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Кардиопсихиатрия — сравнительно новое направление в медици-
не, изучающее психические расстройства (ПР), обладающие общи-
ми с сердечно-сосудистыми заболеваниями (ССЗ) патогенетиче-
скими механизмами. Многие из них заимствованы у стресса и про-
являются изменением активности нейронов. Предложена рабочая 
классификация ПР в кардиопсихиатрии. ПР могут быть спровоци-
рованы: угрозой, исходящей от актуальных ССЗ (1-й тип), иной 
угрожающей ситуацией (2-й “А” тип — у лиц, не страдающих ССЗ, 
2-й “Б” тип — у больных ССЗ), “обычной”, не угрожающей ситуацией 
или вообще неизвестными факторами (3-й “А” тип — у лиц, не стра-
дающих ССЗ, 3-й “Б” тип — у больных ССЗ). Данные литературы 
свидетельствуют, что ПР 2-го “А” типа повышают (хотя и умеренно) 
риск возникновения ССЗ. В то же время ПР 2-го “Б” типа и способ-
ствуют их прогрессированию (возможно лишь при определенном 

патогенетическом варианте болезни). Требуются изучение осталь-
ных типов ПР. Обзор включает таблицы, позволяющие судить 
о соотношениях между многочисленными терминами, использую-
щимися для обозначения ПР. Представлены сведения о рациональ-
ном выборе психотропных препаратов для лечения ПР.
Ключевые слова: кардиопсихиатрия, стресс, психические рас-
стройства, сердечно-сосудистые заболевания, психотропные пре-
параты.
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АД — артериальное давление, ГАМК — гамкергические нейроны (от ГАМК — гамма-аминомасляная кислота), ГИ — гистаминовые нейроны, ГЛУ — глутаматные нейроны, ДА — дофаминовые нейроны, НА — 
норадреналиновые нейроны, ПР — психические расстройства, СЕ — серотониновые нейроны, СИОЗС — селективные ингибиторы обратного захвата серотонина, ССЗ — сердечно-сосудистые заболевания, 
ЧСС — частота сердечных сокращений.

Сближение клинических дисциплин в совре-
менной медицине сопровождается появлением 
новых направлений, которые являются общими для 
различных специальностей. Примером такого 
направления является кардиопсихиатрия. В ее ста-
новлении и развитии самое активное участие при-
нимают видные отечественные кардиологи и пси-
хиатры [1]. И, как всегда, появление нового направ-
ления в медицине сопровождается определенными 
трудностями, часть из которых связана с “пробле-
мами перевода”. 

Дело в том, что кардиопсихиатрия изучает пси-
хические расстройства (ПР), которые слишком 
не похожи на привычные для кардиологов сер-
дечно-сосудистые заболевания (ССЗ). Ситуацию 
усугубляют чрезвычайно сложные представления 
о диагностике и патогенезе ПР [1]. Много непонят-
ного и с их лечением. В частности, неясно, можно ли 
применять психотропные препараты в кардиоло-
гии. Тем более, что их фармакологические свойства 
характеризуются с помощью большого числа спе-
цифических терминов, которые вряд ли знакомы 
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кардиологам: активирующий и тимолептический 
эффект, соматотропное действие и др. [2]. Между 
тем отсутствие ясных представлений о ПР и их лече-
нии может повредить репутации кардиопсихиатрии. 
Вот почему необходимо попытаться ответить на 
вопрос о том, что из себя представляют ПР, и как 
они формируются, не прибегая к чрезмерному упо-
треблению специальных терминов. Требуется назвать 
психотропные препараты, которые могут использо-
ваться для лечения ПР в кардиологии, и объяснить, 
как именно они реализуют свои фармакологиче-
ские свойства. Решению этих задач и посвящена 
настоящая статья, основанная на анализе данных 
литературы. 

Какие ПР изучаются в кардиопсихиатрии? В пер-
вую очередь, те, которые связаны с ССЗ общими 
патогенетическими механизмами. Эти механизмы 
можно заимствовать, например, у “нормального” 
стресса [3]. Для последнего характерно падение 
активности ГАМКергической (от ГАМК — гамма-
аминомасляная кислота) системы, которая обеспе-
чивает эффективное торможение различных нейро-
нов (таблица 1). При этом наблюдается быстрое 
и одновременное “включение” разных нейронов. 
Это препятствует какой-либо осмысленной деятель-
ности, и жертва стресса “замирает”. В дальнейшем, 
однако, такая активизация приносит определенную 
пользу. В частности, стимулируется глутаматная сис-
тема (ГЛУ), обеспечивающая возбудимость разных 
нервных клеток. В результате возрастает активность 
вегетативной нервной системы, увеличивается тонус 
мышц (включая миокард). 

Стимуляция дофаминовых (ДА) и норадренали-
новых (НА) нейронов обеспечивает лучшее осмыс-
ление ситуации, а также поднимает артериальное 
давление (АД). Одновременно растет частота сер-
дечных сокращений (ЧСС) и дыхательных движе-
ний. Соответственно, увеличивается приток кисло-
рода к различным органам, включая мышцы. Гиста-
миновые (ГИ) нейроны поднимают уровень 
бодрствования. Они же способствуют улучшению 
кровотока в тканях — спазм крупных и расширение 
мелких артерий, готовят организм к возможному 
повреждению, вызывая “защитное” воспаление, 
повышая чувствительность к боли.

Приспособительное значение описанных ней-
рональных механизмов стресса вполне понятно. 
Столкнувшись с опасностью, организм стремится 
“психически” и “соматически” подготовить себя 
к действию. Таким действием является “бегство” 
или “борьба”. Последние поведенческие реакции 
ассоциируются с низким или высоким уровнем 
активности серотониновых (СЕ) нейронов, соответ-
ственно, и призваны ограничить воздействие 
стресса. Причем при “бегстве” это происходит 
за счет удаления от источника опасности. В этой 
ситуации ГАМКергическая система получает время, 

необходимое для восстановления тормозящих 
функций. “Борьба” нивелирует влияние стресса, 
прежде всего, за счет возросшей активности самих 
СЕ. Дело в том, что они также, как и ГАМКергиче-
ские, выполняют тормозящие функции в централь-
ной нервной системе [4]. Соответственно, СЕ могут 
подавлять излишнюю активность различных нерв-
ных клеток.

Интересно, что как “бегство”, так и “борьба” 
сопровождаются “соматическими” изменениями. 
В частности, снижение серотониновой активности 
(“бегство”) может ассоциироваться с уменьшением 
количества серотонина, 99% которого находится 
в тромбоцитах. В результате вязкость крови падает, 
а скорость кровотока в мелких сосудах увеличива-
ется; создаются условия для улучшения кровоснаб-
жения, например, в мышцах. Напротив, повышение 
серотониновой активности (“борьба”) может сопро-
вождаться ростом количества серотонина в тромбо-
цитах. При этом увеличивается склонность к тром-
бозам. Но все это может быть полезным в случае 
повреждения тканей и кровотечении. 

Характеризуя ПР необходимо указать, что мно-
гие их симптомы, также представленные в таб-
лице 1, формируются по тем же самым, хотя и зна-
чительно усиленным, нейрональным механизмам 
[3]. Однако эти механизмы стали изучаться сравни-
тельно недавно [4]. Вот почему ПР до сих пор харак-
теризуют с помощью традиционных диагнозов (таб-
лицы 2-4), не связанных с активностью нейронов. 
Причем некоторые из таких диагнозов входят 
в Международную классификацию болезней 10-го 
пересмотра (МКБ-10) [5], а другие по разным при-
чинам оказались вне ее. 

Но, как бы то ни было, представление о нейро-
нальных механизмах ПР, наблюдающихся в кардио-
психиатрии, чрезвычайно важно, поскольку эти 
патогенетические процессы характерны и для ССЗ 
(таблица 1). В частности, предполагается, что паде-
ние активности ГАМКергических и возбуждение 
ГЛУ играют существенную роль в патогенезе арте-
риальной гипертензии [6]. Оба эти нейрональные 
процесса способствуют стимуляции НА и ДА струк-
тур в нервной системе, регулирующих основные 
показатели кровообращения. И при этом, наблюда-
ется рост АД и ЧСС. 

Между тем, высокое АД напрямую способ-
ствует атеросклерозу коронарных артерий и ишеми-
ческой болезни сердца, а также ведет к разрыву 
нестабильной атеросклеротической бляшки [7]. 
Рост ЧСС увеличивает величину механической 
нагрузки на стенку артерий. Сниженная продолжи-
тельность диастолы удлиняет время атерогенного 
воздействия систолы на эндотелий. Активность НА 
и ДА сопровождается усилением сократительной 
функции сердца. В результате геометрия коронар-
ных артерий меняется чаще, что отрицательно ска-
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Представленные данные об общности патоге-
нетических механизмов дают основания предполо-
жить, что ПР, предшествующие ССЗ, могут повли-
ять на риск их возникновения. Аналогичным обра-
зом ПР, развивающиеся уже на фоне ССЗ, вероятно 
способствуют их прогрессированию. Изучение этих 
гипотез является основной научной задачей совре-
менной кардиопсихиатрии. Причем эта задача 
представляется чрезвычайно важной, хотя бы 
потому, что ССЗ являются главной причиной смерт-
ности и госпитализаций больных в мире [16]. Обна-
ружение любого нового фактора, способствующего 
возникновению и/или прогрессированию ССЗ, 
имеет большое медицинское и социальное значе-
ние.

Что уже сделано для решения основной задачи 
кардиопсихиатрии? Для ответа на этот вопрос необ-
ходимо вновь обратиться к литературе. Но резуль-
таты такого анализа вряд ли разумно приводить для 
каждого из диагнозов в отдельности, поскольку их 
очень много (таблицы 2-4). Поэтому, представля-
ется целесообразным систематизировать их 
в несколько групп, что позволит дать обобщенную 
оценку состояния проблемы. На практике такой 
подход означает разработку классификации ПР 
в кардиопсихиатрии. Впрочем, ее предварительный 
(рабочий) вариант может быть создан, если принять 

зывается на кровоснабжении отдельных участков 
миокарда. 

Но еще более опасным следствием активизации 
НА и ДА представляется некоторым исследователям 
“взрывное” усиление окислительных процессов 
в сердечной мышце. В результате потребность мио-
карда в кислороде резко возрастает, так, что даже 
у больных с нормальной проходимостью коронар-
ных артерий может развиться острый инфаркт мио-
карда или внезапная сердечная смерть [8, 9].

Активизация ГИ также играет роль в патогенезе 
ССЗ [10]. Предполагают, в частности, что это нерв-
ные клетки выделяют гистамин, который вызывает 
спазм коронарных артерий [11]. К тому же гистамин 
способствует развитию воспалительных процессов 
в эндотелии и гибели эндотелиальных клеток [12]. 
Рост концентрации серотонина в тромбоцитах при-
водит к ускорению их агрегации у больных ишеми-
ческой болезнью сердца [13]. При этом возрастает 
риск тромбозов и развития острого инфаркта мио-
карда и внезапной сердечной смерти [14]. Наконец, 
снижение активности серотонина в тромбоцитах 
также может неблагоприятно сказаться на развитии 
и течение ССЗ. Предполагают, в частности, что кро-
воизлияния в атеросклеротическую бляшку опреде-
ляют ее дальнейшее прогрессирование и предра-
сполагают к разрыву [15]. 

Таблица 1 
Нейрональные системы, проявления стресса, симптомы ПР и патогенез ССЗ

Активность 
нейронов

Проявления стресса Симптомы ПР Патогенез ССЗ

↓ГАМК Замирание. Заторможенность (ступор), чувство 
“оцепенелости” и эмоциональной 
притупленности, “оглушенность”.

Отключение тормозящих и стимуляция 
активирующих структур мозга, 
регулирующих АД и ЧСС. 

↑ГЛУ Активизация нервной системы; 
усиление тонуса мышц.

Нервозность, беспокойство; потливость, 
дискомфорт в эпигастрии, головокружение; 
моторное напряжение с болями в мышцах, 
дрожью, судорогами.

↑ДА ↑НА Активизация и ускорение 
мышления; увеличение АД, 
ЧСС, ЧДД.

Страхи смерти, обострения болезни, 
изобретение “собственных” методов 
лечения; повышение АД, сердцебиения, 
боли в области сердца, ощущение пульсации 
сосудов, учащение дыхания, одышка, чувство 
нехватки воздуха.

Развитие и прогрессирование 
артериальной гипертензии, рост 
потребности миокарда в кислороде, 
эндотелиальная дисфункция, 
нарушение кровоснабжения миокарда, 
атеросклероз коронарных артерий, разрыв 
атеросклеротической бляшки.

↑ГИ Активное бодрствование 
“защитное” воспаление, 
повышение чувствительности 
к боли, спазм крупных 
и расширение мелких артерий. 

Бессонница, повышение температуры, 
“приливы жара”, зуд, жжение, боль, 
ощущения сдавливания, сжатия, распирания 
и т. д. 

Воспаление эндотелия, гибель 
эндотелиальных клеток, коронароспазм. 

↓СЕ “Бегство”, снижение активности 
тромбоцитов.

Избегающее (неоправданно 
ограничительное) поведение. 

Снижение активности тромбоцитов, 
кровоизлияния в бляшку.

↑СЕ “Борьба”, активация 
тромбоцитов.

Преодолевающее поведение с самолечением 
или необоснованными обращениями 
за медицинской помощью.

Повышенная агрегация тромбоцитов, 
тромбозы.

Примечание: ЧДД — частота дыхательных движений.
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Таблица 2 
Нейрональные системы при ПР 1-го типа, их симптомы и квалификация

Активность 
нейронов

Симптомы ПР Диагнозы

Вне МКБ-10 В МКБ-10 

↓ГАМК Заторможенность (ступор), чувство 
“оцепенелости” и эмоциональной 
притупленности, “оглушенность”.

↑ГЛУ Нервозность, беспокойство; потливость, 
дискомфорт в эпигастрии, головокружение; 
моторное напряжение с болями в мышцах, 
дрожью, судорогами.

Тревожно-фобические, соматоформные 
и соматизированные реакции (нозогении), невроти-
ческая ипохондрия, психотравмирующее воздействие 
соматического заболевания. 

Расстройство 
приспособительных 
реакций.

↑ДА ↑НА Страхи смерти, ухудшения состояния. Тревожно-фобические реакции (нозогении), кар-
диальная тревога, психотравмирующее воздействие 
соматического заболевания.

Повышение АД, сердцебиения, боли 
в области сердца, ощущение пульсации 
сосудов, учащение дыхания, одышка, чувство 
нехватки воздуха.

Соматоформные или соматизированные реакции 
(нозогении).

Обдумывание “собственных” методов 
лечения.

Ипохондрия cum materia.

↑ГИ Бессонница, повышение температуры, 
“приливы жара”, зуд, жжение, боль, 
ощущения сдавливания, сжатия, распирания 
и т. д.

Коэнестезиопатические реакции.

↓СЕ Избегающее (неоправданно 
ограничительное) поведение. 

Ригидная ипохондрия, нажитая ипохондрическая 
психопатия, развитие по типу “новой” жизни, 
пассивный копинг.

↑СЕ Преодолевающее поведение с самолечением 
или необоснованными обращениями 
за медицинской помощью.

Ипохондрия здоровья, паранойяльные реакции 
и развития с изобретением неконвенциональных 
способов избавления от недуга, сутяжничество 
с эквитными установками, аберрантная ипохондрия, 
активный копинг.

Таблица 3 
Нейрональные системы при ПР 2-го типа, их симптомы и квалификация

Активность 
нейронов

Симптомы ПР Диагнозы

Вне МКБ-10 В МКБ-10 

↓ГАМК Заторможенность (ступор), чувство “оцепенелости” 
и эмоциональной притупленности, “оглушенность”.

Психологический стресс, 
психологический дистресс, 
психологическая травма
эмоциональный стресс жизненный 
стресс, стресс на работе,
профессиональный стресс,
хронический психосоциальный 
стресс, кратковременный стресс, 
жизнь, наполненная стрессами,
травматический жизненный опыт 

Острая реакция на стресс, 
посттравматическое стрессовое 
расстройство.

↑ГЛУ Нервозность, беспокойство; потливость, 
дискомфорт в эпигастрии, головокружение; 
 моторное напряжение с болями в мышцах, дрожью, 
судорогами.

Посттравматическое стрессовое 
расстройство, расстройство 
приспособительных реакций.

↑ДА ↑НА Страхи смерти, ухудшения состояния.

Повышение АД, сердцебиения, боли в области 
сердца, ощущение пульсации сосудов, учащение 
дыхания, одышка, чувство нехватки воздуха.

Обдумывание “собственных” методов лечения.

↑ГИ Бессонница, повышение температуры, “приливы 
жара”, зуд, жжение, боль, ощущения сдавливания, 
сжатия, распирания и т. д.

↓СЕ Избегающее (неоправданно ограничительное) 
поведение.

Посттравматическое стрессовое 
расстройство.

↑СЕ Преодолевающее поведение с самолечением или 
необоснованными обращениями за медицинской 
помощью.
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Таблица 4
Нейрональные системы при ПР 3-го типа, их симптомы и квалификация

Активность 
нейронов

Симптомы ПР Диагнозы

Вне МКБ-10 В МКБ-10 

↓ГАМК Заторможенность (ступор), чувство 
“оцепенелости” и эмоциональной притупленности, 
“оглушенность”. 

Истерический психоз. Диссоциативный ступор.

↑ГЛУ Нервозность, беспокойство; потливость, 
дискомфорт в эпигастрии, головокружение; мотор-
ное напряжение с болями в мышцах, дрожью, 
судорогами.

Тревожный невроз, синдром 
 множественных жалоб, множе-
ственное психосоматическое 
расстройство, психогенная боль 
в голове, шее, спине и т. д.

Генерализованное 
тревожное расстройство, 
неврастения, фибромиалгия, 
соматизированное 
расстройство.

↑ДА ↑НА Страхи смерти, ухудшения состояния Нейроциркуляторная дистония, 
гипервентиляционный синдром, 
кардиальный невроз, синдром 
да Коста, функциональные 
 сердечно-сосудистых расстройства.

Паническое расстройство.

повышение АД, сердцебиения, боли в области 
сердца, ощущение пульсации сосудов, учащение 
дыхания, одышка, чувство нехватки воздуха.

Обдумывание “собственных” методов лечения. Ипохондрический невроз. Ипохондрическое расстройство.

↑ГИ Бессонница, повышение температуры, “приливы 
жара”, зуд, жжение, боль, ощущения сдавливания, 
сжатия, распирания и т. д. 

Соматопсихоз, 
псевдоневрастеническая 
ипохондрия, термоневроз, 
псевдоаллергия. 

Бессонница неорганической 
этиологии, соматофорная 
дисфункция вегетативной 
нервной системы.

↓СЕ Избегающее (неоправданно ограничительное) 
поведение. 

Психопатоподобные изменения 
приводящие, к снижению 
возможностей социальной 
адаптации.

Агорофобия, социофобия.

↑СЕ Преодолевающее поведение с самолечением или 
необоснованными обращениями за медицинской 
помощью.

Сверхценная ипохондрия, 
ограниченная (circumscripta) 
 ипохондрия.

Ипохондрическое расстройство.

во внимание всего два обстоятельства. Классифика-
ция должна учитывать наличие у больного ССЗ 
и также, что все ПР “используют” нейрональные 
механизмы стресса, а, следовательно, чаще всего 
возникают под влиянием психотравмирующих фак-
торов. 

С учетом представленных соображений ПР 
в кардиопсихиатрии могут быть вызваны: 

• 1-й тип — самими ССЗ
• 2-й тип — иной угрожающей ситуацией: 

катастрофы, несчастные случаи, проблемы 
на работе и др.

 — “А” — у лиц без ССЗ
 — “Б” — у больных ССЗ
• 3-й тип — “обычной”, не угрожающей ситу-

ацией (открытые или закрытые пространства и др.) 
или вообще неизвестными факторами

 — “А” — у лиц без ССЗ
 — “Б” — у больных ССЗ
Представленная рабочая классификация позво-

ляет легко сгруппировать все имеющиеся публика-
ции и проанализировать их. При этом выясняется, 
что подавляющее большинство исследований каса-
ются ПР 2-го “А” типа (таблица 2). При этом вне 
зависимости от того, какие диагнозы ставят авторы 
(из МКБ-10 [17] или оригинальные [18-20]), сооб-

щается о том, что ПР 2-го “А” типа повышают риск 
развития ССЗ. Впрочем, такое влияние, скорее 
всего, свойственно только для наиболее тяжелых 
и продолжительных ПР [21]. Поэтому не совсем 
ясно, могут ли ПР 2-го “А” типа конкурировать 
с более распространенными поведенческим и био-
логическим факторами риска ССЗ. Во всяком слу-
чае, авторы одного мета-анализа приходят к заклю-
чению, что неблагоприятное влияние ПР 2-го “А” 
типа в рассматриваемых случаях носит весьма уме-
ренный характер [22]. 

Чуть меньше публикаций посвящено ПР 2-го 
“Б” типа [23, 24]. При этом авторы этих работ утвер-
ждают, что эти ПР способствуют прогрессированию 
ССЗ и ухудшению их прогноза. Более того, для 
такого результата может быть достаточно наличия 
у больного даже непродолжительного и не столь уж 
выраженного ПР 2-го “Б” типа [25]. Вместе с тем, 
не совсем ясно, насколько часто такие наблюдения 
встречаются в клинике. Ведь в единичных публика-
циях сообщается о том, что рассматриваемое влия-
ние ПР выявляются далеко не всегда, а лишь при 
определенных патогенетических вариантах ССЗ 
[24, 26], например, при стрессовой кардиомиопа-
тии, “стресс-зависимой гипертонии”, т. н. “адрена-
линовых заболеваниях сердца” [27-29].
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Что же касается антидепрессантов, то большин-
ство из них и, прежде всего, селективные ингиби-
торы обратного захвата серотонина (СИОЗС) — 
циталопрам, эсциталопрам, пароксетин, сертралин, 
стимулируют СЕ, которые составляют вторую по сво-
ему значению тормозящую систему мозга [4]. При 
этом также снижается активность разных нервных 
клеток и симптомы ПР проходят (таблица 5). 

К сожалению, среди фармакологических 
свойств перечисленных препаратов есть и такие, 
которые затрудняют их назначение. Бензодиазе-
пины способны понизить активность СЕ [4]1. При 
этом, возрастает риск избегающего (чрезмерно 
ограничительного) поведения (таблица 5). Между 
тем, оно, по всей видимости, предрасполагает 
к формированию зависимости от психотропных 
препаратов [36]. Это происходит тогда, когда паци-
ент в своем стремлении любой ценой избежать ухуд-
шения состояния все чаще и чаще прибегает к при-
ему любых препаратов, приносящих, хотя бы вре-
менное облегчение. 

Соответственно, наблюдаются случаи злоупо-
требления бензодиазепинами или даже зависимо-
сти от них [37]. И хотя они встречаются достаточно 
редко и не рассматриваются за рубежом в качестве 
серьезного препятствия для использования бензо-
диазепинов, в отечественной практике дело обстоит 
иначе. Все эти препараты, за исключением бромди-
гидрохлорфенилбензодиазепина, внесены в пере-
чень медикаментов, подлежащих предметно-коли-
чественному учету [38]. Вот почему бензодиазепины 
выписываются на специальных, номерных рецеп-
турных бланках, что затрудняет их применение при 
лечении ПР.
1 Получается, что одна тормозящая система — тормозит другую!

Что же касается остальных типов ПР, то их влия-
ние на ССЗ изучено очень мало (таблицы 2 и 4). Суще-
ствуют лишь отдельные исследования, свидетельству-
ющие о том, что ПР 3-го “Б” типа способствуют 
повышению риска развития ССЗ [30, 31]. В некото-
рых публикациях анализируется влияние ПР 1-го 
и 3-го “А” типов на течение ССЗ [32, 33]. Однако 
выводы этих единичных работ также однозначны. Эти 
ПР способствуют прогрессированию ССЗ. 

Таким образом, неблагоприятное влияние ПР 
(в особенности 2-го типа) на ССЗ, по-видимому, вполне 
реально. Все же требуются дальнейшие исследова-
ния, направленные на уточнение степени влияния 
ПР 2-го типа. Необходима также информация, под-
тверждающая неблагоприятное воздей ствие ПР 1-го 
типа на течение ССЗ и 3-го на риск их возникнове-
ния и/или прогрессирования. Но, несмотря на это, 
уже сейчас обсуждаются методы лечения ПР в кардио-
психиатрии [34]. При этом, наряду с экзотическими 
медитацией и йогой, рекомендуют психотерапию 
и психофармакотерапию [34, 35]. В последнем случае 
чаще всего предпочитают использовать транквилиза-
торы и антидепрессанты. 

Представляется, что такой выбор вполне 
оправдан с учетом нейрональных механизмов ПР. 
Начать с того, что большинство транквилизаторов 
и, прежде всего, наиболее эффективные из них 
бензодиазепины: бромдигидрохлорфенилбензоди-
азепин, диазепам, оксазепам, лоразепам и др., спо-
собны стимулировать ГАМКергическую систему, 
которая вносит основной вклад в процессы тормо-
жения в головном и спинном мозге [4]. В резуль-
тате различные нейроны снижают свою актив-
ность, и большинство проявлений ПР редуциру-
ются (таблица 5). 

Таблица 5 
Активность нейронов у больных ПР и результаты воздействия  

на нервные клетки некоторых психотропных препаратов

Активность 
нейронов

Симптомы ПР Психотропные препараты

бензодиазепины СИОЗС сульпирид

↓ГАМК заторможенность (ступор), чувство “оцепенелости” 
и эмоциональной притупленности, “оглушенность” 

↑ГАМК ↓↓ГАМК(?) ↑ГАМК

↑ГЛУ нервозность, беспокойство; потливость, дискомфорт 
в эпигастрии, головокружение; моторное напряжение 
с болями в мышцах, дрожью, судорогами,

↓ГЛУ ↓ГЛУ ↓ГЛУ

↑ДА ↑НА страхи смерти, ухудшения состояния ↓ДА ↓НА ↓ДА ↓НА ↓ДА ↓НА

повышение АД, сердцебиения, боли в области сердца, 
ощущение пульсации сосудов, учащение дыхания, одышка, 
чувство нехватки воздуха

обдумывание “собственных” методов лечения

↑ГИ бессонница, повышение температуры, “приливы жара”, 
зуд, жжение, боль, ощущения сдавливания, сжатия, 
распирания и т. д. 

↓ГИ ↓ГИ ↓ГИ

↓СЕ избегающее (неоправданно ограничительное) поведение ↓↓СЕ(?) ↑СЕ ↓СЕ

↑СЕ преодолевающее поведение с самолечением или 
необоснованными обращениями за медицинской помощью

↓СЕ ↑↑СЕ(?) ↓СЕ
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этом также возможен отказ как от антидепрессанта, 
так и от терапии ССЗ. Вот почему обе рассмотрен-
ные особенности механизма действия СИОЗС 
затрудняют их назначение для лечения ПР. 

Представленные данные свидетельствуют 
о необходимости расширения арсенала лекарствен-
ных средств, применяющихся в ходе фармакотера-
пии ПР. В частности, это можно сделать за счет 
одного из нейролептиков. Это — сульпирид, счита-
ющийся “универсальным средством при лечении 
разнообразной психосоматической патологии” [40]. 
Действительно, к настоящему времени установлена 
эффективность препарата при всех типах ПР [40-
42]. Между тем, имеющаяся в справочниках харак-
теристика механизма действия сульпирида содер-
жит лишь сведения о его влиянии на дофаминовую 
систему [43]. Избегая лишних подробностей, сле-
дует указать, что этот препарат обеспечивает уме-
ренное снижение активности ДА (таблица 5). При 
этом сульпирид не влияет на норадренергические, 
серотониновые, гистаминовые и ГАМК-рецепторы. 
Если теперь сопоставить это описание с особенно-
стями патогенеза ПР, то окажется, что у сульпирида 
слишком мало фармакологических свойств, для 
того, чтобы быть универсальным средством для 

Недостатки механизма действия СИОЗС также 
связаны возможным взаимодействием двух тормо-
зящих систем. В частности, СИОЗС, стимулируя 
СЕ, способствуют снижению активности ГАМКер-
гической системы [4]. И это при том, что серотони-
новые нервные клетки проигрывают ГАМКергиче-
ским в скорости эффективности торможения [4]. 
В результате активность многих нейронов, ответ-
ственных за формирование симптомов ПР, перво-
начально возрастает, а жалобы больных усилива-
ются. Это состояние известно, как синдром активи-
зации при приеме СИОЗС [39]. Его проявления: 
раздражительность, неусидчивость, расторможен-
ность и т. д., достаточно часто встречаются в начале 
курса терапии этими антидепрессантами. В даль-
нейшем, однако, активность СЕ возрастает 
настолько, что они преодолевают указанное затруд-
нение и более эффективно тормозят другие нерв-
ные клетки. В результате редукция симптомов ПР 
все же происходит лишь тогда, когда пациент про-
должил прием СИОЗС, несмотря на временное 
ухудшение состояния. Наконец, еще один недоста-
ток СИОЗС связан с тем, что, стимулируя СЕ, эти 
препараты, скорее всего, способствуют формирова-
нию преодолевающего поведения (таблица 5). При 

Таблица 6 
Сравнение препаратов, использующихся при лечении ПР, по ценовой доступности 

Препараты (международные непатентованные 
и торговые названия)

Упаковка Цена (руб.) Количество таблеток 
в сут.количество таблеток доза (мг)

бромдигидрохлорфенилбензодиазепин

феназепам 50 0,5 89,90 2-3

сульпирид

Эглонил 30 50 216,80 2-3

Просульпин 30 50 97,40 2-3

пароксетин

Рексетин 30 20 788,20 1

Паксил 30 20 717,50 1

Адепресс 30 20 450,30 1

циталопрам

Циталопрам 30 20 396,4 1

Ципрамил 28 20 1636,50 1

эсциталопрам

Эсциталопрам 30 10 789,30 1

Ципралекс 28 10 1801,10 1

Селектра 28 10 839,00 1

Ленуксин 28 10 701,10 1

Элицея 28 10 621,90 1

сертралин

Стимулотон 30 50 933,10 2-3

Асентра 28 50 774,20 2-3

Серлифт 28 50 592,50 2-3

Золофт 28 50 944,50 2-3

Торин 28 50 504,20 2-3

Серената 28 50 613,10 2-3
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лечения разнообразной психосоматической патоло-
гии. Вот почему некоторые авторы пишут о пара-
доксе препарата, который заключается в сущест-
венном расхождении между его сравнительно 
“узким” механизмом действия и “широкой” прак-
тикой клинического применения [40].

Однако указанное противоречие разрешается 
в исследованиях, свидетельствующих о способно-
сти сульпирида умеренно активизировать ГАМКер-
гическую систему [44, 45]. К сожалению, эти дан-
ные не нашли своего отражения в описаниях препа-
рата. Но такое фармакологическое свойство 
позволяют сульпириду так же, как и бензодиазепи-
нам, подавлять активность не только ДА, но и дру-
гих нейронов (таблица 5). К тому же сульпирид 
стимулирует ГАМКергическую систему слабее бен-
зодиазепинов. Соответственно, риск избегающего 
поведения не повышается (таблица 5) и не возни-
кает условий для злоупотребления психотропным 
препаратом. В отличие от СИОЗС сульпирид 
не снижает активности ГАМКергической системы 
(таблица 5). Соответственно, для него не характе-
рен синдром активизации, наблюдающийся при 
приеме указанных антидепрессантов. Препарат 
не стимулирует СЕ. Вот почему он не способствует 
развитию преодолевающего поведения. Таким обра-
зом, сульпирид не только подходит для лечения ПР, 
но и в плане переносимости обладает некоторыми 
преимуществами перед бензодиазепинам и СИОЗС. 
Важным преимуществом препарата является отсут-
ствие взаимодействия с медикаментами, применя-
ющимися для лечения ССЗ.

Важным аспектом фармакотерапии ПР в кардио-
психиатрии является стоимость лечения. Дело в том, 
что рассматриваемые ПР пока не могут претендо-
вать на роль наиболее важных факторов риска и/
или прогрессирования ССЗ. Соответственно, на них 
не стоит расходовать значительные ресурсы. Вот 
почему при лечении ПР в кардиопсихиатрии целе-
сообразно использовать препараты, отличающиеся 
своей ценовой доступностью. Если теперь с помо-
щью сайта Apteka.RU [46] сопоставить по этой 
характеристике единственный бензодиазепин, 
выписывающийся на “обычном” рецепторном 
бланке — бромдигидрохлорфенилбензодиазепин, 

сульпирид, а также упоминавшиеся выше СИОЗС, 
то окажется, что последние явно отличаются боль-
шей стоимостью, даже с учетом кратности приема 
(таблица 6). 

Соответственно, вполне сопоставимые 
по доступности феназепам и сульпирид более пред-
почтительны для лечения ПР в кардиопсихиатрии. 
Но если учесть также представленные выше резуль-
таты сравнения двух препаратов по фармакологиче-
ским свойствам, то преимущество следует отдать 
сульпириду.

Важно, что последний представлен в России 
в виде французского оригинального препарата 
(Эглонил) и его европейского дженерика — Про-
сульпина, который производится в Чешской респу-
блике компанией PRO.MED.CS Praha a. s. (таб-
лица 6). Оба эти препарата соответствуют стандар-
там Европейского Союза по производству 
лекарственных средств — GMP и ISO [47]. Следова-
тельно, их вполне можно сравнить по ценовой 
доступности. И здесь очень значительное преиму-
щество оказывается на стороне Просульпина (таб-
лица 6). Вот почему Просульпин может рассматри-
ваться в качестве препарата первого выбора при 
лечении всех трех типов ПР, наблюдающихся в кар-
диопсихиатрии.

Очевидно, что эти ПР могут быть представлены 
разными диагнозами — тревожно-фобическая, ипо-
хондрическая симптоматика, связанные с тревогой 
функциональные сердечно-сосудистых расстрой-
ства, психотравмирующее воздействие соматиче-
ского заболевания и др., которые, как о том уже 
упоминалось выше, малознакомы кардиологами. 
Но эти термины вполне могут быть переведены 
на более понятный язык конкретных симптомов 
(жалоб больного) с помощью данных таблиц 3-5. 
Для этого необходимо найти нужную формули-
ровку диагноза в одном столбце и перейти к соот-
ветствующей графе в другом. 

Завершая перечисление проблем, стоящих 
перед кардиопсихиатрией, следует указать, что вне 
рамок статьи остались данные о многих иных состо-
яниях, относящихся к ПР. В частности, в ней не упо-
минается о депрессиях. Очевидно, однако, что такие 
ПР заслуживают отдельной публикации. 
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