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Длительное время у кардиологических больных с сопутствующей депрессией единственным препаратом для лечения 
депрессии являлся амитриптилин с большим количеством побочных эффектов кардиологического плана. На смену ему 
пришел безопасный и кардиологически нейтральный селективный ингибитор обратного захвата серотонина сертра-
лин. В настоящее время все больший интерес вызывают последние результаты исследований по лечению агомелати-
ном больных с сердечно-сосудистыми заболеваниями и сопутствующей депрессией.
К л ю ч е в ы е  с л о в а: сердечно-сосудистые заболевания, депрессия, антидепрессанты

ANTIDEPRESSANTS IN CARDIOLOGY
A.M. Kotov, A.D. Stotsky, D.B. Kolesnikov
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Amitriptyline was for a long time the sole medication for the management of depression in cardiological patients despite a 
large number of side effects. It was substituted by the safe and cardiologically neutral sertraline, a selective serotonin re-uptake 
inhibitor. Presently, the results of agomelatine therapy of cardiovascular diseases and accompanying depressions arise great 
interest.
K e y  w o r d s: cardiovascular diseases, depression, antidepressants

Сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ) являют-
ся одними из наиболее распространенных болезней, 
снижающих трудоспособность и приводящих к инва-
лидизации человека. При этом отмечено частое их со-
четание с депрессивными расстройствами, и этот факт 
подтвержден многочисленными исследованиями. Из-
вестно, что распространенность депрессии у больных 

с ССЗ составляет от 18 до 60% [1]. По данным Все-
мирной организации здравоохранения, при сохранении 
существующих демографических тенденций к 2020 г. 
ишемическая болезнь сердца (ИБС) и депрессии зай-
мут соответственно 1-е и 2-е места среди всех заболе-
ваний по числу лет сокращения полноценной жизни в 
связи с инвалидностью [2].
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ТЦА, которые повышают содержание в головном моз-
ге нейротрансмиттеров — серотонина, норадреналина, 
дофамина, фенилэтиламина и других нейромедиаторов 
(приблизительно равномерно). ТЦА также замедляют 
их обратный захват в нейроны, вследствие чего кон-
центрация нейротрансмиттеров в синаптической щели 
между нейронами увеличивается и ускоряется передача 
импульсов от одного нейрона к другому. Эти биохими-
ческие процессы и обусловливают клиническое улучше-
ние психического состояния [8].

Тогда же, в начале 50-х годов XX столетия, в США 
был создан препарат ипрониазид, повышающий эффек-
тивность лечения туберкулеза антибиотиками. В качестве 
побочного эффекта у больных, которые его принимали, 
наблюдались гиперактивность и улучшение настроения. 
Исследования показали, что ипрониазид блокировал фер-
мент головного мозга моноаминоксидазу (МАО), которая 
расщепляет в синапсах 3 нейромедиатора: норадреналин, 
серотонин и дофамин. При приеме лекарства нейромеди-
аторы не разрушались под действием МАО и содержание 
этих медиаторов в мозге увеличивалось. Так появилась 
новая группа антидепрессантов, которые назвали инги-
биторами МАО [9, 10]. Кроме этого, в США из растения 
раувольфии змеиной был выделен препарат резерпин, ис-
пользовавшийся для лечения шизофрении, а также для 
понижения артериального давления. Среди получавших 
его пациентов наблюдались депрессии и попытки самоу-
бийства. Было сделано предположение о депрессогенном 
эффекте резерпина, а впоследствии было установлено, 
что препарат уменьшает содержание в головном мозге 
тех же трех медиаторов — норадреналина, серотонина 
и дофамина, что подтвердило теорию, согласно которой 
депрессия связана с подавлением функций определенных 
синапсов головного мозга [11].

Поскольку разные антидепрессанты имеют различ-
ную химическую структуру, а также механизм действия, 
то и побочные эффекты у препаратов разных групп раз-
личны. ТЦА до последнего времени были ключевыми 
препаратами для лечения депрессии, однако множествен-
ные побочные эффекты и возможность летального исхо-
да в случае передозировки делают их неудобными для 
кардиологических больных. ТЦА действуют на адренер-
гические и серотонинергические нейроны в централь-
ной нервной системе (ЦНС), а на периферии проявляют 
антихолинергическую активность, дают эффекты, по-
добные таковым хинидина, блокируя β-адренергические 
рецепторы. Наиболее частыми побочными эффектами 
ТЦА являются сухость во рту, запор, задержка мочи, 
ортостатическая артериальная гипотензия, нарушение 
аккомодации, повышенное внутриглазное давление, 
сонливость и вялость, сердцебиение, а в ряде случаев и 
нарушение сознания с судорожными припадками. Анти-
гистаминное действие выражается в увеличении массы 
тела, сонливости, понижении артериального давления. 
Торможение захвата норадреналина проявляется тахи-
кардией, мышечными подергиваниями, сексуальными 
дисфункциями — нарушением эрекции и эякуляции. 
Следствием торможения захвата дофамина является 
двигательное возбуждение, обострение психопатологи-
ческой симптоматики. Торможение захвата серотонина 
проявляется снижением аппетита, тошнотой, диспепси-
ей, нарушением эрекции и эякуляции [12].

ТЦА относятся к антиаритмическим препаратам 
группы IA, поэтому они уменьшают внутрисердечную 
проводимость, уменьшают возбудимость желудочков и 
ингибируют эктопическую активность [13], задерживают 
деполяризацию предсердий и желудочков, увеличивают 
интервалы QT, PQ, QRS и уменьшают амплитуду волны 
Т. При отсутствии аномалий проводимости в терапевти-
ческих дозах эти эффекты незначимы, однако при атрио-
вентрикулярной блокаде II степени, внутрижелудочко-

ССЗ могут приводить к депрессивным расстройствам 
или усугублять их течение, повышая риск суицида [3]. 
Связь между ССЗ и нарушениями настроения мультифак-
торна и сложна. Можно предположить наличие по край-
ней мере трех категорий причинно-следственных связей: 
депрессия — прямое следствие ССЗ; депрессия — психо-
логическая реакция на болезнь; депрессия — следствие 
побочных эффектов терапии основного заболевания (на-
пример, прием β-адреноблокаторов). Давно известно, 
что у больных ИБС даже без клинических проявлений 
депрессии назначение антидепрессантов улучшает про-
гноз и выживаемость [4], что может быть связано как с 
соматизированным ее характером, так и с влиянием пре-
паратов на звенья патогенеза ССЗ [5].

Возможно, существуют общие генетические механиз-
мы, предопределяющие развитие депрессии и основных 
ССЗ, приводящих к развитию хронической сердечной не-
достаточности (ХСН), и в развитии каждой из этих нозо-
логических форм принимают участие одни и те же гены. 
Полиморфизм гена ангиотензинпревращающего фермен-
та (АПФ), являющегося одним из важных звеньев фор-
мирования ХСН, ассоциируется не только с активностью 
АПФ, но и с гиперкортизолемией, являющейся важным 
звеном нейроэндокринной составляющей депрессии, и 
как следствие с развитием собственно аффективного рас-
стройства. Главный эффектор в ренин-ангиотензин-аль-
достероновом механизме, лежащем в основе развития 
ХСН, — ангиотензин II — оказывает прямое стимули-
рующее действие на секрецию кортикотропин-рилизинг-
фактора, являющегося в свою очередь ведущим пусковым 
звеном гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой оси, 
доминирующей в формировании депрессии. Наконец, из-
быточная продукция корой надпочечников альдостерона, 
играющего важную патофизиологическую роль в станов-
лении артериальной гипертензии, ИБС и ХСН, являет-
ся характерной особенностью депрессии, ее «визитной 
карточкой», поскольку у пациентов с депрессией даже 
без ССЗ значительно повышен уровень этого минерало-
кортикоида. Это позволило назвать гиперальдостеронизм 
маркером депрессии.

Таким образом, можно заключить, что в основе раз-
вития ССЗ и депрессии лежат близкие по механизмам 
патофизиологические процессы, что позволяет предпо-
лагать возможную взаимосвязь между этими состояния-
ми и их взаимное потенцирующее действие. Более того, 
в последних исследованиях показано, что ингибиторы 
АПФ, являющиеся ключевым классом медикаментов в 
лечении артериальной гипертензии и ИБС, могут оказы-
вать антидепрессивное и противотревожное действие, 
что косвенно подтверждает общность патогенетических 
механизмов, лежащих в основе ХСН и депрессии [6].

История развития антидепрессантов, основные 
механизмы действия, побочные эффекты

Антидепрессанты с самого начала развития психо-
фармакологии занимали одно из ведущих мест в прак-
тике лечения больных. Они оказывают воздействие на 
центральные и периферические регуляторные меха-
низмы органов и систем. Эта многогранность действия 
антидепрессантов позволила эффективно их применять 
при вегетососудистой дистонии, бронхиальной астме, 
неврологических заболеваниях (в частности, хрониче-
ской боли), синдроме раздражения толстой кишки, яз-
венной болезни, нервной анорексии и булимии, энурезе 
[7]. Однако широкому применению их в кардиологиче-
ской практике предшествовал длительный и драматиче-
ский период проб и ошибок.

Родоначальник группы трициклических антидепрес-
сантов (ТЦА) имипрамин был синтезирован в 1948 г. в 
лабораториях фирмы Geigy (Швейцария). В дальней-
шем он стал основным представителем большого класса 
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ным в развитии депрессии, — серотонин. Таким образом 
появились антидепрессанты — ингибиторы обратного 
захвата серотонина. Эти препараты (флуоксетин, цитало-
прам, сертралин) оказывают все же несколько меньшее 
антидепрессивное действие, чем типичные ТЦА, однако 
за счет высокой селективности дают гораздо меньше по-
бочных эффектов. К побочным эффектам селективных 
ингибиторов обратного захвата серотонина (СИОЗС) от-
носятся тошнота, рвота, диспепсия, боль в животе, диарея, 
запор, бессонница, головная боль, тремор, потливость, 
ослабление либидо или потенции, беспокойная непо-
седливость, усиление паркинсонизма или его появление, 
тризм, острые дискинезии. Кроме того, в кардиологиче-
ской практике при назначении антидепрессантов на пер-
вый план выступают раздражительность, агрессивность, 
дисфория. Редкими побочными эффектами являются бра-
дикардия, кровотечения, гранулоцитопения, судороги, ги-
понатриемия. Созданы также препараты с селективным 
ингибированием обратного захвата нор адреналина — 
ребоксетин (эдронакс), атомоксетин (страттера), захвата 
дофамина и норадреналина — бупропион (велбутрин, зи-
бан), захвата серотонина и норадреналина — венлафак-
син (велаксин, эфевелон), милнаципран (иксел) и др. [17]. 
Характер и частота побочных эффектов представителей 
этих групп различаются, но выражены в меньшей степе-
ни. В настоящий момент ведется дальнейшая разработка 
антидепрессантов, в которых будет еще бóльшая селек-
тивность обратного захвата серотонина и/или других ней-
ромедиаторов именно с целью избавления от ненужных 
побочных эффектов.

Эффективность и особенности применения 
антидепрессантов в кардиологической практике

Наиболее важными условиями применения антиде-
прессантов в кардиологической практике являются их 
переносимость, отсутствие побочных эффектов, без-
опасность при возможной передозировке, удобство ис-
пользования, минимальная поведенческая девиация и 
минимальный риск нежелательных взаимодействий с 
другими препаратами [18].

В настоящий момент для антидепрессантов, при-
меняемых в кардиологической практике, предложена 
классификация, основанная на степени риска развития 
побочных эффектов и нежелательного взаимодействия. 
Для кардиологических больных этот риск минимален 
при использовании СИОЗС, а также обратимых инги-
биторов МАО типа А и селективных стимуляторов об-
ратного захвата серотонина. Средний уровень риска об-
условливают ингибиторы обратного захвата серотонина 
и норадреналина (СИОЗСН), селективные ингибиторы 
обратного захвата норадреналина, атипичные антиде-
прессанты, ТЦА в дозах до 100 мг/сут. Высокий уровень 
риска может быть вызван применением ТЦА в дозах бо-
лее 100 мг/сут. Некоторые антидепрессанты (ниаламид) 
исключены из практики фармакотерапии из-за высокой 
кардиотоксичности [19].

Основными представителями класса СИОЗС являют-
ся сертралин, флуоксетин, пароксетин, флувоксамин, ци-
талопрам, обратимых ингибиторов МАО — моклобемид, 
стимуляторов обратного захвата серотонина — тианеп-
тин, СИОЗСН — венлафаксин и милнаципран, селектив-
ных ингибиторов обратного захвата норадреналина – ма-
протилин, ТЦА — амитриптилин и имипрамин.

Антидепрессанты из группы СИОЗС превзошли 
ТЦА как препараты первой линии для лечения кардио-
логических больных с депрессивными расстройствами. 
Приблизительно одинаковая эффективность, но лучшая 
переносимость и бóльшая безопасность, особенно в слу-
чае передозировки, делают их более привлекательными в 
практике кардиолога [20]. СИОЗС имеют минимальную 
антихолинергическую и антигистаминную активность, не 

вых нарушениях проведения, увеличении интервала QT 
и одновременном приеме антиаритмических препаратов 
назначение ТЦА противопоказано. Предсердные и желу-
дочковые экстрасистолы — наиболее частые нарушения 
ритма, но при передозировке, электрической нестабиль-
ности, недавнем инфаркте миокарда (ИМ) могут развить-
ся тяжелые нарушения ритма, чаще в виде желудочковой 
тахикардии. ТЦА увеличивают частоту сердечных сокра-
щений на 5—20 в минуту за счет антихолинергического 
блока, что может быть значимым у пациентов, страдаю-
щих ишемической кардиопатией, вызывают постураль-
ную артериальную гипотензию у 20% больных. У по-
жилых больных это может вызвать ортостатическую ар-
териальную гипотензию, церебральную гипоперфузию, 
спровоцировать падения и переломы. Необходимо также 
помнить, что у пациентов с низкой фракцией выброса 
ТЦА уменьшают сократимость миокарда.

На ЭКГ передозировка ТЦА часто сопровождается 
поворотом средней электрической оси сердца вправо, 
что обусловлено нарушением внутрижелудочковой про-
водимости [14].

У ингибиторов МАО наиболее важный побочный 
эффект заключается в том, что они резко повышают чув-
ствительность к тирамину и триптофану — веществам, 
содержащимся во многих продуктах питания, например 
в пиве, авокадо, шоколаде, соевом соусе, выдержанных 
винах типа кьянти, ветчине, сыре, сливках, копченостях, 
бобовых, кофе, дрожжах, говяжьей и куриной печени, ба-
нанах. Ингибиторы МАО I поколения полностью разру-
шали МАО, и на ее естественное восстановление после 
1 таблетки требовалось 2—3 нед. Если в этот период па-
циенты употребляли продукты, содержащие тирамин, то 
развивался так называемый сырный синдром — острый 
и длительный гипертонический криз. Для сочетания ин-
гибиторов МАО с антидепрессантами других типов и 
многими прочими лекарствами характерны такие ослож-
нения, как резкое повышение артериального давления, 
судороги, помутнение сознания, галлюцинации, почеч-
ная недостаточность, гипертермия, шок, смерть. Большое 
количество побочных эффектов привело к тому, что не-
обратимые ингибиторы МАО практически ушли из тера-
певтической и, в частности, кардиологической практики.

При применении обратимых ингибиторов МАО так-
же иногда отмечаются побочные эффекты, включающие 
тахикардию и нестабильность гемодинамики. Попытки 
комбинировать ингибиторы МАО и ингибитор обратно-
го захвата медиаторов привели к получению смертель-
ных сердечно-сосудистых осложнений, связанных с 
тем, что потенцировались оба действия [15].

Борьба с побочными эффектами и терапевтическая 
мощность препаратов послужили главным мотивом соз-
дания новых средств для лечения депрессии у пациен-
тов с отягощенным соматическим анамнезом.

Одним из ведущих побочных эффектов ТЦА явля-
ется их холинолитическое действие, обусловленное на-
личием двух СН3-групп в конце структурной формулы 
ТЦА I поколения [16]. После того как от этих групп уда-
лось освободиться, был получен препарат петилил (дез-
аминированный мелипрамин). Таким образом удалось 
избавиться от выраженного холинолитического эффек-
та, однако это привело к уменьшению антидепрессив-
ного действия. Следующим этапом стали препараты, 
созданные, наоборот, путем присоединения еще одного 
бензольного кольца к ТЦА, — тетрациклические анти-
депрессанты — мапротилин (лудиамил), миансерин (ле-
ривон), миртазапин (ремерон). Эти препараты, также с 
меньшим числом побочных эффектов, которые заняли 
свое место в клинической практике, однако уступают 
ТЦА по своему антидепрессивному действию.

Несколько позже были синтезированы препараты, 
блокирующие один из медиаторов, считающийся основ-
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ный захват серотонина и норадреналина, дает незначи-
тельные побочные кардиоваскулярные эффекты, в высо-
ких дозах увеличивает частоту сердечных сокращений, 
повышает артериальное давление. Тразодон незначи-
тельно влияет на обратный захват допамина и норадре-
налина, в основном действуя на обратный захват серо-
тонина, оказывает анксиолитическое, тимолептическое, 
миорелаксирующее и седативное действие. По степени 
эффективности этот препарат сопоставим с ТЦА, значи-
тельно превосходя их в плане безопасности и меньшей 
выраженности побочного действия; в кардиологии при-
меняется в малых дозах в качестве снотворного.

Новое поколение антидепрессантов: агомелатин, 
первый мелатонинергический антидепрессант

До сих пор мы обсуждали препараты с традицион-
ным моноаминергическим механизмом действия, кото-
рое является основным для антидепрессантов последне-
го поколения. В настоящее время наметилось продвиже-
ние в создании принципиально новых антидепрессантов 
с альтернативным механизмом действия. Новая цель — 
мелатонинергические рецепторы и мелатонин с его клю-
чевой ролью в синхронизации циркадианных циклов, ко-
торые нарушаются в состоянии депрессии. В последнее 
время также были исследованы другие немоноаминер-
гические механизмы для создания антидепрессантов в 
программах, которые фокусировались на нейрокининах 
(нейротрансмиттеры, которые играют ключевую роль в 
передаче боли и регуляции эмоций), рецепторах корти-
котропин-рилизинг-фактора и др., однако их результаты 
не были впечатляющими.

Первый немоноаминергический антидепрессант 
вальдоксан (тиманакс) был предложен в 2009 г. С точ-
ки зрения механизма действия депрессия ассоциируется 
с изменением суточного ритма выделения мелатонина. 
При депрессии мелатонина выделяется меньше, а повы-
шение уровня циркулирующего мелатонина в организме 
коррелирует с эффективным лечением определенными 
антидепрессантами. Само по себе назначение мелатони-
на неэффективно при большой депрессии, хотя может 
улучшить сон, поэтому именно воздействие на мелато-
нинергические механизмы в целом является терапевти-
ческой стратегией при депрессии [25].

Шишковидная железа, которая вырабатывает мелато-
нин (гормон, синтезирующийся также во всех главных 
органах: в желудочно-кишечном тракте, легких, печени 
и желчном пузыре, почках и надпочечниках, в щитовид-
ной железе), филогенетически является древней струк-
турой. Мелатонин был открыт в 1917 г., когда McCord 
и Allen продемонстрировали, как экстракт из шишко-
видной железы коровы изменял кожную пигментацию 
у головастиков. Через 40 лет мелатонин выделили в чи-
стом виде и химически идентифицировали (N-acetyl-5-
methoxytriptamine), и до 1980 г. ему отводили принци-
пиальную роль в контроле репродукции. Более систе-
матизированное исследование мелатонина началось в 
1988г. Стало ясно, что мелатонин вкупе со световыми 
сигналами контролирует циркадианные циклы. Особен-
но важным был тот факт, что пик концентрации мела-
тонина в плазме циркадианной периодичности у млеко-
питающих приходится на ночное время. Были установ-
лены связи между мелатонином, супрахиазмальными 
ядрами ЦНС и циркадианными ритмами. В дальнейших 
исследованиях для внедрения в клинические испыта-
ния были созданы производные мелатонина, которые 
более липофильны, что облегчает их проникновение в 
головной мозг, и в итоге они оказались более эффектив-
ными на практике. Агомелатин (известный как дериват 
мелатонина S20098) оказался самым многообещающим 
препаратом в этом профиле. Агомелатин синхронизиро-
вал циркадианные циклы у животных и добровольцев, 

обладают адренергическими свойствами и предположи-
тельно способны ингибировать агрегацию тромбоцитов, 
за счет чего увеличивать время кровотечения. Они лег-
ко дозируются и не влияют на эффективность антианги-
нальной, антиаритмической и антигипертензивной тера-
пии, не влияют на сократимость и проводимость сердеч-
ной мышцы, артериальное давление, хотя изредка могут 
уменьшать частоту сердечных сокращений. Кроме того, 
эти препараты оказывают не только антидепрессивное, 
но и противотревожное (анксиолитическое) действие, в 
связи с чем они эффективны при наличии у больных с 
депрессией сопутствующей тревожной симптоматики, 
панических атак, фобических синдромов [21]. У боль-
ных после ИМ препараты достоверно снижают риск по-
вторного ИМ, риск общей смертности и смертности от 
повторного ИМ в сравнении с не получавшими СИОЗС 
пациентами. СИОЗС могут клинически значимо взаимо-
действовать с некоторыми препаратами, используемыми 
в кардиологической практике [22].

СИОЗС ингибируют изоферменты цитохрома Р-450 
в печени совместно с изоферментами, принимающими 
участие в метаболизме многих препаратов, среди ко-
торых липофильные β-адреноблокаторы (метопролол, 
пропранолол), антагонисты кальция, антиаритмические 
препараты группы IС, ингибиторы АПФ, антиконвуль-
санты, антигистаминные средства, бензодиазепины, 
ТЦА, кодеин и варфарин. При одновременном назна-
чении СИОЗС могут повысить в крови концентрацию 
перечисленных препаратов; особую настороженность 
следует проявлять в отношении варфарина [23].

Сертралин является наиболее изученным представи-
телем группы СИОЗС в плане его влияния на течение 
ССЗ и терапию депрессии при ССЗ. В настоящий момент 
имеются данные о нескольких рандомизированных пла-
цебо-контролируемых исследований по изучению эф-
фекта сертралина у больных с депрессией, перенесших 
ИМ. Чаще больные получали сертралин в средней дозе 
50 мг/сут. Авторы единодушно выражают мнение о том, 
что сертралин способствует восстановлению функции 
сердца у депрессивных больных с депрессией после ИМ.

Отмечено позитивное влияние сертралина на когни-
тивный статус (когнитивные расстройства — наиболее 
частое сопутствующее расстройство при ССЗ и депрес-
сии): память, ориентацию в пространстве, обучаемость, 
счет и др. Это позволяет рассматривать его как препарат 
выбора для лечения «сосудистой» депрессии с наруше-
нием когнитивных функций. Кроме того, прием сертра-
лина у пациентов с ССЗ и сопутствующей депрессией 
оправдан и с экономической точки зрения: доказано, что 
такое лечение в течение 6 мес после ИМ сокращает пря-
мые затраты на 10—15%, несмотря на дополнительные 
затраты на приобретение этого препарата.

На основании опроса врачей США было установле-
но, что именно сертралин назначается ими чаще всего 
при диагностировании депрессии у кардиологических 
больных [24].

Таким образом, наиболее подходящими в большин-
стве случаев лечения депрессии у больных с ССЗ следу-
ет признать препараты группы СИОЗС. Говоря о новых 
антидепрессантах с другими механизмами действия, 
следует отметить, что они в большинстве своем обла-
дают также благоприятным кардиологическим профи-
лем за счет селективного избирательного действия на 
медиаторы в ЦНС. Бупропион, действующий на систе-
мы дофамина и норадреналина, безопасен при передо-
зировках, вызывает меньшее снижение артериального 
давления, чем ТЦА, не влияет на сердечную сократи-
мость и проводимость, помогает избавиться от курения. 
Препарат повышает концентрации β-адреноблокаторов 
и антиаритмических препаратов класса IC, назначенных 
в одно и то же время. Венлафаксин действует на обрат-



КЛИНИЧЕСКАЯ  МЕДИЦИНА, № 10, 2012 15

Депрессивные нарушения часто сопутствуют ССЗ и 
значительно отягощают их прогноз. Изменение образа 
жизни при развитии ССЗ, длительные (недели и месяцы) 
госпитализации, постоянные страх и тревога приводят к 
депрессии и могут спровоцировать ухудшение соматиче-
ского статуса вплоть до внезапной смерти. Существова-
ние связи между ССЗ и депрессией объясняется действи-
ем сложных патофизиологических механизмов, нередко 
имеющих общую основу, и обусловлено прежде всего 
дисбалансом нейрогуморальных систем. Эффективная те-
рапия депрессий у больных с ССЗ современными антиде-
прессантами, устранение ее симптомов улучшают клини-
ческое течение основного заболевания, повышают эффек-
тивность комплексной терапии. Правильно подобранные 
антидепрессанты являются одним из важных звеньев в те-
рапии депрессии у этой категории больных в условиях по-
ликлиники и стационара. При использовании антидепрес-
сантов в кардиологической практике наиболее важными 
условиями являются хорошая переносимость, отсутствие 
токсического эффекта, минимальное взаимодействие с 
другими лекарственными средствами, относительная без-
опасность при передозировке. Знание факторов риска, 
механизмов развития и клинических проявлений депрес-
сии у больных с ССЗ и применение современных антиде-
прессантов позволяют кардиологу не просто эффективно 
бороться с депрессией, облегчить страдания больного, не 
допустить суицида, улучшить прогноз основного забо-
левания и снизить летальность, но и улучшить качество 
жизни, сохранить полноценную социальную адаптацию 
больного после выписки. Внедрение в кардиологическую 
практику современных антидепессантов, отвечающих 
этим требованиям, предоставило врачам уникальную воз-
можность проводить лечение депрессий у больных с раз-
личными ССЗ при минимальном участии психиатров.

блокировал рецепторы 5-НТ2С в ЦНС 
(играют ведущую роль в контроле настро-
ения, качестве сна и в ответе на стресс), 
и его антидепрессивное действие поддер-
живалось активацией рецепторов МТ1 
и/или МТ2 (также участвуют в контроле 
настроения) в гиппокампе, прилежащем 
ядре (nucleus accumbens) и фронтальной 
коре головного мозга [26]. Особенно эф-
фективным он оказался при назначении 
в вечернее время. В клинических испы-
таниях агомелатин в дозах от 5 до 800 мг 
хорошо переносился и не ассоциировался 
со значительными побочными эффектами 
(наблюдались только легкая седация и го-
ловная боль). При лечении большой депрессии было вы-
явлено, что доза 25 мг является самой эффективной [27]. 
При оценке лечения депрессии по шкале Гамильтона 
НАМ-D было продемонстрировано более 50% редукции 
уровня депрессии; кроме этого, агомелатин ослаблял 
тревогу [28]. При сравнении агомелатина (25—50 мг) 
с венлафаксином (75—150 мг) и сертралином (50—
100 мг) агомелатин показал бóльшую эффективность 
по сравнению с упомянутыми привычными лекарства-
ми. Кроме этого, выявлены более ранний терапевтиче-
ский ответ на прием агомелатина, чем сертралина [29], 
лучшие самочувствие и дневная активность пациентов, 
улучшение качества сна, нормализация всех фаз [30, 31] 
по сравнению с венлафаксином. В течение года терапии 
вальдоксан гарантирует отсутствие рецидива у 8 из каж-
дых 10 пациентов, обеспечивая мощную антидепрес-
сивную эффективность при депрессии любой степени 
тяжести непсихотического уровня [32].

Сердечно-сосудистые и гастроинтестинальные ос-
ложнения, сексуальная дисфункция, чрезмерная седация 
и увеличение массы тела могут иногда спровоцировать 
раннюю отмену лечения некоторыми антидепрессанта-
ми. Отсутствие сердечно-сосудистых и гастроинтести-
нальных осложнений, нейтральность по отношению 
к массе тела, сексуальной функции — отличительные 
черты агомелатина [33, 34].

Суммарные побочные эффекты антидепрессантов 
приведены в таблице.

В настоящее время все больший интерес вызывают 
последние результаты исследований по лечению агоме-
латином больных с ССЗ и сопутствующей депрессией 
[35]. При накоплении достаточного положительного 
опыта этот препарат может занять достойное место в 
практике лечения депрессии у больных с ССЗ.

Сравнительные побочные эффекты препаратов

Препарат Антихолин-
ергические

Сердечно -
сосудистые Тошнота Седация Сексуальная

дисфункция

Вальдоксан * * * * *
Амитрипти-
лин (ТЦА)

+++ +++ ++ +++ ++

Сертралин
(СИОЗС)

* * ++ * ++

Венлафаксин
(СИОЗСН)

* ++ ++ + ++

П р и м еч а н и е. +++ — значительный эффект; ++ — умеренный эффект; 
+ — слабый эффект; * — минимальный эффект.
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САРКОПЕНИЯ: РАСПРОСТРАНЕННОСТЬ,   ВЫЯВЛЕНИЕ
И КЛИНИЧЕСКОЕ ЗНАЧЕНИЕ
А.В. Безденежных, А.Н. Сумин
Учреждение РАМН Научно-исследовательский институт комплексных проблем сердечно-сосудистых заболеваний 
Сибирского отделения РАМН, Кемерово

Одним из наиболее важных демографических процессов в течение последних десятилетий остается постарение 
населения. Представители старших возрастных групп составляют существенную часть пациентов в стационарах 
различного профиля. Особенностью этих больных являются не только множественная сопутствующая патология, 
но и возрастные изменения периферических тканей. Формально являясь физиологическими, эти изменения могут 
существенно отягощать состояние больного. Одним из процессов, сопровождающих старение, является утрата 
мышечной ткани – саркопения. Уменьшение количества мышц связано с ухудшением качества жизни, утратой фи-
зической независимости, инвалидизацией, а также с ухудшением прогноза для жизни. В течение последних десятиле-
тий проблема саркопении активно исследуется, в связи с чем были изучены ее социальный и экономические эффекты. 
В то же время мероприятия, направленные на устранение саркопении, могут существенно ограничиваться в связи 
как с наличием сопутствующей патологии, так и с возрастными особенностями мускулатуры. Несмотря на свою 
клиническую значимость, проблема саркопении недостаточно освещена в русскоязычной литературе. Настоящий 
обзор представляет интерес для широкого круга врачей клинических специальностей, встречающихся в своей прак-
тической деятельности с пациентами старших возрастных групп.
К л ю ч е в ы е  с л о в а: саркопения, мышечный статус, старение, физическая активность


