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ПОСТИНСУЛЬТНАЯ АПАТИЯ: 
ОТ МЕХАНИЗМОВ К ЛЕЧЕНИЮ

О.С. Левин, А.Ш. Чимагомедова

Кафедра неврологии РМАНПО

В статье рассмотрены основные механизмы 

развития постинсультных нейропсихических ос-

ложнений — депрессии и апатии. Рекомендованы 

рациональные и эффективные схемы фармако-

терапевтической коррекции для применения в 

клинической практике. Отмечен перспективный 

подход к лечению апатии и когнитивных наруше-

ний сосудистого происхождения с назначением 

предшественников ацетилхолина, в частности 

холина альфосцерата (Церетона), объединяю-

щего черты препаратов с нейромедиаторным 

(холинергическим) и нейрометаболическим 

(потенциально нейропротекторным) действием. 

Рекомендуется включение в схемы комплексной 

терапии цитиколина (Нейпилепт) и Нейрокса, 

обладающих антиоксидантным и мембранопро-

текторным свойствами.
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ВВЕДЕНИЕ

Инсульт — одна из важнейших проблем совре-

менной неврологии и медицины в целом, одна из 

основных причин смертности и инвалидизации 

в нашей стране. В последние годы всё большее 

внимание уделяют нейропсихиатрическим аспек-

там инсульта, инвалидизирующий потенциал 

которых едва ли уступает наиболее знаковым 

проявлениям инсульта, связанным с парезами. 

Наиболее изучена из нейропсихиатрических 

осложнений депрессия, которая возникает при-

мерно у половины больных и оказывает негатив-

ное влияние на процесс восстановления функций 

после инсульта. Однако под маской депрессии у 

значительного числа этих больных скрывается, как 

правило, более тяжелая и резистентная к лечению 

апатия, выявлению и коррекции которой посвяще-

на данная статья. Депрессия, которая возникает у 

30–50 % пациентов и ухудшает функциональную 

и моторную реабилитацию, снижает прогноз вы-

живаемости в несколько раз [20]. Первой линией 

для терапии депрессий, согласно современным 

стандартам, считаются СИОЗС (селективные ин-

гибиторы обратного захвата серотонина). Далее 

речь пойдет о состояниях, при которых предпо-

лагается эндогенный недостаток норадреналина 

и/или других медиаторов, а не только серото-

нина. Эти состояния, описываемые в междуна-

родной литературе как постинсультная апатия, 

постинсультная усталость, могут проявляться как 

самостоятельно, так и быть в рамках депрессии 

у значительного числа больных, выявлению и 

коррекции которых посвящена данная статья.

АПАТИЯ

Апатия — это синдром снижения целена-

правленного поведения и целенаправленного 

познания, сочетающийся с уплощением эмоций. 

Синдром апатии после инсульта встречается у 

35 % пациентов и ассоциирован с худшими ис-

ходами и ухудшением качества жизни [25]. 

Под апатией понимают снижение мотивации и 

целенаправленного произвольного поведения, не 

связанное с угнетением сознания, когнитивными 

проблемами или эмоциональным дистрессом. 

Апатия описана при разнообразных нейродеге-

неративных заболеваниях (болезнь Альцгеймера, 

лобно-височная дегенерация, болезнь Паркинсо-

на, болезнь Гентингтона), сосудистой патологии 

головного мозга, как хронической, так и острой, 

воспалительных заболеваниях нервной системы, 

черепно-мозговой травме. Апатия — важнейшая 

часть спектра аффективных нарушений, часто 

возникающая при органическом поражении 

головного мозга различной природы, которая 

остается недостаточно распознаваемой, но тем 

не менее оказывает важнейшее влияние на про-

гноз поражения головного мозга [8]. 

Сложность дифференциальной диагностики 

апатии и депрессии во многом объясняется 

тем, что апатия может быть не только самостоя-

тельным аффективным синдромом, но и высту-

пать как составная часть синдрома депрессии. 

И депрессия, и апатия проявляются негативными 

аффективными симптомами, психомоторной за-

торможенностью, астенизацией, уходом в себя, 

снижением интереса к окружающему [19]. 

Эти симптомы, которые врачи склонны интер-

претировать как депрессию, часто служат основа-

нием для назначения антидепрессантов. Однако в 

отличие от истинной депрессии апатия не только 

не реагирует на назначение антидепрессантов, 

даже в высоких дозах, но может даже ухудшаться 
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на фоне их применения. С другой стороны, из-

учение механизмов развития апатии открывает 

дорогу для поиска подходов в лечении апатиче-

ского синдрома, что позволяет рассчитывать на 

улучшение исхода заболевания. 

Существуют различные классификации апа-

тии [9]:

• первичная/вторичная;

• эндогенная/экзогенно-органическая;

• псевдоапатия (депрессия, правополушар-

ный синдром, снижение критики, ангедония);

• апатия при ассоциированных состояниях 

(акинезия, абулия, игнорирование, хроническая 

усталость/астения, анозогнозия).

Метаанализ 26 публикаций, посвященных по-

стинсультной апатии, включавших в общей слож-

ности более 2000 больных, выявил признаки этого 

синдрома у 15–71 % пациентов. Показано, что 

апатия возникает одинаково часто при право- и 

левосторонних, ишемических и геморрагических 

поражениях. При этом отмечена корреляция 

с возрастом больных, наличием когнитивных 

нарушений и диффузным поражением белого 

вещества. Влияние на исход было вариабельны, 

однако четко показано, что отсутствие апатии 

через год является благоприятным показателем 

исхода инсульта. 

Ранее считалось, что в отличие от депрессии 

апатия в меньшей степени связана с нейромеди-

аторными расстройствами. Экспериментальные 

и клинические данные последних лет указывают 

на важнейшую роль нейромедиаторных наруше-

ний в патогенезе апатии, которые, однако, носят 

более сложный характер, чем при депрессии. 

Показано, что в развитии апатии важная роль 

может принадлежать одновременно дисфункции 

дофаминергической, серотонинергической, нора-

дренергической и холинергической систем [18]. 

Если при болезни Паркинсона (БП) холинер-

гическая функция доминирует над дофаминер-

гической в области стриатума, то при апатии у 

пациентов с этим заболеванием в области ба-

зальных ганглиев и передней поясной 

коры складывается комбинированная 

недостаточность моноаминергических 

и холинергической систем [3, 12]. Воз-

можно, что воздействие на каждую 

систему в отдельности не приносит 

того эффекта, который можно ожи-

дать от комбинированной терапии. 

Наш опыт применения агонистов до-

фаминовых рецепторов у больных с 

дисциркуляторной энцефалопатией, 

страдающих апатией, показывает 

отрицательные результаты. Ранее 

такой же отрицательный результат мы 

получили и у больных БП, особенно на 

развернутой и поздних стадиях забо-

левания. Вместе с тем комбинирован-

ное назначение дофаминергических, 

серотонинергических, норадренерги-

ческих и холинергических препаратов может быть 

важнейшим способом повышения эффективно-

сти терапии апатии. Также есть данные о том, 

что монотерапия селективными ингибиторами 

обратного захвата серотонина (СИОЗС) может 

ухудшить проявления апатии[27].

Одновременное повышение дофамина, серо-

тонина, норадреналина и ацетилхолина может 

быть способом патогенетической терапии по-

стинсультных пациентов, особенно с синдромом 

апатии или апатической депрессии. 

Резистентность апатии к терапии в значитель-

ной степени объясняется тем, что в ее основе ле-

жат не только нейромедиаторные расстройства, 

но и структурные повреждения, которые, прежде 

всего, затрагивают два фронтостриарных круга: 

орбитофронтальный и поясной (медиальный), 

важное участие в работе которых принадлежит 

передней поясной коре, ее связей с префронталь-

ными отделами, базальными ганглиями, особенно 

с вентральным стриатумом [7]. Еще один важный 

аспект апатии объясняется ее тесной связью с 

дизрегуляторным когнитивным дефектом и со-

циальными когнитивными функциями. 

СИНДРОМ АПАТИИ 

ИЛИ АПАТИЧЕСКАЯ ДЕПРЕССИЯ?

Симптомы апатии могут проявится как в 

рамках депрессивного расстройства, так и без 

депрессии в виде независимого синдрома. 

Согласно современной аминной концепции 

депрессии связь симптомов депрессии и недо-

статка медиаторов представлена ниже (рисунок). 

Жирным выделены симптомы апатии.

Апатия может быть как одним из симпто-

мов депрессии, так и отдельным синдромом. 

При недостаточности критериев для постановки 

диагноза «большое депрессивное расстройство» 

и наличии симптомов апатии рассматривается 

синдромальный диагноз «апатия» (по МКБ-10: 

Деморализация и апатия R45.3).

Рисунок. Связь дефицита серотонина/норадреналина 

и симптомы депрессии (по Nutt D)
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ПСИХОФАРМАКОТЕРАПИЯ

ПОСТИНСУЛЬТНАЯ УСТАЛОСТЬ

Американская кардиологическая ассоциа-

ция совместно с Американской ассоциацией 

по лечению инсульта опубликовали в 2017 г. 

рекомендации для пациентов, страдающих от 

постинсультной усталости. Распространенность 

синдрома постинсультной усталости высока и 

составляет 49 % (от 17 до 70 %). В 52 % случаев 

этот синдром является одним из проявлений де-

прессии, а в 18 % может сочетаться с синдромом 

апатии [9]. Отличается постинсультная усталость 

тем, что она не проходит после отдыха и может 

длиться годами. Иногда она является побочным 

эффектом лекарств (таких как бета-блокаторы). 

Описывается феномен «столкнуться со стеной» 

(hit the wall) — пациент чувствует себя бодрым, 

пока внезапно не развивается полное истоще-

ние. Рекомендуют планировать и дозировать на-

грузки в зависимости от дневных пиков энергии, 

избегать шума, яркого света и чередовать их с 

регулярным отдыхом или дневным сном. 

АПАТИЯ — «НЕ ДЕПРЕССИЯ»

В табл. 1 представлена сравнительная харак-

теристика депрессии и апатии. Если депрессия 

представляет собой затейливое сочетание пози-

тивных и негативных симптомов, при котором по-

вышенная тревожность, чувство вины соседствуют 

с низкой самооценкой и угнетенным настроением, 

а ощущение жизненного краха исполнено большой 

жизненной силой, нередкими суицидальными на-

мерениями, то апатия соткана преимущественно 

из негативных симптомов: безучастность, безво-

лие, утрата интереса к окружающему и т.д. 

ДИАГНОСТИКА

Для скрининга апатии применяются специ-

альные шкалы, однако в условиях сниженной 

критики, свойственной многим пациентам, их 

применение может быть неэффективным. Как 

показывает наш опыт, наиболее эффективно 

применение таких методов, как оценка эмоци-

онального усиления памяти и распознавание 

эмоциональных состояний.

Во многих исследованиях подчеркнута связь 

между апатией и когнитивными функциями гораз-

до более значительная, чем связь между когни-

тивной сферой и депрессией. Соответственно, 

исследование аффективного статуса совместно с 

когнитивными нарушениями позволяет наиболее 

точно выявлять синдром апатии. Именно апатия 

устраняет влияние эмоционального фактора на 

функцию памяти — процессы запоминания и 

воспроизведения. Исследование эмоциональной 

памяти (память на эмоционально окрашенные 

события и стимулы и способность распознавания 

эмоциональных состояний) может быть хорошим 

методом изучения взаимосвязи когнитивных и 

аффективных процессов [2, 15]. 

Проведенное нами исследование у пациентов 

с постинсультными когнитивными нарушениями 

и БП, которое оценивало запоминание деся-

ти эмоционально значимых слов в сравнении 

с десятью нейтральными словами, показало, 

что при наличии признаков апатии различия в 

воспроизведении эмоционально значимых и 

нейтральных слов не выявлялось. Более того, 

отмечена тенденция к более низкой величине 

показателей продуктивности и прочности запо-

минания эмоционально значимых слов по срав-

нению с нейтральными словами. Способность к 

распознаванию эмоциональных состояний у этих 

же групп больных определялась с помощью набо-

ра из 12 картинок, на которых были изображены 

лица людей с различными эмоциональными со-

стояниями: счастье, радость, удовольствие, вос-

хищение, удивление, спокойствие, безразличие, 

гнев и т.д. При этом испытуемым предлагалось 

расклассифицировать картинки по трем эмоци-

ональным состояниям — нейтральному, положи-

тельному и отрицательному — и назвать эмоции. 

При наличии апатии чаще отмечалось ошибочное 

ранжирование и интерпретация изображенных 

Таблица 1

Сравнительная характеристика депрессии и апатии

Признаки Депрессия Апатия

Характерные психопато-

логические симптомы

Угнетенное настроение, низкая самооцен-

ка, повышенная тревожность, раздражи-

тельность, агрессивность, самоизоляция, 

чувство вины, самобичевание, ощущение 

жизненного краха, чувство безнадежно-

сти, суицидальные мысли, соматические 

симптомы

Снижение мотивации, безучастность, 

утрата инициативы, утрата интереса к 

происходящему, притупление аффекта, 

безволие, снижение активности, само-

изоляция, нарушение внимания, психо-

моторная заторможенность

Течение Флуктуирующее Стационарное или прогрессирующее

Когнитивные нарушения Вариабельные Дизрегуляторный синдром и др.

Эффект антидепрессантов Положительный Отсутствует или отрицательный

Когнитивная поведенчес-

кая терапия
Эффективна Не эффективна
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на картинке эмоциональных состояний с тенден-

цией к негативизации оценки. 

Нейтральные эмоции чаще были отнесены к 

отрицательным, а положительные эмоции бы-

ли расценены как нейтральные. Таким образом, 

дефект эмоционального распознавания больных 

с инсультом и БП был близок к аналогичному де-

фекту у больных с поражением правого полушария. 

В результате разобщения когнитивных и мотиваци-

онно-аффективных механизмов когнитивные функ-

ции при апатии теряют мотивационно-волевую и 

эмоциональную подпитку. С другой стороны, по-

ведение пациента становится менее осмысленным, 

так как утрачивается способность контролировать 

его в зависимости от ситуации [13, 14]. 

Л.С. Выготский указывал на то, что в результа-

те страдания аффективно-волевой сферы при так 

называемой «деменции побуждений» возникает 

страдание специфических человеческих областей 

мозга, что характеризуется нарушением динами-

чески смысловых систем и переходов от динамики 

мышления к динамике действия и обратно. Этот 

вывод приложим к постинсультной апатии, в осно-

ве которой лежит лобная дисфункция и нарушение 

взаимодействия между фронтостриарными и лим-

бическими системами. Следствием выявленных 

аффективных нарушений может быть ограничение 

коммуникативных способностей больных. Этот 

эффект усиливается вследствие таких изме-

нений личности, как пассивность, замкнутость, 

необщительность, что в конечном итоге ведет к 

ограничению социальных контактов и нарушению 

возможности восстановления функций. 

КОЛИЧЕСТВЕННАЯ ОЦЕНКА АПАТИИ

Количественная оценка апатии имеет важное 

значение для определения прогноза как самой 

апатии, так и в целом органического поражения 

головного мозга [2]. Степени выраженности апа-

тии выделяются с помощью 5-балльной шкалы: 

0 — отсутствует;

1 — легкая апатия: снижение инициативы, 

социальных интересов, обычная активность со-

хранена, но для вовлечения в активность за гра-

ницами рутины необходимы сверхусилия;

2 — умеренная апатия: осуществляет обычную 

активность, но не способен завершить ее;

3 — выраженная апатия: активность легко преры-

вается и не возобновляется даже при стимуляции;

4 — тяжелая апатия: нет интереса, не совер-

шает никаких действий, даже при стимуляции, 

весь день сидит или лежит.

ЛЕЧЕНИЕ

Синдромально апатия может быть связана с 

дисфункцией основных восходящих нейромедиа-

торных систем, модулирующих активность фрон-

тостриарных путей. При этом разные симптомы 

могут в разной степени отражать дисфункцию 

той или иной системы. Ключевое значение может 

иметь сочетанное применение препаратов, дей-

ствующих на моноаминергические и холинергиче-

ские функции. Так, влияние поражения глубинных 

отделов белого вещества головного мозга может 

быть опосредовано разобщением между фрон-

тальными отделами и базальными ганглиями, 

базальными отделами переднего мозга — ядром 

Мейнерта. Применение селективных ингибиторов 

обратного захвата серотонина и норадреналина, 

например иксела 100 мг/сут, малых доз дофами-

номиметиков (леводопа, пирибедил), ингибито-

ров холинэстеразы (донепезил, ривастигмин) и 

предшественников ацетилхолина, может быть 

эффективным средством коррекции апатии и 

улучшением результатов реабилитации больных.

Исходя из полиаминной теории, наиболее 

патогенетическим подходом в терапии апатии 

следует рассматривать комбинации препаратов, 

повышающих основные медиаторы ЦНС (нора-

дреналин, серотонин, дофамин и ацетилхолин) 

и не дающих серьезных, в первую очередь мета-

болических и кардиальных, побочных эффектов. 

Например, очень перспективна комбинация 

милнаципрана с предшественниками аце-

тилхолина, в частности холина альфосцерата 

(Церетон). Так, известно, что милнаципран по-

вышает уровень серотонина и норадреналина 

в гипоталамусе, а также норадреналина, дофа-

мина и серотонина в префронтальной коре [21], 

а Церетон способствует повышению синтеза 

ацетилхолина и фосфатидилхолина, стимули-

рует дозозависимое выделение ацетилхолина, 

улучшает синаптическую передачу и функцию ре-

цепторов. Одновременно применение Церетона 

будет способствовать уменьшению когнитивных 

нарушений сосудистого происхождения.

Данные применения милнаципрана у по-

стинсультных пациентов подтверждены в ряде 

рандомизированных клинических исследований. 

Так, в одном японском исследовании у пожилых 

(53–88 лет, n = 12) постинсультных пациентов с 

депрессией 70 % перешли в ремиссию после 

6 недель терапии милнаципраном (р = 0,0004) 

в дозе 30–75 мг/сут [22]. По данным другого 

японского исследования милнаципран показал 

способность не только уменьшать симптомы де-

прессии у пожилых постинсультных пациентов, но 

и улучшать когнитивные функции по шкале MMSE 

в дозе 30–60 мг/сут c 21 до 24 баллов в среднем 

(n = 18; p = 0,009) [23]. 

Опубликованы интересные исследования, 

показавшие потенциальную способность антиде-

прессантов снижать смертность после инсульта 

[20]. При профилактическом применении у по-

стинсультных пациентов лучшее превентивное 

антидепрессивное действие показал милнаци-

пран (метаанализ в сравнении с флуоксетином, 

сертралином и эсциталопрамом) [20]. 
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Оценка влияния милнаципрана на симптомы 

постинсультной апатии проводились также и в 

ФМИЦ им. В.А. Алмазова. Милнаципран значи-

мо (n = 40; р < 0,05) улучшал уровень мотивации 

пациентов по Опроснику восстановления ло-

куса контроля (Recovery Locus of Control) [24]. 

В табл. 2 представлены основные подходы к ле-

чению апатии.

Таблица 2

Основные методы лечения апатии

Категории Методы лечения

Норадренергические 

средства

Метилфенидат, Атомоксе-

тин, Амантадин

Дофаминергические 

средства (D1с> D2)

Бромокриптин, Ротиго-

тин, Амантадин, Меман-

тин, Селегилин, Леводо-

па, Бупропион

Холинергические 

средства

Ингибиторы холинэсте-

разы, предшественники 

ацетилхолина

Комбинации при рези-

стентной апатии [26]

Милнаципран + литий, 

милнаципран + гормоны 

щитовидной железы, 

милнаципран + каберго-

лин 

Другие средства
Золпидем, нейротрофи-

ческие средства

Немедикаментозные 

средства

ТКМС,  психотерапия, 

ЭСТ

Одним из перспективных подходов к лечению 

апатии и когнитивных нарушений сосудистого 

происхождения является применение предше-

ственников ацетилхолина, в частности холина 

альфосцерата (Церетона), объединяющего черты 

препаратов с нейромедиаторным (холинергиче-

ским) и нейрометаболическим (потенциально 

нейропротекторным) действием [6, 10, 16].

Предшественники ацетилхолина были первы-

ми холиномиметическими средствами, которые 

стали применяться при когнитивных и аффектив-

ных нарушениях. Тем не менее клинические испы-

тания предшественников ацетилхолина первого 

поколения — холина и фосфатидилхолина (ле-

цитина) — оказались безуспешными (как в виде 

монотерапии, так и в комбинации с ингибитором 

холинэстеразы). Их неэффективность, возможно, 

объяснялась тем, что они способствовали по-

вышению содержания ацетилхолина в мозге, но 

не стимулировали его высвобождение, а также 

плохо проникали через гематоэнцефалический 

барьер [17]. 

Препараты второго поколения (в том числе хо-

лина альфосцерат) лишены этого недостатка [1].

Холина альфосцерат, попадая в организм, рас-

щепляется на холин и глицерофосфат. Благодаря 

быстрому повышению концентрации в плазме 

и электрической нейтральности холин, осво-

бождаемый при распаде холина альфосцерата, 

проникает через гематоэнцефалический барьер 

и участвует в биосинтезе ацетилхолина в мозге. 

В результате происходит усиление холинерги-

ческой активности за счет увеличения синтеза 

ацетилхолина и его высвобождения. 

Холиномиметическая активность холина 

альфосцерата человека подтверждена его сти-

мулирующим влиянием на секрецию гормона 

роста. Кроме того, согласно эксперименталь-

ным данным, холина альфосцерат усиливает 

высвобождение ацетилхолина в гиппокампе 

крыс, улучшает память, нарушенную введением 

скополамина, восстанавливает маркеры холи-

нергической передачи у старых крыс, оказывает 

нейропротекторное действие, улучшая выжива-

емость тканей. Последнее может объясняться 

действием освободившегося при распаде хо-

лина альфосцерата глицерофосфата, который 

способен активизировать синтез фосфолипидов 

мембраны нейронов и тем самым повышать 

пластичность мембран и поддерживать функцию 

рецепторного аппарата. Наряду с препаратами 

некоторых других групп (серотонинергическими 

антидепрессантами, малыми дозами леводопы), 

холина альфосцерат способен стимулировать 

активность прогениторных клеток в гиппокампе и 

субвентрикулярной зоне и процессы неонейроге-

неза. В контролируемых клинических испытаниях 

показано, что холина альфосцерат может быть 

полезен при сосудистой и нейродегенеративной 

деменции, в том числе в комбинации с ингиби-

торами холинэстеразы и мемантином [4, 5, 11]. 

В исследовании [28] показано, что стимуляция 

холинергической нейротрансмиссии приводит 

не только к коррекции неврологических и когни-

тивных нарушений, но и к клинически значимому 

снижению выраженности тревоги и депрессии у 

пациентов с хронической ишемией мозга. Опыт 

применения Церетона у пациентов с функцио-

нальной астенией и апатией позволяет утверж-

дать, что уже через неделю после начала терапии 

пациенты отмечают субъективное улучшение 

настроения, прилив сил, повышение мотивации, 

активацию внимания и скорости мышления, а так-

же сообщают об улучшении работоспособности. 

Таким образом, Церетон в том числе может быть 

рекомендован в случаях, когда апатия сочетается 

с астенией и носит функциональный характер, а 

также в комплексной терапии постинсультной

апатии.

В комплексном лечении апатии и когнитивных 

нарушений сосудистого генеза может быть реко-

мендован цитиколин (Нейпилепт) — природное 

эндогенное соединение, которое является про-

межуточным метаболитом в синтезе фосфати-

дилхолина — одного из основных структурных 

компонентов клеточной мембраны. Цитиколин 

обладает широким спектром действия — способ-

ствует восстановлению поврежденных мембран 

клеток, ингибирует действие фосфолипаз, пре-

пятствует избыточному образованию свободных 
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радикалов, а также предотвращает гибель клеток, 

воздействуя на механизмы апоптоза. При хро-

нической гипоксии головного мозга цитиколин 

эффективен в лечении когнитивных расстройств, 

таких как ухудшение памяти, безынициативность, 

затруднения, возникающие при выполнении по-

вседневных действий и самообслуживании. По-

вышает уровень внимания и сознания, а также 

уменьшает проявление амнезии, эффективен 

в лечении чувствительных и двигательных не-

врологических нарушений дегенеративной и 

сосудистой этиологии.

Нейпилепт был исследован у пациентов 

трудоспособного возраста с функциональной 

астенией, в сочетании с апатией, снижени-

ем мотивации, тревогой и депрессией [29]. 

Препарат применялся в течение 30 дней per 

os 500 мг. Контрольная группа пациентов при-

нимала витаминно-минеральные комплексы. 

По окончании месячного курса терапии было 

получено достоверное снижение выраженности 

астенических проявлений по шкале ШАС. Каж-

дый 4-й пациент показал отсутствие астении. 

Также было получено достоверное снижение 

уровня депрессии по шкале Гамильтона. Это 

исследование дает возможность рассматри-

вать препарат Нейпилепт как потенциальный 

препарат для терапии апатии у постинсультных 

пациентов в комплексной терапии. Назначение 

в составе схем комплексной терапии препарата 

Нейрокс, обладающего антиоксидантным и мем-

бранопротекторным свойствами, может улучшить 

прогноз у пациентов в постинсультный период. 

Нейрокс имеет значительный опыт применения 

не только у пациентов с когнитивными наруше-

ниями на фоне ХИМ, в том числе после инсульта, 

но и при астенических состояниях и тревожных 

расстройствах за счет механизма модуляции 

ацетилхолинового, ГАМК и бензодиазепинового 

рецепторного комплекса.

ВЫВОДЫ

Апатия после инсульта — распространен-

ная патология, которая может развиться как в 

рамках депрессивного расстройства, так и без 

депрессии. У постинсультных пациентов может 

возникать недостаток циркуляции основных 

медиаторов ЦНС, включающий в себя серото-

нин, норадреналин, ацетилхолин и дофамин. 

Одновременное восстановление уровня цир-

куляции всех 4 медиаторов может быть рас-

смотрено как перспективная патогенетическая 

терапия. Одним из примеров такой комбинации 

может стать комбинация низких доз милнацип-

рана (от 25–50 мг/сут) и Церетона. В комплексной 

терапии апатии в сочетании с когнитивными на-

рушениями сосудистого генеза рекомендовано 

использовать такие препараты, как Нейрокс и 

Нейпилепт. 
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POST-STROKE APATHY: FROM MECHANISMS 

TO TREATMENT

O.S. Levin, A.Sh.Tchimagomedova

Department of neurology medical Academy of 

postgraduate education

The article describes the main mechanisms 

of development of complications post-stroke 

neuropsychiatric disorders — depression and 

apathy. Rational and effective schemes of 

pharmacotherapeutic correction are recommended 

for use in clinical practice. A promising approach to 

the treatment of apathy and cognitive impairment of 

vascular origin with the appointment of precursors 

of acetylcholine, in particular choline alfoscerate 

(Cereton), which combines the features of drugs with 

neurotransmitter (cholinergic) and neurometabolic 

(potentially neuroprotective) action. Recommended 

the inclusion in the scheme of complex therapy of 

citicoline (Napilap) and Naroka with antioxidant and 

membrane-protective properties.

Keywords:  рost-stroke apathy, fatigue, 

depression, complex pharmacotherapy, choline 

alphosceratus, citicoline, milnacipran, napilap, 

cereton, neurox.


