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Эпидемиологические данные последних десяти-
летий свидетельствуют о высокой распространеннос-
ти депрессивных, тревожных и других расстройств 
депрессивного спектра в общемедицинской и кардио-
логической практике, намного превышающей частоту 
этих расстройств в популяции [8, 3, 4]. Кроме того, су-
ществует и приобретает все большую актуальность 
проблема сопряженности различных форм сомати-
ческой патологии с аффективными расстройствами, 
что в первую очередь относится к так называемым 
психосоматическим заболеваниям. 

В последние годы врачи общеклинической прак-
тики, особенно кардиологи, все чаще проявляют ин-
терес к выявлению и лечению депрессивных рас-
стройств у кардиологических пациентов. Как сер-
дечно-сосудистые заболевания (ССЗ), так и психо-
патологические расстройства в значительной степе-
ни снижают трудоспособность больных, нарушают 
их адаптационные возможности, социальное функ-
ционирование и являются тяжелым бременем для 
общества. 

По данным аналитического прогноза ВОЗ, к 
2020 г. ИБС и депрессия станут основными (первая 
и вторая позиции соответственно) причинами сокра-
щения продолжительности полноценной жизни жи-
телей планеты [11]. Установлено [15], что у больных 
с сочетанием ССЗ и депрессии показатели социаль-
ного функционирования в 2 раза ниже, чем при на-
личии только одного из этих заболеваний. 

Клинический опыт и ряд исследований показы-
вают, что депрессивные и тревожно-депрессивные 
состояния утяжеляют течение ССЗ. Они являются 
одной из причин значительного ухудшения качества 
жизни больных, кроме того, снижают привержен-
ность больных с ССЗ к лечению, выполнению не-
медикаментозных рекомендаций, участию в реаби-
литационных и профилактических мероприятиях [7, 
8]. В связи с вышеизложенным представляется край-
не актуальным изучение характера влияния рас-
стройств депрессивного спектра на течение и прог-
ноз ССЗ в рамках крупномасштабных исследований.

Согласно данным масштабного эпидемиологиче-
ского международного исследования, проведенного 
ВОЗ, различные расстройства психической сферы 
присутствуют у каждого четвертого (24%) пациента 
общемедицинской сети здравоохранения, расстрой-
ства депрессивного спектра – у каждого пятого (21%) 
больного [32].

Из расстройств депрессивного спектра чаще все-
го отмечаются собственно депрессивные (10,4%) и 
тревожные (10,5%) расстройства. Результаты, полу-
ченные при многолетнем многоцентровом популя-
ционном исследовании в территориальных поли-
клиниках нескольких городов России, показали, что 
30% больных, обращающихся за помощью к участ-
ковым врачам, имеют нарушения, соответствующие 
критериям депрессивного эпизода по МКБ-10, а при 
учете тревожных расстройств и субсидромальных 
депрессивных нарушений эта пропорция достигает 
50% [16].

Два крупных эпидемиологических исследования 
КОМПАС (Клинико-эпидемиолОгическая прог-
раМма изучения деПрессии в практике врАчей об-
щеСоматического профиля) и КООРДИНАТА (Кли-
нико-эпидемиолОгическая прОграмма изучения 
депРессии в карДиологической практИке: у боль-
Ных Артериальной гиперТонией и ишемической бо-
лезнью сердцА), проведенных в России в 2001-2004 гг. 
с общим числом более 12 тыс. включенных больных 
общемедицинской сети здравоохранения, показали, 
что симптомы депрессии и тревоги присутствуют 
примерно у половины больных АГ, ИБС и ХСН, а 
выраженная симптоматика, с высокой степенью ве-
роятности свидетельствующая о наличии клиничес-
ки значимых тревоги и депрессии, имеет место почти 
у каждого третьего больного: 28% – при АГ, 31% – 
ИБС, 38% – хронической сердечной недостаточнос-
ти (ХСН) [5, 10]. Особенно часто психопатологиче-
ские нарушения отмечаются после перенесенного 
инфаркта миокарда (ИМ), мозгового инсульта (МИ), 
операции аортокоронарного шунтирования (АКШ), 
а также при ХСН. 

По данным крупнейшего международного много-
центрового исследования INTERHEART Study 
(Effekt of potentially modifiable risk factors associated 
with myocardial infarction in 52 countries) с участием 
52 стран, 29 тыс. обследованных, проведенного в 
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2003 г. с целью выявления факторов риска (ФР) раз-
вития ИМ, было установлено, что независимо от 
географического региона, этнических, расовых и 
социальных различий заболеваемость ИМ во всем 
мире определяют 9 независимых ФР, среди кото-
рых третьими по значимости являются депрессия и 
стресс [24].

Исследования показывают, что коморбидность 
тревоги/депрессии и сердечно-сосудистой патоло-
гии не случайна. В настоящее время не подлежит 
сомнению тот факт, что в патогенезе сердечно-сосу-
дистых заболеваний большую роль играют аффек-
тивные расстройства, чаще всего тревога и депрес-
сия, которые являются независимыми ФР, влияю-
щими на развитие заболеваний и на прогноз выжи-
ваемости пациентов с кардиологической патологией. 
Показано, что при стрессе, тревоге/депрессии нару-
шается эндотелиальная функция [30, 22]; наблю-
дается активация процессов воспаления – увеличе-
ние СРБ, лейкоцитов, амилоида-А, интерлейкина-6 
и интерлейкина-1β, а также агрегации и тромбооб-
разования, нарастают дефекты физиологических 
характеристик тромбоцитов, повышается уровень 
фибриногена, фактора IV, β-тромбоглобулина [31, 
27, 20]; отмечается гиперактивность симпатической 
нервной системы – гиперпродукция адреналина/
норадреналина; снижение вариабельности ритма 
сердца; гиперкортизолемия; снижение выработки 
ω-3 жирных кислот и фолиевой кислоты [14, 12, 26, 
29]. Все эти механизмы изолированно или в сочета-
нии друг с другом способствуют атерогенезу и ате-
ротромбозу. Симптомы депрессии даже малой сте-
пени выраженности увеличивают риск развития и 
повторения сердечно-сосудистых катастроф.

Обращаясь к врачам-специалистам, пациенты с со-
матическими симптомами аффективных расстройств 
обычно получают терапию, направленную на кор-
рекцию физиологических функций и симптомов 
болезни. Однако без адекватного патогенетического 
лечения тревожно-депрессивной патологии терапия 
недостаточно эффективна, а к помощи психиатра эти 
пациенты прибегают редко. Серьезной проблемой 
является сложившаяся годами установка врачей-
интернистов, что диагностикой и лечением аффек-
тивной патологии должны заниматься психиатры.

Своевременная диагностика депрессии во мно-
гих случаях становится решающим условием для 
успешной медицинской помощи. Выявление и лече-
ние депрессии в первичной сети позволяют облег-
чить ее симптомы, предупредить рецидив и снизить 
затраты на лечение, а также негативное влияние за-
болевания на общество [13, 17, 18, 25]. Часто прояв-
лениями депрессии являются симптомы, напоми-
нающие таковые при соматических заболеваниях и 
«маскирующие» ее. Практика показала, что у вра-
чей-интернистов отсутствуют даже минимальные 
навыки выявления тревожно-депрессивных рас-
стройств. В связи с этим пациенты с расстройствами 

депрессивного спектра часто проделывают длитель-
ный путь, прежде чем попадают в поле зрения пси-
хиатра, в течение которого они проходят многочис-
ленные обследования и получают лечение, которое 
не приносит результатов. 

Установлено, что у больных с депрессией смерт-
ность в течение года после ИМ в 3-6 раз выше, чем 
у лиц, перенесших коронарную катастрофу, но не 
страдающих данным психопатологическим рас-
стройством [23]. Вместе с тем известно, что депрес-
сия у кардиологических больных чаще всего остает-
ся нераспознанной и поэтому не лечится [7]. 

Знание клиники и принципов лечения тревож-
но-депрессивных расстройств в кардиологии необ-
ходимо в связи с их высокой распространенностью, 
дифференциально-диагностическим значением, не-
гативным влиянием на течение и прогноз ССЗ. 

Лечение депрессивных состояний у больных с 
сердечно-сосудистой патологией имеет свои особен-
ности. При назначении психофармакотерапии в 
условиях кардиологической клиники необходимо 
принимать во внимание специфику соматического 
состояния больного и «базисной» терапии ССЗ, в 
связи с чем повышаются требования к безопасности 
антидепрессантов.

Известно, что применение трициклических анти-
депрессантов (ТЦА) у больных ИБС является фак-
тором риска неблагоприятных коронарных событий. 
В терапевтических дозах они могут вызывать удли-
нение интервалов PQ и QT, расширение комплекса 
QRS при ЭКГ-контроле, что объясняется их хини-
диноподобной активностью. Большинство побочных 
эффектов ТЦА связано с их влиянием на вегетатив-
ную нервную систему. К ним относятся, например, 
ортостатическая гипотензия, возникающая чаще 
у пожилых людей и больных гипертонической бо-
лезнью при нарушении функции левого желудочка 
(особенно при сочетанном применении с диуретика-
ми). ТЦА имеют свойство накапливаться в сердеч-
ной мышце, при этом их концентрация там более чем 
в 100 раз превышает содержание в плазме крови. 
Резкое угнетение активности парасимпатической 
нервной системы приводит к тахикардии и появле-
нию эктопических импульсов. Влияние ТЦА и ма-
протилина на проводящую систему сопоставимо с 
действием антиаритмических препаратов первого 
класса (хинидин, новокаинамид и др.) [9]. Антидеп-
рессантами первого ряда у больных с ССЗ сегодня 
считаются селективные ингибиторы обратного за-
хвата серотонина (СИОЗС). Препараты этой груп-
пы тормозят обратное проникновение серотонина из 
синаптической щели внутрь пресинаптического ней-
рона и не оказывают существенного влияния на дру-
гие нейромедиаторы. СИОЗС имеют благоприят-
ный кардиальный профиль. Побочные эффекты 
этой группы минимальны, особенно при соблюде-
нии рекомендованных доз [21]. Но даже при исполь-
зовании современных антидепрессантов группы 
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СИОЗС (флуоксетина, флувоксамина) иногда про-
воцируются аритмии [1].

Психотропные препараты влияют на тромбоци-
тарное звено гемостаза. Недоучет побочного дей-
ствия отдельных антидепрессантов на кроветвор-
ную систему может привести к жизненно опасным 
осложнениям. Все СИОЗС повышают содержание 
серотонина в ЦНС и снижают его уровень в тром-
боцитах, что ведет к снижению их агрегационных 
свойств. [6]. Длительное применение СИОЗС умень-
шает запасы серотонина в тромбоцитах и повышает 
риск (особенно у пациентов с изначально сущест-
вующей патологией тромбоцитов) нарушений агре-
гации тромбоцитов, увеличения времени кровотече-
ния. В отношении отдельных представителей СИЗС 
имеются литературные данные, свидетельствующие 
о случаях кровотечения при приеме флуоксетина, 
флувоксамина, пароксетина [19, 28].

Поэтому перед операцией, сопряженной с боль-
шой кровопотерей, рекомендуется отмена данных 
препаратов у пациентов с подтвержденным повыше-
нием времени кровотечения. 

При лечении депрессии у больных с кардиологи-
ческой патологией следует учитывать особенности 
метаболизма препарата при совместном назначении 
антидепрессанта с другими медикаментозными 
средствами. В первую очередь речь идет о совмести-
мости антидепрессанта с соматотропным препара-
том, назначенным для коррекции ССЗ. Так, недос-
таточный эффект антидепрессанта может быть свя-
зан с приемом соматотропного препарата, активи-
рующего его метаболизм, и, наоборот, при использо-
вании лекарств, подавляющих трансформацию ан-
тидепрессора, нередко обнаруживаются побочные 
эффекты на незначительных дозах психотропного 
средства.

С назначением СИОЗС связано активное воз-
действие на систему цитохромов Р-450 печени. В 
связи с этим сочетание СИОЗС и ТЦА может со-
провождаться развитием токсических эффектов да-
же при использовании низких доз каждого из препа-
ратов, что обусловлено возможностью повышения 
концентрации средств-субстратов вследствие замед-
ления их метаболизма из-за торможения активнос-
ти цитохромов [2].

Нежелательные последствия отмечены и при 
взаимодействии антикоагулянтов и СИОЗС. Это 
взаимодействие реализуется через систему цитох-
ромов Р-450, которая играет важную роль в метабо-
лизме многих психотропных препаратов. Так, одно-
временное назначение антикоагулянта варфарина и 
СИОЗС (флувоксамина, флуоксетина) может при-
вести к повышению концентрации антикоагулянта 
и показателей протромбинового времени до опасно-
го уровня.

Основными особенностями лечения депрессии 
у кардиологических больных являются приоритет 
оценок переносимости и индивидуальной чувстви-

тельности над эффективностью и мощностью психо-
тропных препаратов, а также многофакторность 
процессов, влияющих на конечный терапевтический 
результат. При этом на первый план выступает до-
стижение баланса между полной реализацией пси-
хофармакологического эффекта препарата с мини-
мальной выраженностью его побочных действий с 
учетом тяжести ССЗ и часто пожилого возраста кар-
диологических больных.

Добавление антидепрессантов к стандартной ан-
тиангинальной терапии позволяет улучшить психо-
логический статус больного, обеспечивает улучше-
ние общеклинического состояния пациентов, что 
ведет к уменьшению объема базовой терапии и со-
кращает длительность пребывания в стационаре, то 
есть способствует оптимизации терапевтического 
процесса.

Взаимодействие клиницистов разных специаль-
ностей способствует более широкому пониманию 
соотношения соматических заболеваний и психиче-
ских нарушений. Врачи общей медицинской прак-
тики самостоятельно и с помощью консультантов-
психиатров могут обеспечить больным с депрессией 
эффективное и безопасное лечение. СИОЗС и ши-
рокие возможности психотерапии позволяют на 
порядок улучшить качество жизни больных ССЗ, 
а в последующем позитивно повлиять на течение и 
прогноз болезни. В связи с этим настороженность 
врачей-интернистов в плане выявления тревожно-
депрессивных расстройств, знание главных симпто-
мов психических нарушений и использование со-
временных селективных антидепрессантов способны 
эффективно распознавать и корригировать психопа-
тологические нарушения у кардиологических боль-
ных, что существенно повысит возможности полно-
ценной комплексной терапии сердечно-сосудистой 
патологии.
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AFFECTIVE DISORDERS 
AND PECULIARITIES 
OF PSYCHOPHARMACOTHERAPY 
IN CARDIOLOGIC PRACTICE

T.V. Gloushko, I.Ye. Koupriyanova, A.N. Repin, 
T.G. Nonka

SUMMARY

Affective disorders in cardiologic practice are 
considered in the article. Experience of using antide-
pressants for the treatment of depressive disorders in 
patients having cardiovascular pathology is discussed. 

Key words: anxious-depressive disorders, antide-
pressants, cardio-vascular pathology, comorbidity, 
quality of life.
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