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Высокая распространенность тревожно­депрессивных расстройств 
и неуклонный рост сердечно­сосудистых заболеваний делает акту­
альной проблему своевременной диагностики и дифференциро­
ванной фармакотерапии коморбидных пациентов в клинике вну­
тренних болезней. В статье представлены новые данные о взаи­
мосвязи нарушений психоэмоциональной сферы и риска сердечно­
сосудистых событий, а также проанализированы проблемы фарма­
котерапии. На основе представленных данных делается заключе­
ние о необходимости разработки тактики ведения таких пациентов.
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High prevalence of anxiety and depression disorders, as the increase of 
cardiovascular pathology prevalence make the problem of on time 
diagnostics and correction actual and important, as of the differential 
pharmacotherapy in internal disease practice. The article points on the 
data of relations in psychoemotional disorders and cardiovascular risks, 
as on the issues of pharmacotherapy. Based on the data presented, the 
conclusion done on the necessity of a specific tactics of such patients 
management.
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АГ — артериальная гипертензия, АД — артериальное давление, ГТР — генерализованное тревожное расстройство, ДАД — диастолическое артериальное давление, ИБС — ишемическая болезнь сердца, 
САД — систолическое артериальное давление, СМАД — суточное мониторирование АД, ССЗ — сердечно­сосудистые заболевания, ТДР — тревожно­депрессивные расстройства, ТР — тревожные расстрой­
ства.

Депрессия и тревожные расстройства (ТР) еже-
годно обходятся глобальной экономике в один 
триллион долл США [1]. За период 1990-2013гг 
число людей, страдающих от депрессии и/или тре-
вожных расстройств, возросло на ~50% — с 416 млн 
до 615 млн человек. Около 10% населения мира 
страдает такими заболеваниями, а на психические 
расстройства приходится 30% глобального бремени 
несмертельных болезней [1]. Существует взаимо-
связь между депрессией и физическим здоровьем. 
Например, сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ) 
могут приводить к развитию депрессии и наоборот 
[2]. Детерминанты психического здоровья и психи-
ческих расстройств включают не только индивиду-
альные качества, такие как способность управлять 
собственными мыслями, эмоциями, поведением 

и общением с окружающими, но и социальные, 
культурные, политические и экологические фак-
торы, такие как национальная политика, социаль-
ная защита, уровень жизни, условия работы и под-
держка окружающих [3]. 

Бремя депрессии и других нарушений психиче-
ского здоровья растет в глобальных масштабах. 
В странах с низким и средним уровнями дохода 
от 76% до 85% пациентов с психическими расстрой-
ствами не получают никакого лечения. В странах 
с высоким уровнем дохода в таком положении нахо-
дятся 35-50% лиц с такими расстройствами [3]. 
В мае 2013г Всемирная ассамблея здравоохранения 
приняла резолюцию, в которой призвала к приня-
тию комплексных, скоординированных ответных 
мер на психические расстройства на национальном 
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активность и употребление алкоголя, с помощью 
стратегий, охватывающих все население [7].

Распространенность тревожно-депрессивного 
расстройств (ТДР) у кардиологических больных 
достигает 20%. Клинически выраженная тревога 
диагностируется у половины больных АГ, у >70% 
пациентов с ИБС. ТР повышают риск развития 
ИБС и частоту осложнений в 2,5-4,9 раза. Тревога 
имеет место у 50% госпитализированных пациентов 
с острым коронарным синдромом [9]. 

По данным современных исследований у паци-
ентов с ССЗ диагностируются симптомы тревожно-
фобических, панических, соматоформных и ипо-
хондрических расстройств. Среди больных ССЗ 
тревожные расстройства чаще представлены невро-
тическими, связанными со стрессом и соматизиро-
ванными симптомокомплексами [10]. 

Однако, несмотря на всю очевидность, относи-
тельный вклад депрессивных и ТР в развитие ССЗ 
до настоящего времени остается до конца неясным. 
Для обоснования этой ассоциации были разрабо-
таны несколько гипотез [11]. Обнаружена взаимо-
связь ТР и факторов риска атеросклероза. Патоге-
нез определяется дисбалансом вегетативной нерв-
ной системы с активацией ее симпатического 
отдела, что способствует развитию АГ, дислипопро-
теидемий, повышению свертываемости крови 
и дисфункции эндотелия. Повышенная частота 
удлиненного интервала Q-T у пациентов с ТР может 
увеличить риск желудочковых аритмий и внезапной 
смерти [12]. 

Значительный выброс катехоламинов, наблю-
даемый у пациентов с паническим расстройством, 
может вызвать необратимую периферическую 
вазоконстрикцию, приводящую к хронической АГ. 
У пациентов с АГ в сочетании с синдромом тревоги 
снижена синусовая вагусная модуляция по сравне-
нию с больными АГ без психоэмоциональных 
нарушений [13]. Неблагоприятные воздействия 
ТДР на ССЗ могут также опосредоваться через 
тромбоцитарные механизмы, поскольку тромбо-
циты имеют рецепторы для катехоламинов и серо-
тонина. Увеличенные уровни катехоламинов, 
выявляемые при депрессии и тревоге, могут выз-
вать активацию тромбоцитов, включая их агрега-
цию и развитие острого коронарного синдрома 
[14]. Увеличение внутриклеточного свободного 
кальция, плотность рецепторов, связывающих 
серотонин, уменьшение участков транспортирова-
ния серотонина, предрасполагающие к увеличен-
ной агрегации тромбоцитов, описаны у пациентов 
с депрессией [14]. Другие потенциальные меха-
низмы негативного влияния ТР на сердечно-сосу-
дистый прогноз включают: нарушения пищевого 
поведения с последующим увеличением массы 
тела, курение, употребление алкоголя и снижение 
физических нагрузок. 

уровне [2]. Все больше и больше людей испытывают 
повышенную тревогу, депрессию и хронический 
психосоциальный стресс, вызванные глобализа-
цией, культурными и социально-экономическими 
изменениями, а также стрессом на рабочем месте. 

Результаты крупного мета-анализа, в который 
включены 11 исследований, выбранных из пяти баз 
данных, включая PubMed, Cochrane Library, China 
National Knowledge Infrastructure, CQVIP и базу дан-
ных Wanfang в период до 04.2016г, с общим количе-
ством 5696 участников показали, что психосоциаль-
ный стресс достоверно связан с повышенным 
риском артериальной гипертензии (АГ), а у пациен-
тов с АГ наблюдалась более высокая частота психо-
социального стресса по сравнению с нормотензив-
ными пациентами. Основываясь на данном мета-
анализе, сделан вывод, что хронический 
психосоциальный стресс может быть фактором 
риска развития АГ [4].

За последние десятилетия принципиально 
пересмотрено жесткое разграничение между психи-
ческой и соматической патологиями, вследствие 
высокой распространенности психоэмоциальных 
расстройств у соматических пациентов, а также 
влияния соматической патологии на психическое 
здоровье населения. Тревога в общеврачебной прак-
тике — это синдром в составе нервно-психических 
расстройств; патология центральной нервной сис-
темы, проявления соматической патологии; след-
ствие фармакотерапии; реакция личности 
на болезнь, ее возможные последствия или предсто-
ящие диа гностические или лечебные процедуры; 
нередко изменение личности вследствие хрониче-
ского заболевания. До 80% пациентов с депрессив-
ными и тревожными состояниями лечатся у врачей-
интернистов [5]. Особенно тесная коморбидность 
установлена между психопатологическими состоя-
ниями и ССЗ [6].

ССЗ, по-прежнему, являются основной при-
чиной смерти во всем мире: ни по какой другой 
причине ежегодно не умирает столько людей, 
сколько от ССЗ [7]. По оценкам Всемирной орга-
низации здравоохранения, в 2012г от ССЗ умерли 
17,5 млн человек, что составило 31% всех случаев 
смерти в мире. Из этого числа 7,4 млн человек 
умерли от ишемической болезни сердца (ИБС) 
и 6,7 млн человек в результате инсульта [7]. По про-
гнозам Всемирной организации здравоохранения 
в 2030г от ССЗ, в основном от болезней сердца 
и инсульта, умрут ~23,6 млн человек. Эти болезни 
останутся основными отдельными причинами 
смерти [8]. 

Обнадеживающий факт заключается в том, что 
80% преждевременных инфарктов и инсультов могут 
быть предотвращены путем принятия мер в отноше-
нии таких факторов риска, как курение, нездоровое 
питание и ожирение, недостаточная физическая 
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АГ, по-прежнему, является ведущим глобаль-
ным фактором риска заболеваемости и смертности, 
затрагивая >1 млрд людей во всем мире [15]. Несмот-
ря на улучшенную диагностику и лечение АГ, коли-
чество таких пациентов не снижается [16]. 

Чтобы обратить вспять эту тенденцию, необхо-
димо улучшить понимание этиологии АГ, в т. ч. роль 
ТДР, и определить оптимальные стратегии профи-
лактики, поскольку психологические факторы свя-
заны с худшим прогнозом ССЗ [17, 18].

Основополагающий вопрос взаимосвязи нару-
шений психоэмоционального фона и ССЗ — это 
вопрос первопричины. Имеются убедительные 
доказательства того, что кратковременный стресс 
способен резко повысить артериальное давление 
(АД). Связь между ТР и устойчивым повышением 
АД на практике исследовать сложнее, поскольку 
проспективные наблюдения, предполагают, прежде 
всего, статистически необходимость многофактор-
ного анализа, а клинически учет различных патоге-
нетических механизмов развития заболевания, 
а также наличие фактора коморбидности.

Взаимосвязь ТР и АГ многогранна: тревога 
может быть потенциальным фактором, способству-
ющим развитию “гипертонии белого халата”, мас-
кированной АГ или выступать одним из клиниче-
ских симптомов в составе синдрома пароксизмаль-
ной АГ или псевдофеохромоцитомы. Тревога играет 
роль в развитии резистентной АГ, а также может 
влиять на соблюдение пациентом рекомендаций 
по модификации образа жизни и приверженность 
лечению [19]. В то же время, пациенты с АГ, могут 
испытывать множество негативных эмоций, являю-
щихся следствием заболевания, которые в свою 
очередь поддерживают развитие симптомов тревоги 
и депрессии, и существенно снижают качество 
жизни пациента [20].

В Стокгольме (Швеция) в 2009-2013гг были 
изучены сопутствующие психические расстройства 
у 2058408 лиц с АГ, информация о которых была 
получена из городских регистров первичной 
медико-санитарной, специализированной амбула-
торной и стационарной медицинской помощи. 
В результате выявлена высокая ассоциация наличия 
АГ и таких психических расстройств как депрессия, 
тревога, шизофрения или биполярные расстрой-
ства. По результатам исследования делается заклю-
чение о том, что повышенная осведомленность 
врача о риске депрессии и тревоги у пациентов с АГ 
необходима для определения тактики ведения паци-
ента, профилактики осложнений АГ, а также про-
филактики роста психических расстройств у насе-
ления. Наличие АГ, нередко недооценивается, 
и игнорируется у лиц с нарушениями психоэмоцио-
нальной сферы. Одним из наиболее значимых выво-
дов такого исследования является положение 
о необходимости усилий по интеграции антигипер-

тензивной терапии и нарушений психоэмоциональ-
ной сферы [21].

Взаимосвязь депрессии, тревоги и риска разви-
тия АГ изучена в крупном, популяционном, наблю-
дательном исследовании, в которое вошли жен-
щины 1946-1951гг рождения без анамнеза АГ при 
включении в исследование. Среди 9182 женщин 
у 2738 развилась АГ в течение 15-летнего наблюде-
ния. Наличие депрессии было связано с 30%-ным 
увеличением риска развития АГ. Тем не менее, 
несмотря на значительный процент женщин с АГ 
в конце наблюдения, авторы не делают однознач-
ных заключений о причинно-следственной взаи-
мосвязи депрессии и АГ, обращая внимание на необ-
ходимость многофакторного анализа в рамках таких 
длительных наблюдений, поскольку достоверное 
увеличение индекса массы тела, определяемое 
в этом исследовании, является доказанным факто-
ром риска развития АГ, но может быть и результа-
том имеющейся депрессии у пациенток [22].

Ассоциация АГ с депрессией и генерализован-
ным ТР (ГТР) в большой выборке пожилых людей 
проанализированы на основе 8-летнего наблюдения 
в рамках крупного эпидемиологического когорт-
ного исследования ESTHER (Epidemiological Study 
on Chances for Prevention, Early Detection, and 
Optimized Therapy of Chronic Diseases at Old Age) 
у 3124 случайно выбранных участников в возрасте 
57-84 лет. Диагноз АГ верифицировали по данным 
анамнеза заболевания, предшествующего клиниче-
ского обследования и эффективности проводимого 
лечения. Депрессия и тяжесть симптомов тревоги 
оценивали с использованием валидированных 
опросников. Известные факторы риска АГ, такие 
как ожирение, были включены в многофакторный 
анализ. По результатам анализа, АГ диагностиро-
вана у 1659 (53,1%) обследованных пациентов. Сим-
птомы тяжелой депрессии диагностированы у 163 
(5,2%) обследованных. Симптомы ГТР определя-
лись у 434 (13,9%) участников исследования. 
Однако, несмотря на значительный процент паци-
ентов с клиникой ГТР, более тесные корреляцион-
ные взаимосвязи определялись между уровнем АД 
и тяжестью, продолжительностью симптомов 
депрессии [23].

В исследованиях последних лет по АГ у молодых 
пациентов показано, что повышенная личностная 
тревожность может приводить к формированию ран-
ней ригидности сосудистой стенки и повышенной 
лабильности симпатического отдела вегетативной 
иннервации на фоне хронического длительного 
стресса, провоцирующего начало и усугубляющего 
течение ССЗ [24]. Изучение взаимосвязи между 
динамикой АД, показателями депрессии и тревоги 
у 1014 молодых людей в возрасте 20 лет из Западной 
Австралии продемонстрировали, что у людей моло-
дого возраста наблюдаются обратные взаимоотноше-
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ния между показателями депрессии, тревоги и значе-
ниями систолического АД (САД). Эти данные кон-
трастируют с предрасположенностью депрессивных 
участников к ССЗ в более позднем возрасте, когда 
доминируют десятилетия нездоровых изменений 
образа жизни и наличие коморбидности [25]. 

Стресс, ТР и депрессия — это не только наибо-
лее значимые барьеры, препятствующие или тормо-
зящие соблюдение рекомендаций по модификации 
образа жизни, а также факторы, изменяющие цир-
кадный ритм АД в течение сут [26]. В недавно завер-
шившемся исследовании по оценке влияния тре-
воги на изменения циркадного ритма АД по данным 
суточного мониторирования (СМАД), выявлены 
отсутствие ночного снижения АД, а также резкий 
утренний подъем, указывающие на высокий риск 
сердечно-сосудистых осложнений, таких как 
инсульт, транзиторная ишемическая атака, инфаркт 
миокарда или внезапная сердечная смерть [27, 28].

Хорошо известно, что высокая вариабельность 
АД — важный и независимый фактор поражения 
органов-мишеней и высокого риска сердечно-сосу-
дистых событий [29, 30]. Модифицируемые фак-
торы, влияющие на вариабельность АД в течение 1 
сут., все еще устанавливаются, а их клиническая 
значимость изучается. Тем не менее, установлено, 
что ГТР и депрессия связаны с более высокими 
показателями вариабельности АД по результатам 
СМАД. В проспективном когортном исследовании 
1454 пожилых участников (средний возраст 
78,5±3,78 года, 59% женщин) прошли структуриро-
ванное интервью для выявления ГТР и тяжелой 
депрессии. Участники проводили домашний мони-
торинг АД в течение 3 последовательных сут., и про-
ходили последовательные клинические измерения 
АД в рамках 4 отдельных наблюдений за 8-летний 
период. Таким образом, оценивалась взаимосвязь 
между ГТР, депрессией значениями САД и диасто-
лического АД (ДАД). Наличие ГТР ассоциирова-
лось с повышением вариабельности САД во взаи-
мосвязи с возрастом, полом и значениями среднего 
САД. Связь между наличием ГТР и повышенной 
варибельностью САД отмечали на протяжении всех 
8 лет наблюдения. При этом максимальные значе-
ния вариабельности САД отмечались в утренние 
и вечерние часы. Показательно, что наличие ГТР 
или депрессии не приводило к повышению вариа-
бельности ДАД. По результатам исследования сде-
лан вывод о том, что именно ГТР, но не депрессия, 
связана с увеличением вариабельности САД в тече-
ние 8 лет исследования. В связи с чем, наличие ГТР 
имеет клиническую значимость для контроля вари-
абельности САД у пожилых пациентов [31].

Интересными представляются результаты иссле-
дования по оценке субклинических нарушений 
систолической и диастолической функции левого 
желудочка по результатам допплер-эхокардиографии 

у пациентов с симптомами тревоги и депрессии, про-
веденного дважды: в 1995-1997гг и 2006-2008гг. Зна-
чимо, что у пациентов без анамнеза ССЗ, но с повто-
ряющимися эпизодами депрессии или при наличии 
в анамнезе депрессивных состояний выявлена суб-
клиническая дисфункция левого желудочка. Авторы 
исследования делают заключение, что симптомы 
депрессии могут представлять собой модифицируе-
мый фактор риска развития ССЗ [32].

Немаловажный аспект взаимосвязи тревожных 
расстройств и повышения риска ССЗ — проблема 
фармакологической коррекции. Препараты, назна-
чаемые для лечения ТР, включают: транквилиза-
торы (специфические анксиолитики) бензодиазе-
пиновые и небензодиазепиновые; неспецифиче-
ские анксиолитики; антидепрессанты; нейро- 
лептики; ноотропы; гипнотики; седативные сред-
ства растительного происхождения; бета-адрено-
блокаторы; блокаторы кальциевых каналов. 

Бензодиазепиновые транквилизаторы по-преж-
нему наиболее часто используются в клинической 
практике, хотя их применение связано с риском раз-
вития седативного и миорелаксирующего эффектов; 
сонливости, головокружения, снижения внимания 
и концентрации. Нарушение координации может 
привести к падениям и травмам, особенно, у пожи-
лых людей, ухудшению навыков вождения и повы-
шению вероятности дорожно-транспортных проис-
шествий. Мета-анализ 13 исследований показал, что 
длительное применение бензодиазепинов значи-
тельно ухудшает все области познания, возможно, 
необратимо, способствует развитию физической 
зависимости; ухудшает физическое и психическое 
здоровье [33]. В связи с этим бензодиазепины огра-
ничены в сроках применения продолжительностью 
курса лечения 2-4 нед., что, несомненно, недоста-
точно для эффективной терапии пациентов с ТР [34]. 
Перед назначением препаратов этого ряда предлага-
ется рассмотреть возможность терапии небензодиа-
зепиновыми транквилизаторами. Все вышесказан-
ное относится и к предшественникам бензодиазепи-
нов — барбитуратам (корвалол, валокардин), 
имеющим сходный механизм действия. 

Растительные седативные препараты тоже 
не лишены нежелательных явлений. На фоне их 
приема могут возникнуть побочные эффекты 
со стороны желудочно-кишечного тракта: тошнота, 
боль в эпигастрии, сухость во рту, боль в животе, 
метеоризм, диарея или запор, анорексия, беспокой-
ство, чрезмерная утомляемость, головная боль. 
Большое количество компонентов в комплексных 
растительных препаратах увеличивает риск разви-
тия аллергических реакций и межлекарственного 
взаимодействия [35]. 

Седативные средства растительного происхож-
дения у пациентов старшей возрастной группы 
демонстрируют достаточно слабый эффект в ноч-
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ное время при наличии гипноседативного эффекта 
днем. Растительные седативные препараты расще-
пляются ферментами цитохрома P450, и обладают 
значительным потенциалом для взаимодей ствия 
с лекарственными средствами [36]. 

Таким образом, в клинической практике 
наблюдается частое сочетание ТДР с ССЗ. 
До настоящего времени не существует общеприня-

того алгоритма тактики ведения пациента с ССЗ 
и ТДР. Представ ленные в обзоре данные свиде-
тельствуют о необходимости углубленного обсле-
дования указанной категории пациентов с целью 
своевременной диагностики нарушений психо-
эмоциональной сферы у больных АГ и ИБС и их 
комплексной коррекции, что существенно улуч-
шит качество жизни и прогноз. 
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