма 0,00–25,00)
anti-ssDNA, igG (количественный) – 199.23 МЕ/мл (норма 0,00–25,00)
anti-ssDNA, igG (качественный) – повышенный уровень
ANAscreen, качественный нормальный уровень.
a-b2 GP screen, количественный 90,0 ед/мл (норма 0–10,0) повышение
Plscreen – IgG, количественный 100,0 ед/мл (норма 0–10,0) повышение
Plscreen – IgМ, количественный 1,6 ед/мл (норма 0–10,0) норма
CLP IgA, количественный 5,9 Ед/мл (норма 0–10,0)
CLP IgG, количественный 120,0 Ед/мл (норма 0–10,0) повышение
CLP IgМ, количественный 1,0 Ед/мл (норма 0–7,0) норма
CLPScreen, количественный 90,0 ед/мл (норма 0–10,0) норма.
Консилиум с ревматологом выставил диагноз: системная красная волчанка, хроническое те-

чение, минимальной степени активности (синдром Рейно, васкулит сосудов головного мозга).
Результаты нейропсихологического исследования: в остром периоде инсульта: MoCa –  

21 балл, MMSE – 21 балл, HADS тревога 12 баллов (клинически выраженная тревога), депрес-
сия – 11 баллов (клинически выраженная депрессия), шкала депрессии Бека 23 балла (выражен-
ная депрессия).
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В раннем реабилитационном периоде через 5 месяцев у пациентки наблюдалась положи-
тельная динамика по психоэмоциональному состоянию: MoCa – 21 балл, MMSE – 25 балл, 
HADS тревога 5 баллов (норма), депрессия – 1 балл (норма), шкала депрессии Бека 10 баллов.

Тяжесть инсульта была оценена по следующим шкалам: NIHSS – при поступлении 5 баллов, 
при выписке – 5 баллов; Рэнкин при поступлении и выписке – 3 балла; индекс мобильности 
Ривермид повысился с 10 баллов при поступлении в стационар до 13 баллов при выписке. При 
осмотре через 5 месяцев показатели NIHSS, Рэнкин и Ривермид остались прежними. 

Во время стационарного лечения были индивидуальные беседы с медицинским психологом, 
лечебная физкультура и физиотерапия. В первые дни госпитализации пациентка часто разго-
варивала по телефону и плакала, конфликтовала с медперсоналом. Большинство переживаний 
было связано с неопределенностью диагноза в течение многих лет. 

От приема антидепрессантов пациентка отказалась. От 2 этапа реабилитации пациентка от-
казалась по семейным причинам.

Отметим тот факт, что пациентка стала спокойнее после уточнения диагноза «системная 
красная волчанка» и консультаций специалистов узкого профиля: стала дружелюбна к медпер-
соналу, лучше спала, меньше плакала, выражала благодарность за труд и извинялась за кон-
фликтное поведение. 

После повторного визита через пять месяцев пациентка отметила, что регулярно проходит 
обследование, соблюдает рекомендации врачей, помирилась со старшей дочерью, пришла к 
вере в Бога. Отмечалась легкая эйфоричность, слезливости не было.

Заключение
В ходе исследования показана высокая распространенность ТДР в остром периоде ишеми-

ческого инсульта: признаки тревоги выявлены у 39,6 % пациентов, депрессивные симптомы 
– у 26,4 %, сочетанное течение тревоги и депрессии отмечено в 18,68 % случаев. Установлена 
значимая связь между тревогой и развитием депрессии. Так, наличие тревожного синдрома 
повышает риск возникновения постинсультной депрессии почти в 5 раз (p<0,001, OR=4,8), что 
указывает на необходимость мониторинга тревожного состояния как предиктора развития бо-
лее тяжелых депрессивных нарушений.

ТДР чаще наблюдается у женщин, но статистически значимых различий по полу в остром 
периоде инсульта не выявлено.

Установлена статистически значимая ассоциация между локализацией очага поражения и 
развитием тревожных расстройств. Поражение подкорковых ядер справа является предиктором 
тревоги (p=0.004), тогда как поражение правой височной доли ассоциировано с наименьшей 
вероятностью её возникновения.

Высокая частота ТДР в остром периоде ишемического инсульта подчеркивает необходи-
мость раннего скрининга аффективных нарушений. Использование скрининговых шкал (таких 
как HADS) в обследовании пациентов в первые 28 суток после инсульта необходима для своев-
ременной диагностики, планирования реабилитационных мероприятий и улучшения прогноза 
восстановления пациентов.

Пациенты с поражением левой лобной и височной долей демонстрируют более низкие пока-
затели по шкале MMSE (p=0.031 и p=0.02 соответственно). Наличие постинсультной депрессии 
(ПД) коррелирует с более глубоким когнитивным дефицитом (медиана 25 баллов, p=0.02) по 
сравнению с группой контроля, что не наблюдается при изолированной тревоге. Но к полу-
ченным данным о связи постинсультных ТДР и снижении когнитивных функций следует отно-
ситься с осторожностью: они могут быть и как следствие психоэмоционального расстройства 
(например, «псевдодеменции» при депрессии), и как самостоятельный органический дефицит, 
спровоцированный самим инсультом.

Таким образом, своевременная диагностика и коррекция тревожно-депрессивных состоя-
ний являются ключевым компонентом комплексной реабилитации после инсульта, направлен-
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ным не только на купирование психических симптомов, но и на профилактику формирования 
когнитивного дефицита.
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