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По данным Всемирной организации здравоохра-

нения (ВОЗ), в настоящее время более чем у 110 млн 

(3–6 %) человек в мире выявлены те или иные клини-

чески значимые тревожно-депрессивные расстройства.

Так, по сведениям EUROASPIRE III, среди 8580 па-

циентов из 22 европейских стран, которые наблюдались 

в течение 6 месяцев после госпитализации по поводу 

ишемической болезни сердца (ИБС), распространен-

ность депрессии варьировала от 8,2 до 35,7 % среди 

мужчин и от 10,3 до 62,5 % среди женщин. Распро-

страненность тревожных расстройств варьировала от 

12,0 до 41,8 % среди мужчин и от 21,5 до 63,7 % у жен-

щин [1].

Наиболее часто депрессивные расстройства развива-

ются у лиц обоих полов в возрасте 30–40 лет. Депрессив-

ные расстройства у женщин отмечаются в 2 раза чаще, 

чем у мужчин. До 15 % больных с депрессией совершают 

суицидальные попытки [2, 3]. 

В общей популяции депрессивные расстройства 

встречаются в 5—17 % случаев, причем в условиях 

специализированных психиатрических учреждений 

амбулаторного звена они составляют примерно 1 %; 

при массовом обследовании на промышленных пред-

приятиях те или иные депрессивные нарушения об-

наруживают уже у 26 % людей, а среди обратившихся 

к специалистам общей практики — у 68 % [3–6].

Актуальность данной проблемы обусловлена 

распространенностью аффективных расстройств, 

их влиянием на качество жизни и социальное функ-

ционирование человека, а также высоким уровнем 

суицидов среди этих больных [7, 8], что приводит к 

огромному моральному и экономическому ущербу.

К сожалению, по прогнозам количество психиче-

ских заболеваний будет увеличиваться. К 2020 г. их 

доля среди всех заболеваний достигнет почти 50 %, 

что превосходит прогнозируемое повышение сер-
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дечно-сосудистых заболеваний и повлечет за собой 

огромные затраты на лечение [9]. 

Наиболее распространенным психическим нару-

шением, которое встречается в практике врача-интер-

ниста, является депрессия. До 80 % больных с данной 

патологией впервые обращаются за медицинской 

помощью к терапевтам, при этом она распознается 

только у каждого четвертого, и только в 50 % случаев 

назначается адекватная терапия. 

Выделяют четыре формы взаимодействия депрес-

сии и соматических заболеваний:

— депрессия может проявляться в виде соматических 

расстройств (замаскированные, соматические депрессии);

— депрессия может быть следствием соматиче-

ского заболевания, например инфаркта миокарда 

или инсульта;

— депрессия и соматическое заболевание могут 

сосуществовать;

— некоторые лечебные средства (например, анти-

гипертензивные препараты, кортикостероиды) могут 

способствовать развитию депрессии. 

Êàêîâû êëèíè÷åñêèå ïðèçíàêè 
äåïðåññèâíîãî ýïèçîäà?

Для врача-интерниста представляет интерес диа-

гностика депрессивного эпизода.

Согласно МКБ-10, наличие 2–3 из нижеперечис-

ленных признаков, сохраняющихся в течение 2 не-

дель, является характерным свидетельством легкого 

депрессивного эпизода:

— сниженное (подавленное) настроение, не свой-

ственное раньше, наблюдающееся большую часть дня 

практически ежедневно в течение двух недель и мало 

меняющееся от внешних обстоятельств;

— отчетливое снижение интересов и удовлетворе-

ния от обычно приятной деятельности, утрата способ-

ности радоваться, получать удовольствие от жизни;

— повышенная утомляемость, снижение энергич-

ности, снижение работоспособности;

— снижение самооценки и чувства уверенности в себе;

— беспричинное порицание себя или чрезмерное 

и неадекватное чувство вины;

— мысли о смерти или самоубийстве либо суици-

дальное поведение;

— мрачное и пессимистичное видение будущего;

— сниженная способность к концентрации внима-

ния, рассеянность, колебания в принятии решений, 

неуверенность, нерешительность;

— заторможенность или тревожная суетливость 

(нарушения психомоторики);

— нарушения сна любого типа;

— изменение аппетита (повышение или пони-

жение) с соответствующим изменением массы тела;

— явная утрата либидо.

На рис. 1 представлена трехчастная модель де-

прессий в общесоматической сети. Эта модель, 

основанная на современных представлениях о па-

тогенезе депрессивных состояний [10], позволяет 

сопоставить различные проявления аффективного (в 

частности, депрессивного) расстройства и соответ-

ствующие им нейрохимические процессы. Так, часто 

встречающаяся у больных депрессиями в общесо-

матической сети соматизированная тревога, которая 

проявляется тахикардией, потливостью, тахипноэ, 

гастроинтестинальными расстройствами, диском-

фортом в области грудной клетки, может отражать 

нарушение серотонинергических процессов в ЦНС. 

Психопатологические расстройства, описываемые в 

пределах патологической (преимущественно негатив-

ной) аффективности (апатия, ангедония, дисфория), 

вероятно, отражают дисбаланс катехоламинов (нора-

дреналина, дофамина).

Третья составляющая клинической картины 

депрессий, наблюдающихся в общесоматической 

практике, — неспецифический дистресс-синдром 

(сниженная устойчивость к воздействию стрессовых 

факторов, выраженная утомляемость, неуверенность 

в своих силах, ощущение собственной несостоя-

Рисунок 1. Трехчастная модель депрессии в общесоматической практике
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Рисунок 2. Дистресс-синдром и его последствия

тельности) может ассоциироваться с целым рядом 

взаимодействующих между собой патогенетических 

процессов. Причем некоторые из них «работают» по 

типу патологической обратной связи [10].

Вследствие нарушения обмена как серотонина, так 

и норадреналина с дофамином происходит «перена-

стройка» критически важных для функционирования 

нейронов генов. Одни из них перестают «выдавать 

команду» на синтез нейротрофических факторов (и 

в частности, так называемого нейротрофического 

фактора головного мозга — BDNF), необходимых 

для поддержания жизнедеятельности нейрональных 

клеток. Другие, напротив, активируют синтез ри-

лизинг-факторов, предопределяющих, в частности, 

гиперреактивность гипоталамо-гипофизарно-надпо-

чечниковой системы (гиперплазия надпочечников, 

гиперкортизолемия и т.д.). В свою очередь, это приво-

дит не только к повышению артериального давления, 

нарушению углеводного обмена, но и к еще большему 

угнетению BDNF. Наконец, третьи гены инициируют 

выработку значительного числа «лишних» рецепто-

ров, что усугубляет и без того нарушенный обмен 

серотонина и катехоламинов [10].

Ñîìàòè÷åñêàÿ äåïðåññèÿ: ìàñêà 
èëè çàáîëåâàíèå?

По данным разных авторов, маскированная (со-

матическая) депрессия выявляется у 10–30 % всех 

пациентов с хроническими болезнями. При этом в 

клинической картине доминируют соматические и 

вегетативные симптомы, не сопровождающиеся орга-

ническими изменениями. Одними из основных этио-

логических факторов нейроциркуляторной дистонии 

являются психический стресс, ятрогенный синдром 

тревоги, неврастенический, ипохондрический, фоби-

ческий, астенический, истерический, депрессивный 

синдромы. В данном случае лечение будет неэффек-

тивным без применения антидепрессантов. 

В то же время депрессии на фоне заболеваний сер-

дечно-сосудистой системы могут квалифицироваться 

терапевтами как нейроциркуляторные дистонии. Та-

кой кардинальный симптом эндогенной депрессии, 

как чувство «предсердечной тоски», сложно диффе-

ренцировать от приступа стенокардии. Достаточно 

типичные ангинозные жалобы (колющая, ноющая, 

сдавливающая боль в области сердца с иррадиацией в 

левую руку или лопатку) могут быть маской эндоген-

ной депрессии. Болевые симптомы довольно типичны 

для больных с депрессией (до 60 % случаев). Меха-

низм развития боли (серотонинергический дефицит) 

связан с депрессией. Такие симптомы соматических 

расстройств, как легочно-сердечные (тахикардия, 

аритмия, усиленное сердцебиение, ощущение пере-

боев в работе сердца, гипервентиляция, ощущение 

недостатка воздуха) и вегетоневрологические (тре-

мор, гипергидроз, похолодание конечностей), часто 

коррелируют с аффектом тревоги.

Êàêîâà âçàèìîñâÿçü ìåæäó 
ñåðäå÷íî-ñîñóäèñòûìè 
çàáîëåâàíèÿìè è äåïðåññèâíûìè 
ðàññòðîéñòâàìè?

Между депрессивными расстройствами и заболе-

ваниями сердечно-сосудистой системы существует 

определенная взаимосвязь. В частности, известно, 

что наличие депрессии существенно ухудшает ком-
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плайенс в отношении терапии сердечно-сосудистой 

патологии, снижает качество жизни и социальную 

адаптацию, влияет на показатели течения ИБС в 

 постинфарктном периоде и приводит к более ранней 

и повышенной смертности [11].

Начало этим исследованиям положил в 1937 г. 

B. Malzberg. Изучая пациентов с инволюционной 

меланхолией, он обнаружил 6-кратное увеличение 

смертности среди этих пациентов в сравнении с 

общей популяцией и впервые выявил ассоциацию 

депрессии и смертности с ИБС. В 70-е годы иссле-

дователи предложили новые подходы к изучению 

данной проблемы. Проспективные многолетние 

исследования здоровых лиц выявили 3–4-кратное 

увеличение риска развития острых коронарных 

катастроф у пациентов, перенесших депрессивные 

расстройства [12, 13]. Оказалось, что эмоциональные 

расстройства коррелируют с более тяжелым течением 

соматического страдания и 3-кратным увеличением 

смертности [14]. Эпидемиологические исследования 

показали, что частота депрессий на фоне существую-

щей ИБС составляет около 20 %, т.е. каждый пятый 

пациент с ИБС страдает депрессией [15]. 

Симптоматические депрессии наиболее часто 

(40 % больных) наблюдаются при ишемической бо-

лезни сердца. Распространенность депрессий в пост-

инфарктном периоде достигает 40–65 %. В 18–25 % 

случаев у больных в постинфарктном периоде разви-

ваются тяжелые депрессии, которые длятся не менее 

года [16, 17]. У данной категории больных значительно 

повышен уровень инвалидизации, суицида, смерт-

ности. Так, большое депрессивное расстройство диа-

гностируется у 16 % больных в течение первых 10 дней 

после острого инфаркта миокарда (ОИМ). В то же 

время достоверно возрастает смертность больных от 

сердечной недостаточности после ОИМ с депрессией 

по сравнению со смертностью больных с сердечной 

недостаточностью после ОИМ, но без депрессии [18]. 

В настоящее время нет абсолютной ясности по 

вопросу о том, почему больные депрессией пред-

расположены к ИБС. Однако предполагается, что 

возможным патофизиологическим механизмом 

такой взаимосвязи могут быть нарушения в сверты-

вающей системе крови. В связи с этим представляют 

интерес данные о состоянии свертываемости крови 

у больных с ИБС в сочетании с депрессией. Так, у 

данной категории больных в 12 раз повышается ТF4 

(фактор тромбоцитов 4) и в 4 раза — содержание 

β-TG (β-тромбоглобулина — маркера повышения 

«клейкости» тромбоцитов). Вероятно, тенденция к 

повышению агрегации тромбоцитов (значительное 

повышение уровней TF4 и β-TG) является одной из 

биологических характеристик депрессии. Возможно, 

что эти изменения могут объяснить высокую часто-

ту развития ИМ у больных депрессией, однако это 

требует доказательств [19]. Установлено, что у паци-

ентов с депрессией имеются значительные дефекты 

физиологических характеристик тромбоцитов, такие 

как повышенный уровень внутриклеточного свобод-

ного кальция, гиперчувствительность серотониновых 

(5-HT) и катехоламиновых рецепторов, гиперпродук-

ция фактора 4 и β-тромбоглобулина. Эти особенности 

предрасполагают к повышенной вазоконстрикции, 

а также способствуют более активной агрегации 

тромбоцитов. Повышенный уровень катехоламинов 

в крови, характерный для больных с тревогой и де-

прессией, в свою очередь, повышает риск активации 

тромбоцитов, процессов агрегации и дальнейшего 

тромбообразования, тесно связанных с развитием 

острых коронарных синдромов [20, 21].

Êàêîå âëèÿíèå äåïðåññèÿ îêàçûâàåò 
íà òå÷åíèå è ïðîãíîç ÈÁÑ?

Депрессия не только является фактором риска раз-

вития ИБС, но и значительно отягощает клиническое 

течение ИБС, а также влияет на прогноз заболевания. 

Результаты исследований свидетельствуют, что больные 

ИБС с депрессией чаще жалуются на приступы стено-

кардии, ограничения физической активности, имеют 

низкий функциональный статус, более низкое качество 

жизни. Они реже возвращаются к трудовой деятель-

ности после перенесенного ИМ или аортокоронарного 

шунтирования (АКШ), чем пациенты без депрессии.

При изучении влияния депрессии на прогноз ИБС 

установлено, что депрессия является мощным неза-

висимым предиктором смертности у больных с уста-

новленной ИБС. По данным разных авторов, уровень 

смертности у больных, перенесших ИМ и страдающих 

депрессией, в 3–6 раз выше, чем у больных, пере-

несших ИМ и не имеющих признаков депрессии [22]. 

Прослеживается коморбидность депрессивного 

расстройства и постинфарктных состояний в 4 вари-

антах взаимоотношений:

— возникновение ИМ на фоне существующей и/

или предшествующей депрессии — 35,1 %; 

— одновременное появление ИМ и депрессии — 

21,1 %; 

— депрессии, развившиеся в раннем постинфаркт-

ном периоде (до 1 мес.) — 10,5 %; 

— депрессии, возникшие в восстановительном 

периоде ИМ — 33,3 % наблюдений.

Значимость депрессии в качестве предиктора 

сердечно-сосудистых катастроф носит более акценту-

ированный характер у больных с аритмиями, а также 

у пожилых больных ИБС. В частности, установлено, 

что если у 70-летнего мужчины диагностируется 

депрессия, то вероятность сердечно-сосудистой ка-

тастрофы у него почти в 2 раза выше, чем у мужчины 

того же возраста без депрессии [23]. 

Важно отметить, что негативное влияние на про-

гноз оказывает не только так называемая большая 

депрессия, но и депрессия легкой степени тяжести. 
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Доказано, что у пациентов с подтвержденной на 

коронароангиографии ИБС наличие депрессивного 

расстройства является предиктором развития ОКС в 

течение 12 месяцев. Достоверно значимо увеличена 

кумулятивная смертность у больных с депрессией 

по сравнению с больными без депрессии, что сопро-

вождалось снижением вариабельности сердечного 

ритма и развитием витальных аритмий [24].

Депрессия ассоциируется с высокой смертностью 
от СН у больных после ИМ. Так, 20,7 % пациентов 
имели депрессивный эпизод перед ИМ, что сопро-
вождалось ухудшением состояния вследствие раз-
вития СН. В исследовании у пациентов с сердечной 
недостаточностью депрессия имела статистически 
достоверное влияние на смертность независимо от 
других факторов (РР 1,33; 95% ДИ 1,06–1,66) [25]. 
Больные с проявлениями депрессии пожилого возрас-
та показывают значительно худшие результаты теста 
с 6-минутной ходьбой по сравнению с больными без 
депрессии [23].

Американская ассоциация сердца рекомендует ру-

тинное скринирование депрессий у больных с ИБС [26].

Механизмы отрицательного влияния депрессии 

на прогноз ИБС изучены пока недостаточно. Однако 

показано, что помимо дефектов физиологических 

характеристик тромбоцитов у больных депрессией 

отмечается снижение контроля за частотой сердечных 

сокращений и сердечным ритмом как следствие на-

рушенного баланса в автономной нервной системе. 

При проведении больным с депрессивными и тревож-

но-депрессивными расстройствами холтеровского 

мониторирования ЭКГ обнаружена сниженная вари-

абельность сердечного ритма. Причем степень сниже-

ния вариабельности сердечного ритма коррелирует с 

выраженностью симптоматики: чем более выражена 

депрессия у больных ИБС, тем у них более низкая 

вариабельность сердечного ритма [27]. Между тем 

известно, что пониженная вариабельность сердечного 

ритма, отражающая пониженный парасимпатический 

тонус, приводит к несбалансированной симпати-

ческой стимуляции сердца, что предрасполагает к 

развитию желудочковых аритмий, повышенной ад-

гезивности тромбоцитов и может явиться причиной 

повышенной сердечно-сосудистой смертности. Сви-

детельством того, что у больных депрессией нарушен 

контроль со стороны автономной нервной системы, 

являются данные, что у больных ИБС с депресси-

ей снижена барорецепторная чувствительность. 

Еще один механизм, объясняющий связь между 

депрессией и повышенной смертностью у больных 

ИБС, — это влияние депрессии на приверженность 

(комплайенс) больных к лечению. Установлено, что 

при наличии депрессии больные ИБС реже придер-

живаются здорового образа жизни, хуже выполняют 

врачебные рекомендации по соблюдению диеты, 

отказу от курения, режиму физической активности, 

необходимости ограничения алкоголя. Наличие де-

прессивной и тревожно-депрессивной симптоматики 

отрицательно влияет и на приверженность больных 

к рекомендованной кардиологом медикаментозной 

терапии. У больных ИБС, страдающих депрессией, 

затруднено проведение реабилитации и мероприятий 

по вторичной профилактике [28].

Представленные данные, свидетельствующие об 

утяжелении на фоне депрессии течения ИБС, ухуд-

шении прогноза заболевания, диктуют необходимость 

своевременного распознавания и лечения депрессии у 

данной категории больных. К сожалению, в большин-

стве случаев депрессия у больных ИБС своевременно не 

диагностируется и не лечится. Причина такой ситуации 

заключается в том, что, как правило, у больных ИБС 

наблюдаются скрытые, маскированные депрессии. При 

такой депрессии отсутствуют характерные для типичной 

депрессии суицидальные мысли или намерения. Боль-

ные могут даже не предъявлять собственно депрессив-

ных жалоб, таких как подавленное настроение, утрата 

интересов или чувства удовольствия. В клинической 

картине маскированной депрессии преобладает со-

матическая и вегетативная симптоматика. Чаще всего 

масками депрессии являются различные нарушения сна 

(трудности засыпания, раннее пробуждение или повы-

шенная сонливость), нарушения аппетита (выраженное 

снижение или повышение), изменения массы тела, 

повышенная утомляемость и раздражительность, пони-

женная активность и работоспособность, хронический 

болевой синдром различной локализации (чаще всего 

кардиалгии, головные боли, боли в спине), вегетативные 

расстройства (нередко в виде приступов сердцебиения, 

одышки, головокружения и пр.), различные наруше-

ния в сексуальной сфере. У части больных снижена 

самооценка, отмечаются трудности в концентрации 

внимания и в принятии решений, имеется ощущение 

собственной бесполезности. При более подробном 

расспросе больного, как правило, удается обнаружить 

и собственно депрессивные симптомы [29].

Приведенные данные свидетельствуют о необхо-

димости решения вопросов интегральной медицины, 

лечения кардиологических заболеваний у больных с 

психической патологией и, что является основной 

проблемой на сегодняшний день, о влиянии нару-

шений психики на развитие и ухудшение течения 

сердечно-сосудистой патологии. 

Êàêèå ñóùåñòâóþò ñîâðåìåííûå 
ôàðìàêîëîãè÷åñêèå ìåòîäû 
ëå÷åíèÿ òðåâîæíî-äåïðåññèâíûõ 
ðàññòðîéñòâ ó áîëüíûõ 
ñ êàðäèîâàñêóëÿðíîé ïàòîëîãèåé?

Врач-кардиолог может проводить лечение боль-

ных с впервые возникшими депрессивными рас-

стройствами легкой и умеренной степени тяжести 

при отсутствии суицидальных мыслей и поведения, 
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психотической симптоматики, а также отсутствии 

противопоказаний по соматическому состоянию для 

назначения современных антидепрессантов.

Основными критериями при выборе антидепрес-

сантов наряду с терапевтической эффективностью 

являются безопасность, хорошая переносимость, от-

сутствие тяжелых побочных эффектов, минимальный 

риск нежелательных взаимодействий с соматотроп-

ными препаратами. 

Классификация антидепрессантов:
— ингибиторы моноаминоксидазы: ипрониазид, 

ниаламид, фенелзин;

— трициклические антидепрессанты: амитрипти-

лин, имипрамин, кломипрамин, доксепин;

— селективные ингибиторы обратного захвата 

серотонина (СИОЗС): сертралин, флуоксетин, флу-

воксамин, циталопрам, пароксетин;

— селективные ингибиторы обратного захвата 

 норадреналина: миансерин, мапротилин, миртазапин;

— эквипотенциальные селективные ингибиторы 

обратного захвата серотонина и норадреналина: вен-

лафаксин, милнаципран;

— селективные стимуляторы обратного захвата 

серотонина: тианептин.

Антидепрессантами первого ряда у больных с 

сердечно-сосудистыми заболеваниями, а также у по-

жилых больных считаются селективные ингибиторы 

обратного захвата серотонина. Препараты этой груп-

пы тормозят обратное проникновение серотонина из 

синаптической щели внутрь пресинаптического ней-

рона (в настоящее время общепринятой является ней-

робиохимическая серотонинергическая концепция 

патогенеза депрессии) и не оказывают существенного 

влияния на другие нейромедиаторы. Свое название 

СИОЗС получили из-за своей большей селектив-

ности в отношении блокирования обратного захвата 

серотонина, чем обратного захвата норадреналина (по 

меньшей мере в 10 раз). Кроме того, СИОЗС имеют 

незначительное сродство к α
1
-адренорецепторам, 

М-холинорецепторам, гистаминовым Н
1
-рецепторам, 

что обеспечивает их хорошую переносимость. СИОЗС 

в отличие от трициклических антидепрессантов не 

обладают способностью к блокированию медленных 

натриевых каналов, в связи с чем они более безопас-

ны при передозировке. Еще одним достоинством  

СИОЗС является удобство их применения: возмож-

ность проведения лечения фиксированными дозами 

или минимальная потребность в титрации, благопри-

ятная фармакокинетика, позволяющая принимать 

их однократно в сутки и таким образом повышать 

приверженность пациентов к лечению [30].

Препараты СИОЗС существенно различаются 

между собой по степени селективности блокады об-

ратного захвата серотонина, по мощности данного 

действия и, наконец, по своим клинико-фармаколо-

гическим эффектам и профилю безопасности. 

Важнейшим критерием выбора антидепрессанта 

(и в частности, СИОЗС) у пациентов с кардиоваску-

лярной патологией является возможность коррекции 

с его помощью депрессии, тревоги, фобий и когни-

тивных расстройств в сочетании с благоприятным 

влиянием на соматовегетативные функции. Именно 

в этом плане особого внимания заслуживает один 

из наиболее перспективных препаратов СИОЗС — 

флувоксамин.

Флувоксамин — препарат СИОЗС с весьма спе-

цифическим спектром клинико-фармакологических 

эффектов, существенно отличающим его от других 

препаратов данной группы. К основным из упомя-

нутых эффектов следует отнести:

1) выраженное тимоаналептическое действие;

2) выраженное анксиолитическое действие в со-

четании с мягким психостимулирующим эффектом;

3) благоприятное влияние на когнитивную сферу;

4) безопасность [31, 32].

Известно, что недавно в ЦНС были выявлены 

специфические сигма-рецепторы, модулирующие 

активность NMDA-глутаматных рецепторов и, соот-

ветственно, глутаматную нейромедиацию, играющую 

важную роль в процессах памяти и обучения, а также 

в реакциях высвобождения дофамина и ряда ней-

ропептидов [33, 34]. Плотность данных рецепторов 

особенно высока в гиппокампе и различных ядрах 

таламуса, т.е. в структурах, непосредственно вовле-

ченных в реализацию когнитивных функций [12]. 

По современным представлениям, агонисты сигма-

рецепторов обладают самостоятельными свойствами 

активаторов когнитивных процессов, антидепрес-

сивным и нейропротекторным действием и т.д. [35, 

34]. Следует отметить, что флувоксамин обладает 

наивысшим сродством к сигма-рецепторам среди всех 

препаратов СИОЗС [36], вследствие чего он является 

наиболее эффективным инструментом коррекции 

всех видов когнитивных расстройств при депрессиях. 

Известно благоприятное влияние флувоксамина на 

процессы нейропластичности и нейрогенез в гиппокампе 

и медиафронтальной зоне коры [37], т.е. в регионах ЦНС, 

играющих ключевую роль в поддержании психоэмоцио-

нального состояния и развитии депрессий. В целом как 

антидепрессант флувоксамин обладает сбалансирован-

ным комплексным клинико-фармакологическим эф-

фектом, оптимально сочетающим тимоаналептическое, 

анксиолитическое и психостимулирующее действие. 

Особенно ценным представляется факт сочетанного 

собственно анксиолитического и соматовегетативного 

действия флувоксамина (устранение симптомов психи-

ческой тревоги параллельно с ее соматическими корре-

лятами (диспепсия, сердцебиение, гипервентиляция, 

потливость и т.д.)). Последующее нарастание упомя-

нутых эффектов отмечалось на протяжении 4–8 недель 

лечения. Психостимулирующий компонент действия 

флувоксамина проявляется несколько позднее (на 2-й 
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неделе), нарастает постепенно и в целом менее выра-

жен, чем тимоаналептический и анксиолитический.

Характерным для данного препарата также можно 

считать отсутствие выраженной седации, вялости и 

сонливости, присущих амитриптилину, даже на фоне 

выраженного анксиолитического эффекта и про-

явление стимулирующего действия без симптомов 

гиперстимуляции и растормаживания.

Флувоксамин характеризуется весьма благопри-

ятными для представителя СИОЗС параметрами 

безопасности. Он не оказывает влияния на сердеч-

но-сосудистую систему и проявляет минимальное 

(по сравнению с другими СИОЗС) воздействие на 

сексуальную функцию. Побочные эффекты флувок-

самина в основном сходны с таковыми для СИОЗС в 

целом (диспептические расстройства, головокруже-

ние, слабость, сердцебиение, беспокойство), однако 

встречаются реже и менее выражены [31, 38].

На сегодняшний день заслуживает внимания появле-

ние в Украине нового препарата флувоксамина Депри-

вокс производства «Стада Арцнаймиттель АГ», Германия. 

Немаловажную роль при заболеваниях как головного 

мозга, так и миокарда играет дефицит кислорода, приво-

дящий к ограничению аэробного образования энергии 

вследствие нарушения энергосинтезирующей функции 

дыхательной цепи митохондрий. В конечном итоге про-

исходят накопление активных форм кислорода, исто-

щение запасов эндогенных антиоксидантов и активация 

перекисного окисления липидов клеточных мембран. 

Одними из наиболее перспективных препаратов группы 

антиоксидантов являются производные 3-оксипириди-

на, способные проникать через гематоэнцефалический 

барьер [39]. Проявляя антиоксидантные свойства, этил-

метилгидроксипиридина сукцинат (Мексиприм произ-

водства «Стада Арцнаймиттель АГ», Германия) угнетает 

процессы свободнорадикального окисления, перекис-

ного окисления липидов, а с другой стороны, активируя 

супероксиддисмутазу, повышает активность физиологи-

ческой антиоксидантной системы в целом. Мексиприм 

вызывает усиление компенсаторной активации аэробного 

гликолиза и снижение степени угнетения окислительных 

процессов в цикле Кребса в условиях гипоксии с увели-

чением содержания АТФ и креатинфосфата, активацию 

энергосинтезирующих функций митохондрий, стаби-

лизацию клеточных мембран, что является важным для 

нормального функционирования миокарда. Кроме того, 

антигипоксическое действие Мексиприма связано с 

входящим в его состав сукцинатом, который в условиях 

гипоксии, поступая во внутриклеточное пространство, 

способен окисляться дыхательной цепью. Активация 

сукцинатоксидазного пути окисления в условиях гипок-

сии способствует повышению резистентности клеток 

миокарда к дефициту кислорода [40].

С другой стороны, Мексиприм обладает ноотроп-

ным действием, что обусловлено его влиянием на 

физико-химические свойства мембраны, при этом ее 

вязкость уменьшается и увеличивается текучесть, в 

результате происходит возрастание ее функциональ-

ной активности. Это приводит к конформационным 

изменениям синаптических мембран, вследствие чего 

проявляется модулирующее действие Мексиприма на 

активность мембраносвязанных ферментов, ионных 

каналов и рецепторных комплексов, в том числе бензо-

диазепинового, ГАМК, ацетилхолинового, усиливается 

их способность связывания с лигандами, повышается 

активность нейромедиаторов и активация синапти-

ческих процессов, также важно отметить повышение 

содержания в головном мозге дофамина. Препарат 

может воздействовать на когнитивные симптомы со-

судистой депрессии, которые наиболее плохо отвечают 

на применение антидепрессантов. Собственно, его 

анксиолитический эффект и является основным по-

мощником врача при лечении пограничных тревож-

но-депрессивных и вегетативных расстройств [41, 42].

Таким образом, терапия когнитивных нарушений, 

развивающихся вследствие тревожно-депрессивных 

и неврологических расстройств, обусловленных 

атеросклерозом и артериальной гипертензией у 

больных с хроническими нарушениями мозгового 

кровообращения, требует применения препаратов, 

обладающих вазоактивными, психостимулирующими 

и ноотропными свойствами [39, 40].

Учитывая вышесказанное, актуальной является 

комбинированная терапия антидепрессантом Де-

привокс и антигипоксантом Мексиприм у пациентов 

с тревожно-депрессивными состояниями на фоне 

кардиоваскулярной патологии. 

Çàêëþ÷åíèå
Согласно закону Украины «О психиатрической по-

мощи» от 22.02.2000 г. № 1489-III диагноз психическо-

го расстройства может ставить только врач-психиатр. 

Но, как показывает практика, для кардиолога и осо-

бенно кардиохирурга являются важными вопросы 

своевременной первичной диагностики психических 

расстройств у кардиологических больных.

Таким образом, знание предикторов, механизмов 

развития и особенностей клиники депрессивного 

эпизода у больных с сердечно-сосудистой патологи-

ей помогает кардиологу в стратификации больных с 

психопатологическими состояниями, что улучшает 

прогноз основного соматического заболевания, а 

учитывая проявления пред- и постоперационного 

стресса при проведении операции АКШ, можно 

снизить постоперационную летальность и сохранить 

социальную адаптацию больного.

В то же время при современных возможностях психо-

фармакологии грамотно проведенное лечение позволяет 

не просто сократить продолжительность депрессивного 

эпизода, облегчить страдания, не допустить суицида, но 

и сохранить качество жизни и полноценное социальное 

функционирование больных.
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DEPRESSIVE AND ANXIETY DISORDERS IN CARDIOLOGY: 
THE POSSIBILITIES OF COMBINATION THERAPY WITH 

ANTIDEPRESSANT AND ANTIHYPOXANT

Summary. The article deals with the common, important problem 

in the practice of internist — anxious and depressive disorders. At-

tention is focused on somatic depression as a frequent component 

in patients with chronic diseases, the relationship between cardio-

vascular diseases and depressive disorders, the mutual influence of 

these diseases are described. The problems of therapy of depressive 

disorders in these patients are detailed, the advantages of fluvoxamine 

are shown.

Key words: depressive disorders, cardiovascular diseases, antide-

pressants, fluvoxamine.
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ÄÅÏÐÅÑÈÂÍ² É ÒÐÈÂÎÆÍ² ÐÎÇËÀÄÈ Â ÊÀÐÄ²ÎËÎÃ²¯: 
ÌÎÆËÈÂÎÑÒ² ÊÎÌÁ²ÍÎÂÀÍÎ¯ ÒÅÐÀÏ²¯ 

ÀÍÒÈÄÅÏÐÅÑÀÍÒÎÌ ² ÀÍÒÈÃ²ÏÎÊÑÀÍÒÎÌ

Резюме. Стаття присвячена поширеній, актуальній проблемі 

в практиці лікаря-інтерніста — тривожним і депресивним 

розладам. Акцентується увага на соматичній депресії як частій 

складовій у пацієнтів із хронічними захворюваннями, описаний 

взаємозв’язок між серцево-судинними захворюваннями й 

депресивними розладами, взаємний вплив цих захворювань. 

Докладно викладені питання терапії депресивних розладів у 

таких пацієнтів, показані переваги флувоксаміну.

Ключові слова: депресивні розлади, серцево-судинні 

захворювання, антидепресанти, флувоксамін.
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