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АННОТАЦИЯ 

   Экспертами Байкальской психосоматической ассоциации и Сибирской психосома-
тической ассоциации разработаны клинические рекомендации по диагностике и лече-
нию распространенных нетяжелых психических расстройств у пациентов с частыми за-
болеваниями сердца. Положения документа основаны на данных наиболее надежных 
научных исследований, последней версии руководства Всемирной организации здраво-
охранения для неспециализированных медицинских учреждений, рекомендациях авто-
ритетных медицинских обществ.  

     Информация адаптирована для клинической работы с учетом пожеланий практи-
кующих врачей. Рекомендации ориентированы на кардиологов, терапевтов, психиатров 
и врачей других специальностей, оказывающих помощь пациентам с сердечно-сосуди-
стыми заболеваниями.  
 

ABSTRACT 

The experts of the Baikal Psychosomatic Association and the Siberian Psychosomatic As-
sociation have developed clinical guidelines for the diagnosis and treatment of common mental 
disorders in patients with heart diseases. The guidelines are based the most reliable scientific 
researches, the latest guidelines from authoritative medical professional societies and the World 
Health Organization. 

The information is adapted for practitioners. The guidelines are aimed at cardiologists, 
primary care physicians, psychiatrists and doctors of other specialties who provide care to pa-
tients with cardiovascular diseases. 

 
1 - Иркутская государственная медицинская академия последипломного образования 
(филиал Российской медицинской академии непрерывного профессионального образо-
вания), мкр. Юбилейный 100, 664049, email: fbelyalov@mail.ru (для переписки). 

 
Дата обновления: 13.04.2024  



2 

Оглавление 

 

1. Методология создания рекомендаций .................................................. 4 

1. Актуальность проблемы ......................................................................... 5 

2. Организация психиатрической помощи пациентам  с 
соматическими заболеваниями ...................................................................... 7 

3. Диагностика психических расстройств ............................................... 8 

4. Лечение психических расстройств ........................................................ 9 

4.1. Психофармакотерапия................................................................ 11 

5. Психические расстройства ................................................................... 16 

5.1. Тревожные расстройства ........................................................... 16 

5.2. Депрессивные расстройства ...................................................... 17 

5.3. Расстройства, связанные со стрессом ....................................... 20 

5.4. Когнитивные расстройства ........................................................ 21 

6. Болезни сердца и психические расстройства .................................... 22 

6.1. Инфаркт миокарда ...................................................................... 22 

6.2. Стабильная ишемическая болезнь сердца ................................ 24 

6.3. Аритмии сердца .......................................................................... 27 

6.4. Артериальная гипертензия......................................................... 31 

6.5. Хроническая сердечная недостаточность ................................ 32 

7. Нерешенные проблемы и развитие рекомендаций ......................... 33 

8. Библиография .......................................................................................... 34 

 

  



3 

Сокращения  

АД — артериальное давление 

ГТР — генерализованное тревожное расстройство 

ИБС — ишемическая болезнь сердца 

ИОЗСН — ингибиторы обратного захвата серотонина и норадреналина 

МКБ-11 — международная классификация болезней 11–го пересмотра 

рСКФ         — расчетная скорость клубочковой фильтрации 

ПТСР — посттравматическое стрессовое расстройство 

СИОЗС — селективные ингибиторы обратного захвата серотонина 

ССЗ — сердечно-сосудистые заболевания 

ТЦА — трициклические антидепрессанты 

ЧСС — частота сердечных сокращений 

ЭКГ — электрокардиограмма 
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1. Методология создания рекомендаций 
Экспертами Байкальской психосоматической ассоциации и Сибирской психосома-

тической ассоциации разработаны клинические рекомендации по диагностике и лече-
нию распространенных нетяжелых психических расстройств у пациентов с частыми за-
болеваниями сердца. Положения документа основаны на данных наиболее надежных 
научных исследований, последней версии руководства Всемирной организации здраво-
охранения для неспециализированных медицинских учреждений, рекомендациях авто-
ритетных медицинских обществ [1–15].  

Необходимость создания настоящих рекомендаций была обусловлена с тем, что су-
ществующие не в полной мере удовлетворяют требованиям современной практики лече-
ния психических расстройства у пациентов с болезнями сердца в условиях российского 
здравоохранения.  

Более детально вопросы диагностики и лечения психических расстройств рассмот-
рены в рекомендациях Российского общества психиатров и других авторитетных психи-
атрических обществ. 

Известные руководства по психосоматике включают более системное представле-
ние информации по проблеме, но не соответствуют требованиям клинических рекомен-
даций с оценкой класса и степени доказанности важных положений [16–20]. 

Следует также учитывать, что стремительное обновление научных медицинских 
знаний, включая систематику болезней, возможности более точной диагностики и эф-
фективного лечения заболеваний, приводит к необходимости опираться на современные 
исследования.  

Среди большого числа психических расстройств в данных рекомендациях представ-
лены в основном исследования по тревожным, депрессивным, стрессовым и когнитив-
ным расстройствам, которые лучше изучены, имеют достаточно эффективные методы 
лечения и более актуальны для врачей непсихиатрических специальностей.  

Описания психических расстройств основаны на Международной классификации 
болезней 11-го пересмотра, в которой использованы последние достижения психиатри-
ческой науки, валидизированные в многочисленных глобальных исследованиях [21–23]. 

В большинстве исследований оценка психического состояния проводилась с помо-
щью только психометрических шкал, позволяющих количественно оценить выражен-
ность психических симптомов (тревоги, депрессии). Существенно более точны и зна-
чимы для практики исследования психических расстройств с использованием структу-
рированного или полуструктурированного опроса пациентов [24]. 

Разработчиками были использованы общепринятые и простые критерии уровней 
убедительности рекомендаций и достоверности доказательств Европейского общества 
кардиологов, также используемые в рекомендациях Российского кардиологического 
общества (таблицы 1, 2). В настоящее время основная часть психосоматических знаний 
и положений клинических рекомендаций основана на данных недостаточно надежных 
наблюдательных исследований. 
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Таблица 1 

Класс рекомендаций  ESC 

Класс Характеристика Формулировка 

I 
Доказано, что данный вид диагностики или лечения поле-
зен и эффективен. 

Рекомендовано,   
показано 

IIa 
Преобладают доказательства/мнения, свидетельствующие 
о пользе/эффективности данного вида диагностики или 
лечения. 

Целесообразно  
применять 
 

IIb 
Существующие доказательства/мнения менее убеди-
тельно подтверждают пользу/эффективность данного 
вида данного вида диагностики или лечения. 

Можно 
применять 

III 
Доказано или достигнуто соглашение, что данный вид 
данного вида диагностики или лечения бесполезен/неэф-
фективен, а в ряде случаях может принести вреден. 

Применять не 
рекомендуется 

 

Таблица 2 

Уровень доказательств ESC 

Уровень Характеристика 
А Данные нескольких рандомизированных клинических исследований или 

мета-анализов. 
B Данные одного рандомизированного клинического исследования или 

крупных нерандомизированных исследований 
C Согласованное мнение экспертов и/или результаты небольших, ретроспек-

тивных исследований, регистров 
 

Важно отметить, что научные исследования имеют многочисленные ограничения, 
поэтому в клинической практике могут встречаться случаи, когда более эффективным и 
безопасным может быть лечение, отличное от рекомендованного. 

Настоящие клинические рекомендации ориентированы на кардиологов, терапев-
тов, психиатров и врачей других специальностей, оказывающих помощь пациентам с 
сердечно-сосудистыми заболеваниями (ССЗ) в амбулаторных и стационарных лечебных 
учреждениях. 

Обновление клинических рекомендаций планируется с периодичностью в три 
года или чаще при появлении новой важной информации о более эффективном лечении 
заболеваний.  

1. Актуальность проблемы 
Таблица 3 

Рекомендация Класс  Уровень 
Депрессия, тревога и стресс часто встречаются у пациентов с ССЗ 
[25–28] I В 

Депрессия и тревога увеличивают частоту и тяжесть, ухудшают 
прогноз ССЗ, снижают трудоспособность и качество жизни [29-35] 

IIa B 
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Психологический дистресс, тревога и депрессия ассоциируются с 
повышением общей и сердечно-сосудистой смертности [36–41] 

IIa В 

Пациенты с тревогой и депрессией чаще посещают врачей-непси-
хиатров и госпитализируются с соматическими болезнями, увели-
чивают затраты медицинских ресурсов [42–46] 

IIa В 

Депрессия и тревога ассоциируются со снижением приверженно-
сти к медикаментозному лечению [47–50] 

IIa B 

 
Большое число исследований продемонстрировало высокую частоту психических 

расстройств и их негативное влияние на течение ССЗ (таблица 3). По данным крупных 
наблюдательных исследований депрессия регистрируется у 16–23%, а тревога у 18–29% 
пациентов с ССЗ [25–27]. Глобальный метаанализ исследований, включивший более ста 
отобранных исследований, определил наличие депрессии, тревоги и стресса у 31, 33 и 
58% пациентов с заболеваниями сердца [28]. 

Метаанализ 15 недавних исследований показал, что наличие психологического дис-
тресса (депрессия, тревога, психосоциальный стресс) ассоциировалось с повышением на 
28% риска развития ССЗ [29]. В исследовании NESDA депрессивное расстройство изо-
лированное или сочетающееся с тревожным расстройством сопровождалось увеличе-
нием риска ССЗ в 2,3 и 2,9 раза [30]. Наличие депрессии у пациентов с ССЗ было связано 
с возрастанием частоты госпитализаций или смерти в 2,6 раза [31]. Также показано нега-
тивное влияние депрессии и тревоги на трудоспособность: в большом американском ис-
следовании ограничение активности пациентов с ССЗ с наличием и без выраженного 
психического дистресса составило 78 и 47% [32]. По данным Global Burden of Disease 
Study депрессивное расстройство обусловило 3% потерянных лет жизни у пациентов с 
ишемической болезнью сердца (ИБС) [33].  

Важный вклад психологического дистресса в снижение качества  жизни выявлен у 

пациентов с сердечной недостаточностью и ИБС [34, 35]. 
По сравнению с психическим благополучием наличие легкого, умеренного и выра-

женного психологического дистресса ассоциировалось с повышением общей (в 1,1, 1,3 
и 1,5 раза) с аналогичной тенденцией для сердечно-сосудистой смертности [36]. Также 
наблюдательные исследования обнаружили положительную связь тревожных, депрес-
сивных и стрессовых симптомов и расстройств с общей и сердечно-сосудистой смертно-
стью [37–41]. 

 Психические расстройства могут существенно увеличить затраты ресурсов здраво-

охранения. Исследование CODE показало, что наличие персистирующей тревоги повы-

сило затраты здравоохранения почти на 40% [45]. Депрессия увеличивает частоту обра-

щений за первичной помощью и госпитализаций как у пациентов после инфаркта мио-

карда, так с несердечными болями в груди [42]. В то же время когнитивно-поведенческая 

терапия депрессии может снизить затраты ресурсов здравоохранения на лечение паци-

ентов с ССЗ [43]. 
 Важно также учитывать, что психологический дистресс уменьшает приверженность 
к медикаментозному лечению у пациентов с ССЗ [47–50]. 
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2. Организация психиатрической помощи пациентам  
с соматическими заболеваниями 

Таблица 4 

Рекомендация Класс  Уровень 

Диагностику и лечение выраженных психических расстройств у 
пациентов с соматическими болезнями наиболее эффективно осу-
ществлять психосоматической команде с участием психиатра и 
интерниста [1, 51–54] 

I В 

Пациентов с психотическими симптомами (бред, галлюцинации), 
суицидальными мыслями или попытками, выраженным психомо-
торным возбуждением, делирием, отсутствием эффекта психо-
тропного лечения следует направить на консультацию к психи-
атру [1, 55–57] 

I B 

Диагностику и лечение тревожных и депрессивных расстройств 
легкой и средней степени тяжести могут проводить подготовлен-
ные интернисты, прошедшие специализированное обучение [1, 58–
62]   

IIa В 

 
Общие подходы в организация психиатрической помощи пациентам с соматиче-

скими болезнями представлены в таблице 4. 
Лечение пациентов с соматическими болезнями и выраженными психическими 

расстройствами более эффективно проводить совместно интернисту и психиатру в усло-
виях системы общемедицинской лечебной помощи [1]. 

Рандомизированное сравнение двух основных моделей взаимодействия интерни-
стов и психиатров показало, что лечение пациентов с тревожными и депрессивными рас-
стройствами интернистом под контролем психиатра эффективнее консультативной под-
держки психиатра и обычного лечения [51, 52].  

Полезной моделью организации помощи может быть мультидисциплинарная ко-
манда, включающая кардиолога, психиатра и психотерапевта, подготовленных для лече-
ния коморбидных психических расстройств и ССЗ, которая может быть реализована в 
крупных и многопрофильных лечебных учреждениях [54]. 

Целесообразность активного участия интернистов в ведении пациентов с психиче-
скими расстройствами связана с тем, что в большинстве случаев такие пациенты обра-
щаются не в специализированные психиатрические, а в непрофильные медицинские 
учреждения. Возможности психиатрической службы в отечественных общемедицинских 
лечебных учреждениях ограничены, что приводит к необходимости направлять пациен-
тов на консультацию психиатра в психоневрологический диспансер.    

Следует учитывать, что среди населения распространено стойкое предубеждение 
перед консультацией психиатра, включая опасения в ограничении трудоустройства и по-
лучения разрешительных документов [63]. Поэтому во многих странах врачи-интерни-
сты, прошедшие соответствующую профессиональную подготовку, выявляют и лечат 
большинство пациентов с депрессивными, тревожными и обусловленными стрессом рас-
стройствами легкой и средней степени тяжести [58, 62].  

Исследования демонстрируют достаточную эффективность лечения ряда психиче-
ских расстройств врачами в общей медицинской практике даже по сравнению с психи-
атрами [59–61]. 
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Необходимо направить пациента на консультацию к психиатру в случаях наличия 
психотических симптомов (бред, галлюцинации), суицидальных мыслей или попыток, 
выраженного психомоторного возбуждения, делирия, отсутствия эффекта психотроп-
ного лечения.  

3. Диагностика психических расстройств  
Таблица 5 

Рекомендация Класс  Уровень 

При наличии характерных клинических признаков или подозре-
нии на аффективное или тревожное расстройство рекомендуется 
активное выявление симптомов депрессии и тревоги [64–66]  

I C 

У пациентов с психическими симптомами следует исключить вто-
ричные эмоциональные расстройства, обусловленные соматиче-
ским заболеванием или соматотропным лечением. 

I C 

Диагноз психических расстройств устанавливается с помощью 
опроса, включающего общепринятые критерии расстройства [22] 

I C 

Валидизированные психометрические шкалы могут использо-
ваться для скрининга симптомов тревоги и депрессии, но не заме-
няют клинической оценки и не позволяют установить диагноз 
психического расстройства [67–74] 

IIa B 

Широкий скрининг депрессивных  и тревожных расстройств с по-
мощью шкал позволяет своевременно выявить и при соответству-
ющем лечении уменьшить симптомы депрессии и тревоги [29, 75–
77] 

IIb B 

Психометрические шкалы могут использоваться для оценки выра-
женности симптомов тревоги и депрессии в ходе терапии [78–79] 

IIb C 

 

Диагностика психических расстройств осуществляется с помощью опроса с исполь-
зованием общепринятых диагностических критериев психических расстройств в между-
народной классификации болезней (таблица 5). 

Наличие психического расстройства можно предположить по ряду клинических 
признаков: нехарактерные для соматической болезни симптомы, лабильность проявле-
ний, несоответствие интенсивности жалоб и тяжести соматической болезни, особенно-
сти поведения, неэффективность соматотропного лечения.  

Важно исключить у пациента соматические заболевания (включая стертые и атипич-
ные формы), способные вызывать вторичные психические нарушения, с помощью соот-
ветствующего лабораторного и инструментального обследования, включая оценку об-
щего анализа крови, трансаминаз, креатинина и расчетной скорости клубочковой филь-
трации, тиреотропного гормона, теста на вирус иммунодефицита человека.  

В случае острых ССЗ у многих пациентов частота симптомов тревоги и депрессии 
снижается со временем, что указывает на стрессовую природу расстройства адаптации 
[80]. 

Психометрические шкалы могут использоваться для быстрого выявления симпто-
мов тревоги и депрессии с минимальными затратами, а также оценки изменений выра-
женности психических симптомов в ходе терапии [70].  

Скрининг тревоги и депрессии позволяет уменьшить симптомы психических рас-
стройств благодаря вовремя назначенному психотропному лечению, выявить пациентов 
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с повышенным риском ССЗ, однако отсутствуют надежные рандомизированные иссле-
дования, подтверждающие снижение частоты сердечно-сосудистых событий [29, 65, 66, 
76, 77, 81, 82]. 

Для выявления тревоги и депрессии у пациентов с соматическими болезнями часто 
используются шкалы HADS, GAD, PHQ, валидизированные для российской популяции 
[67–69, 71–73, 83]. Также шкала HADS подтвердила хорошую способность оценивать 
выраженность симптомов депрессии и тревоги у пациентов с заболеваниями сердца [74]. 
Заслуживает внимания краткая шкала PHQ-4, включающая по два вопроса из шкал GAD-
2 и PHQ-2, валидизированных в общеврачебной практике [84].  

Важно учитывать, что результаты тестирования не являются клиническим диагно-
зом, а лишь указывают на возможность того или иного психического расстройства, нали-
чие которого требует уточнения в ходе клинического опроса. 

Использовать скрининговые шкалы для оценки эффективности лечения тревожных 
и депрессивных расстройств следует с осторожностью и требуется обязательная клини-
ческая верификация [78, 79]. 

4. Лечение психических расстройств  
 Лечение психических расстройств обычно проводится с помощью психотропных ле-
карственных препаратов и психотерапии (таблица 6). Также позитивный эффект оказы-
вают физическая нагрузка, отказ от курения табака и злоупотребления алкоголем. 

Таблица 6  

Рекомендация Класс  Уровень 
Для лечения депрессивных и тревожных расстройств рекоменду-
ется использовать когнитивно-поведенческую терапию, которая 
уменьшает симптомы тревоги и депрессии, улучшает качество 
жизни, в то числе у пациентов с ССЗ [85–88] 

I B 

Пациентам с наличием или повышенным риском ССЗ рекоменду-
ется отказ от табака для снижения риска сердечно-сосудистых бо-
лезней и смерти, улучшения психического состояния [89–91] 

I А 

Для лечения зависимости от табака эффективны когнитивно-пове-
денческая терапия, варениклин, цитизин, никотинзаместительная 
терапия, электронные сигареты [92–96] 

I А 

Пациентам с наличием или повышенным риском ССЗ рекоменду-
ется ограничить потребление алкоголя [97–100]  

IIa B 

Физические нагрузки снижают риски ССЗ, а также выраженность 
тревоги, депрессии и посттравматического стрессового расстрой-
ства [101–105] 

IIa B 

Психотерапия тревоги и депрессии может снизить риск сердечно-
сосудистых событий [85–87, 106] 

IIb B 

 

Для лечения депрессивных, тревожных и других психических расстройств часто ис-
пользуется когнитивно-поведенческая терапия, наиболее исследованная, продемонстри-
ровавшая эффективность, сопоставимую с психотропными лекарственными препара-
тами [88]. Роль психотерапевта состоит в том, чтобы выявить и скорректировать невер-
ные мысли пациента и соответствующее деструктивное поведение, которые суще-
ственно влияют как на психическое состояние, так и соматические болезни. Проведение 
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психотерпевтического лечения требует соответствующей подготовки и осуществляется 
психотерапевтом.  

Когнитивно-поведенческая терапия позволяет контролировать тревожные и депрес-
сивные расстройства, повышает качество жизни пациентов [107–112]. Осуществление 
когнитивно-поведенческой терапии с помощью интернета достаточно эффективно в со-
поставлении с личным общением, позволяет расширить охват пациентов и снизить за-
траты [113, 114]. Эффективность когнитивно-поведенческой терапии для лечения тре-
воги и депрессии подтверждена у пациентов с ССЗ, но не влияет существенно на течение 
последних [85–87].  

В своей врачебной практике интернистам полезно использовать несложные при-
емы психотерапии — разъяснение сути соматического заболевания и психологических 
реакций человека, способы контроля аномальных реакции на стресс, элементы когнитив-
ной и поведенческой терапии.  

Курение табака тесно и дозозависимо связано с атеросклеротическими ССЗ, вклю-
чая ишемическую болезнь сердца (ИБС), ишемический инсульт, болезнь перифериче-
ских артерий [89]. Отказ от курения снижает на 43% рецидивы ССЗ и на 39% сердечно-
сосудистую смертность по данным метаанализа рандомизированных исследований [90]. 
Кроме того, отказ от курения уменьшает риски депрессии и тревоги [91]. 

Среди методов лечения зависимости от табака в рандомизированных исследова-
ниях показана эффективность когнитивно-поведенческой терапии, варениклина, цити-
зина, никотинзаместительной терапии, электронных сигарет, особенно никотинсодержа-
щих [93–96].  

В рандомизированном исследовании EAGLES не выявлено повышения риска ССЗ 
при лечении зависимости от табака варениклином и никотинсодержащими препаратами 
[92]. 

Хотя в ряде наблюдательных исследований было показано, что небольшое потреб-
ление алкоголя (до 100 г алкоголя в нед) может снизить риски ССЗ, более надежное ис-
следование с генетической рандомизацией связывает прием даже небольших количеств 
алкоголя с повышением риска [97–100]. Также показано, что умеренное потребление ал-
коголя может по-разному влиять на ССЗ — снизить риск инфаркта миокарда и повысить 
риск геморрагических инсультов [115–116].  

Хорошо известно, что физические нагрузки эффективно предупреждают развитие 
атеросклеротических ССЗ. Вместе с тем, регулярные физические аэробные и анаэробные 
нагрузки могут помочь в контроле симптомов депрессии, тревоги, посттравматического 
стрессового расстройства [101–105]. В метаанализе  проспективных наблюдательных ис-
следований физические нагрузки, эквивалентные 2,5 ч быстрой ходьбы в неделю, сни-
жали почти на четверть риск появления симптомов депрессии и депрессивного расстрой-
ства [117]. 

Профилактика психических расстройств включает:  укрепление общего здоровья 
населения (методы контроля стресса, физические нагрузки),  систему ранней диагно-
стики и предупреждение обострения психических заболеваний,  психическую реабили-
тацию больных и инвалидов с соматической патологией (инфаркт миокарда, инсульт, 
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хроническая обструктивная болезнь легких, хроническая сердечная недостаточность, 
рак и т. д.).   

Важное значение для снижения стресс-индуцированных и вторичных психических 
расстройств, повышения качества жизни имеет эффективное лечение ССЗ. 

4.1. Психофармакотерапия 

Таблица 7 

Рекомендация Класс  Уровень 
Психотропные лекарственные препараты являются основным ме-
тодом терапии большинства психических расстройств [1, 2, 4, 5] 

I С 

При использовании психотропных препаратов у пациентов с ССЗ 
важно учитывать негативное влияние психофармакотерапии на 
сердечно-сосудистые риски и смертность, предпочесть безопасные 
лекарственные препараты, титровать и не превышать допустимые 
дозы [118–120] 

I С 

При сочетании кардиотропных и психотропных препаратов целе-
сообразно учитывать возможность усиления неблагоприятных со-
бытий и мониторировать негативные сердечно-сосудистые риски 
психотропных препаратов [121–122] 

I B 

Психотропные препараты с наибольшим риском удлинения интер-
вала QT не следует использовать у пациентов с ССЗ [122–125] 

III С 

 

Медикаментозное лечение является основным методом лечения большинства пси-
хических расстройств (таблица 7). При легких формах психических расстройств в слу-
чаях неприятия пациентом психофармакотерапии возможно использование фитопрепа-
ратов с установленным противотревожным (лавандовое масло) и антидепрессивным 
(зверобой продырявленный, шафран) эффектом [125–129].  

Для повышения приверженность к лечению следует обсудить с пациентом цели ле-
чения, наиболее частые побочные эффекты, необходимость регулярного приема препа-
ратов, постепенность развития терапевтического эффекта антидепрессантов, возмож-
ность синдрома отмены при резком прекращении приема. 

 При назначении психотропных препаратов пациентам с ССЗ следует учесть повы-
шение лекарственных рисков сердечно-сосудистых событий и учесть неблагоприятные 
лекарственные взаимодействия [121–122].  

 Например, ТЦА, циталопрам, эсциталопрам, гидроксизин, некоторые антипсихо-
тики, наряду с антиаритмиками IА класса, амиодароном и соталолом, могут существенно 
увеличить интервал QTс и риск опасных желудочковых аритмий [123–125]. 

Рекомендуемая длительность психофармакотерапии нередко составляет от 6 до 12 
месяцев и более после достижения терапевтических целей с целью стабилизации эф-
фекта и профилактики рецидивов. 
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Таблица 8 

Рекомендация Класс  Уровень 
Антидепрессанты 

Антидепрессанты являются основными препаратами для лечения 
тревожных и депрессивных расстройств [1, 2, 4, 5] 

I C 

Лечение антидепрессантами проводится длительно, а эффектив-
ность оценивают не ранее 4 нед лечения в адекватной дозе [130–132] 

I B 

Необходимо оценить риск кровотечений, связанный с приемом 
СИОЗС или ИОЗСН, особенно при лечении антитромботическими 
препаратами [133–135] 

I В 

Прием СИОЗС, ИОЗСН ассоциируется с повышением риска гипо-
натриемии, особенно при лечении диуретиками [136–138] IIa В 

ТЦА, циталопрам и эсциталопрам удлиняют интервал QT, повы-
шают риск развития жизнеугрожающих желудочковых аритмий 
[125, 139–141] 

IIa В 

Снижать дозу антидепрессантов следует медленно в связи с 
риском рецидивов тревожных и депрессивных расстройств [142] IIa В 

Риск сердечно-сосудистых событий не различается существенно 
при использовании для лечения депрессии разных классов антиде-
прессантов [143–146]  

IIb B 

Транквилизаторы 

Транквилизаторы показаны для ситуационного или непродолжи-
тельного (до 1 мес) контроля тревоги [147] 

I B 

Бензодиазепиновые транквилизаторы нельзя использовать для 
длительного лечения ввиду риска развития толерантности и фор-
мирования зависимости [148] 

III B 

Не рекомендуется назначение бензодиазепиновых транквилизато-
ров пожилым и старым пациентам в связи с увеличением риска 
падений и переломов бедра [149–150] 

III B 

 

Антидепрессанты являются наиболее широко применяемыми психотропными 
препаратами для лечения психических расстройств (таблицы 8, 9).  

У большинства антидепрессантов терапевтический эффект нарастает постепенно и 
обычно становится значимым к концу 2–4 нед терапии [132]. Даже среди пациентов, ко-
торые не ответили на лечение в течение 4 нед, продолжение лечения до 6 и 12 нед поз-
воляет получить эффективный ответ в 29 и 43% случаев [130]. Необходимо проинфор-
мировать пациента об особенностях фармакодинамики антидепрессантов, чтобы преду-
предить неоправданный отказ от лечения при отсутствии быстрого эффекта.  

Таблица 9  
Классификация антидепрессантов 

Группа Название Суточная доза, мг 

Трициклические антидепрессанты 

Амитриптилин 25 – 150 

Имипрамин 25 – 150 

Кломипрамин 25 – 150 
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Пипофезин 50 – 200 

Селективные ингибиторы обратного захвата 
серотонина 

Сертралин 50 – 200 

Пароксетин 20 – 40 

Флувоксамин 50 – 200 

Флуоксетин 20 – 40 

Циталопрам 20 – 40 

Эсциталопрам 5 – 20 

Ингибиторы обратного захвата серотонина и 
норадреналина  

Венлафаксин 37,5 – 225 

Дулоксетин 60 – 120 

Милнаципран 100 – 150 

Обратимые ингибиторы моноаминооксидазы Пирлиндол 75 – 150 

Норадренергические и специфические серо-
тонинергические антидепрессанты  

Миансерин 30 – 60 

Миртазапин 15 – 45 

Препараты других групп 

Агомелатин 25 – 50 
Вортиоксетин 5 – 20 

Тразодон 50 – 300 

 
Среди антидепрессантов чаще рекомендуют СИОЗС, также хорошо изученные в со-

матической практике и достаточно безопасные. В сравнительных исследованиях 
надежно не продемонстрирована меньшая частота сердечно-сосудистых рисков при 
назначении того или иного класса антидепрессантов [143–146, 151]. 

Препараты, блокирующие обратный захват серотонина (СИОЗС, ИОЗСН), обла-
дают антиагрегантным действием и соответственно усиливают риск кровотечений, осо-
бенно при использовании антитромботических лекарств [133, 134]. Так при совместном 
использовании СИОЗС и оральных антикоагулянтов риск больших кровотечений среди 
амбулаторных пациентов увеличился на треть по сравнению с принимавшими только 
антидепрессанты [135]. 

Важно учитывать риск гипонатриемии у пациентов, принимающих СИОЗС или 
ИОЗСН, особенно при лечении диуретиками [136–138]. Например, лечение даже неболь-
шими дозами тиазидов у пациентов с артериальной гипертензией сопровождается разви-
тием гипонатриемии почти у 4% пациентов [152]. 

При назначении ТЦА следует опасаться ортостатической гипотензии, нарушения 
сердечной проводимости, повышения риска других сердечно-сосудистых событий [153]. 
Кроме того, ТЦА, наряду с циталопрамом и эсциталопрамом, могут существенно увели-
чить интервал QTс [139–141]. ). Следует учитывать дозозависимое влияние лекарствен-
ных препаратов на интервал QT. 

Терапия антидепрессантами проводится длительно, а в отдельных случаях может 
продолжаться неопределенно долго. 

При стабильном состоянии отмена терапии проводится постепенно (обычно до 1 
мес), снижение дозировок осуществляется под контролем врача в связи с возможным 
риском обострении расстройств или возникновения синдрома отмены [142].  

Транквилизаторы. Среди противотревожных лекарств наиболее распространены 
бензодиазепиновые препараты (таблицы 8, 10). Наряду с бензодиазепинами, в клиниче-
ской практике применяют небензодиазепиновые препараты, обладающие минимальным 
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риском физической зависимости и передозировки, пригодные для более длительной те-
рапии.  

Таблица 10 

Классификация транквилизаторов 

Группа Название Суточная доза, мг 

Бензодиазепины 

Алпразолам 0,75 –4 

Диазепам 2 – 20 

Лоразепам 2 – 4 

Оксазепам 10 – 50 

Бромдигидрохлорфенилбензодиазепин 0,5 – 2 

Тофизопам 50 – 300 

Другие препараты 

Буспирон 20 – 60 

Гидроксизин 25 – 100 

Тетраметилтетразабициклооктандион 500-1500 

Фабомотизол 30 – 60 

Этифоксин 150 – 200 

 
При лечении тревожных расстройств эффект обычно развивается в первые дни, но 

нередко встречаются случаи достижения значимого результата на 7–10 день. В отличие 
от антидепрессантов, при длительном применении бензодиазепиновых транквилизато-
ров возможно формирование физиологической зависимости с синдромом отмены. 
Прием бензодиазепинов более 1 мес привел к появлению зависимости у 47% пациентов, 
поэтому не рекомендует принимать транквилизаторы непрерывно более 3–4 нед [148].  

У соматических больных часто имеется повышенная чувствительность к препара-
там, поэтому лечение начинают с малых доз (например, диазепам 2,5–5 мг/сут). Отсут-
ствие противотревожного эффекта лекарственных препаратов заставляет подумать об 
уточнении диагноза первичной тревоги.  

Исследования убедительно не показали независимой связи между приемом бензо-
диазепинов с одной стороны, снижением когнитивных функций и деменцией с другой 
[154–156]. 

Антипсихотики, кроме подавления психотических симптомов, могут ослабить 
тревогу, улучшить сон, уменьшить боли, рвоту, гипертермию, кожный зуд, симптомы 
телесного дистресса, ипохондрию.  

Интернисты чаще используют менее активные и более безопасные антипсихотики 
(например, алимемазин) (таблица 11).  

Таблица 11 
Классификация антипсихотиков 

Группа Название Суточная доза, мг 

Типичные  
антипсихотики  
(нейролептики) 

Алимемазин 5–30 

Галоперидол 1,5–15 

Сульпирид 50–300 

Тиоридазин 25–100 

Хлорпротиксен 15–150 
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Атипичные  
антипсихотики 

Арипипразол 5–15 

Кветиапин 25–300 

Оланзапин 5–20 

Рисперидон 2–4 

 
Длительное применение антипсихотиков у пациентов с соматическими заболева-

ниями требует учета влияния препаратов на факторы сердечно-сосудистого риска (таб-
лица 12). Найдена связь приема антипсихотиков и повышением риска общей и внезапной 
смерти, желудочковых аритмий, ассоциированных с удлинением QT интервала, ин-
фаркта миокарда [157–162].  

Таблица 12 
Побочные соматические эффекты антипсихотиков  

Препарат 
> массы  
тела 

Риск 
диабета 

> QT  
интервала 

Холинолитиче-
ский эффект 

Ортостатическая 
гипотензия 

Алимемазин +/– – + ++ + 

Арипипразол + + +/– + + 

Галоперидол + + +/++ + + 

Зипрасидон – – +++ ++ + 

Карипразин + ++ – +/– – 

Кветиапин +++ + ++ +++ ++ 

Клозапин +++ +++ ++ +++ ++ 

Луразидон + – – – +/– 

Оланзапин +++ ++ ++ ++ + 

Перфеназин + ++ + + + 

Рисперидон ++ + ++ ++ ++ 

Сертиндол +++ – +++ +/– ++ 

Тиоридазин + +++ +++ +++ +++ 

Источники: [163–166, 122]. Примечание: – — нет, + — редко, ++ — иногда, +++ — часто 
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5. Психические расстройства  

5.1. Тревожные расстройства 

Таблица 12 

Рекомендация Класс  Уровень 
Для диагностики тревоги следует использовать опрос, включаю-
щий критерии тревожных расстройств [5, 22, 167] 

I C 

Когнитивно-поведенческая терапия позволяет  
эффективно контролировать тревожные расстройства [109, 168–172] 

I А 

Если психотерапия или психотропные препараты неэффективны у 
пациентов с тревожным расстройством, следует сменить или ком-
бинировать терапию [173] 

I С 

Для скрининга тревоги рекомендуется использовать шкалы, вали-
дизированные у пациентов с ССЗ [174–175] 

IIа В 

Медикаментозное лечение ГТР и панического расстройства про-
водят с помощью антидепрессантов [1, 5, 167, 169, 176–180]  

IIа В 

Физические нагрузки уменьшают симптомы тревоги и могут ис-
пользоваться в качестве дополнительной терапии тревожных рас-
стройств [181–183] 

IIа В 

Лечение антидепрессантами ГТР и панического расстройства про-
водят длительно [184–186]  

IIa В 

Широкий скрининг с помощью шкал может помочь в улучшении 
диагностики и контроля тревоги [77, 187] 

IIb B 

Транквилизаторы могут кратковременно использоваться для 
уменьшения острых и выраженных симптомов тревоги в отдель-
ных случаях [179, 188, 189] 

IIb B 

Бензодиазепиновые транквилизаторы не рекомендуется использо-
вать для длительного лечения тревожных расстройств [190–192] 

III С 

 

Тревожные расстройства выявляются у 16% пациентов в амбулаторной практике 
[168]. Рекомендации по диагностике и лечению пациентов с тревожными расстрой-
ствами представлены в таблице 12. 

Расстройства, связанные с тревогой и страхом, характеризуются чрезмерным пере-
живанием страха и тревоги и соответствующими нарушениями поведения, при этом 
симптомы настолько выражены что приводят к значительному дистрессу или наруше-
ниям в личной семейной, социальной, учебной профессиональной и других важных сфе-
рах функционирования. 

 Среди тревожных расстройств часто встречаются паническое и генерализованное 
тревожное расстройства. Паническое расстройство характеризуется повторяющимися 
приступами паники, которые не ограничиваются конкретными стимулами или ситуаци-
ями. Панические приступы являются отдельными эпизодами, для которых свойственно 
быстрое и одновременное появление нескольких типичных симптомов (например, уча-
щение сердцебиения, потливость, нехватка дыхания, боль в груди, тошнота, головокру-
жение, озноб, приливы жара, страх неминуемой смерти) [22].    

Генерализованное тревожное расстройство (ГТР) характеризуется наличием выра-
женных симптомов тревоги, которые длятся на протяжении нескольких месяцев 
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большую часть дней и проявляются либо общими опасениями или значительным беспо-
койством по поводу различных нежелательных повседневных событий, касающихся се-
мьи, здоровья, финансов, учебы или работы [22].  

Для скрининга тревоги можно использовать шкалы, валидизированные у пациентов 
с ССЗ, например, GAD или HADS [174–175]. Скрининг симптомов тревоги позволяет 
улучшить диагностику тревожных расстройств и, при адекватном лечении, уменьшить 
симптомы, однако отсутствуют надежные рандомизированные исследования, поддержи-
вающие такой подход [66, 77, 187]. 

Для контроля генерализованного тревожного или панического расстройств исполь-
зуют длительное, обычно до года и более, лечение с помощью антидепрессантов, что 
позволяет снизить частоту обострений и рецидивов заболевания [184–186].   

Среди антидепрессантов исследования подтвердили эффективность СИОЗС (сертра-
лин, эсциталопрам, циталопрам, флуоксетин), ИОЗСН (венлафаксин, дулоксетин), мир-
тазапина, буспирона, агомелатина, кломипрамина [169, 177, 179, 193]. 

При неэффективности антидепрессантов может помочь прегабалин в качестве за-
мены или дополнительного препарата [180]. Габапентин показал противотревожный эф-
фект у пациентов перед операциями, с раком, алкогольной зависимостью [194].  

В исследованиях по лечению тревожных расстройств продемонстрирована эффек-
тивность когнитивно-поведенческой терапии [107, 109, 169, 170]. Также может быть по-
лезной релаксационная терапия [195]. Хотя эффективность психологического лечение 
выше, если проводится специалистом, контролю тревоги помогают кратковременные 
психологические интервенции на основе когнитивно-поведенческого подхода, проводи-
мое врачами общей практики [172].   

Физические тренировки также могут уменьшить симптомы тревоги, хотя и усту-
пают эффекту антидепрессантов [101, 182]. 

Не доказан эффект краткосрочной терапии бензодиазепинами у пациентов с генера-
лизованной тревогой [191]. Несмотря на достаточный противотревожный эффект, сопо-
ставимый с антидепрессантами, длительный (более 3–4 нед) прием бензодиазепинов и z-
гипнотиков не рекомендуется, поскольку часто развивается зависимость [190, 192].  

Тем не менее, кратковременное (до 3–7 сут) использование анксиолитиков (напри-
мер, гидроксизина, бензодиазепиновых транквилизаторов) для  может быть оправдано 
при лечении острых и выраженных симптомов тревоги [1, 176, 179]. 

5.2. Депрессивные расстройства 

Таблица 13 

Рекомендация Класс  Уровень 
Для диагностики депрессии следует использовать опрос, включа-
ющий критерии депрессивного расстройства [4, 22] 

I C 

У пациентов с текущей депрессией необходимо активно оценить 
возможность биполярного расстройства с эпизодами гипома-
нии/мании [197–201] 

I В 

Когнитивно-поведенческая терапия и антидепрессанты позволяют 
эффективно контролировать симптомы депрессии [202–204] 

I А 

С целью предупреждения повторных эпизодов депрессии исполь-
зуют антидепрессанты и психотерапию [205–208] 

I В 
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Если антидепрессанты или психотерапия неэффективны для лече-
ния депрессии следует использовать более эффективную комби-
нированную терапию [208–211] 

I В 

Физические нагрузки уменьшают симптомы, улучшают физиче-
скую активность и качество жизни у пациентов с депрессией лег-
кой или умеренной степени [212–215] 

IIа A 

Для скрининга депрессии рекомендуется использовать шкалы, ва-
лидизированные у пациентов с ССЗ [216–218] 

IIа В 

Депрессия ассоциируется с повышенным риском ССЗ [219–224] IIа B 
Для медикаментозного лечения депрессии у пациентов с ССЗ це-
лесообразно использовать антидепрессанты с минимальным 
риском сердечно-сосудистых событий [1, 153, 225] 

IIа С 

Лечение антидепрессантами депрессивного эпизода проводят дли-
тельно (не менее 6 мес после достижения ремиссии), особенно по-
вторного, а у некоторых пациентов с рекуррентным депрессивным 
расстройством поддерживающая терапия может проводиться не-
определенно долго [226–229] 

IIa B 

Терапия депрессии может снизить риск ССЗ [87, 145] IIb B 
Польза широкого скрининга депрессии с помощью шкал для 
улучшения диагностики и контроля симптомов не доказана [29, 75, 
76, 229–232] 

III B 

 

 Рекомендации по диагностике и лечению пациентов с депрессивными расстрой-
ствами представлены в таблице 13. 

Симптомы депрессии и депрессивные расстройства часто встречается у пациентов 
лечебных учреждений, например, у 27% амбулаторных пациентов, что почти в 3 раза 
выше, чем у здоровых людей [196]. 

Депрессивные расстройства характеризуются депрессивным настроением (напри-
мер, печалью, раздражительностью, чувством пустоты) и потерей ощущения удоволь-
ствия, что сопровождается другими когнитивными, поведенческими или нейровегета-
тивными симптомами, которые в значительной мере нарушают возможность функцио-
нирования [22].  

Эпизод депрессивного расстройства характеризуется периодом почти ежедневно по-
давленного настроения и снижения интереса к деятельности который длится не менее 2 
недель и сопровождается другими симптомами, такими как снижение энергии или уста-
лость, чувства безнадежности, бесполезности, чрезмерной или неуместной вины, повто-
ряющиеся мысли о смерти или самоубийстве, психомоторное возбуждение или затормо-
женность [22]. 

Для скрининга пациентов с повышенным риском депрессии можно использовать 
шкалы, валидизированные у пациентов с ССЗ, например, PHQ-9, HADS или BDI-II [216–
218]. Сравнение шкал в исследовании UPBEAT-UK показало у пациентов с ИБС лучшее 
разграничение выраженности симптомов депрессии при использовании шкалы PHQ-9, 
чем HADS-D, поддержанное С-статистикой 0,95 против 0,88 [216]. 

Вместе с тем, результаты рандомизированных исследований не подтверждают целе-
сообразности широкого использования скрининга симптомов депрессии для выявления 
и лечения депрессивного расстройства [29, 75, 76, 229–231]. 

По данным наблюдательных исследований найдена связь симптомов депрессии и де-
прессивного расстройства с риском развития ССЗ [219–223]. Метаанализ проспективных 
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наблюдательных исследований выявил связь депрессии у лиц старшего возраста с повы-
шением риска общей и сердечно-сосудистой смерти [224]. Такая связь может реализо-
вываться через факторы риска ССЗ и плеотропные эффекты генов [233, 234]. 

Эффективность психотерапии и антидепрессантов в качестве первоначального вы-
бора лечения депрессивного расстройства оказалась сопоставимой [202–204, 206]. Вме-
сте с тем, психотерапия реже приводит к отказу от лечения и может быть предпочтитель-
нее у пожилых и стариков. 

Сочетание психотерапии и антидепрессантов эффективнее контролирует депрессию 
и лучше предупреждает повторные эпизоды, чем монотерапия [204, 205, 208]. Так в ран-
домизированном исследовании DRD комбинированное профилактическое лечение анти-
депрессантами и когнитивной терапией на 41% снизило риск рецидивов депрессии  по 
сравнению с медикаментозном лечением [207]. 

Физическая активность уменьшается у пациентов с депрессивным расстройством и 
ассоциируется с повышением смертности [213]. Метаанализы многих рандомизирован-
ных исследований показали эффективность физических тренировок для контроля симп-
томов депрессии, повышения физических возможностей и качества жизни пациентов, 
что позволяет рекомендовать их в качестве дополнительного лечения депрессивного рас-
стройства [212– 215]. Важно отметить, что эффективность показана для разных видов 
физических нагрузок (ходьба, бег, силовые нагрузки, йога), а также у пациентов с сома-
тическими болезнями и коморбидной депрессией [212, 235]. 

Среди антидепрессантов, лучше изученных и/или с наименьшими рисками сердечно-
сосудистых событий выделяют СИОЗС, миртазапин, агомелатин, вортиоксетин [225, 
236]. 

Обычно не ранее 6 мес после достижения ремиссии депрессии постепенно (обычно 
до 1 мес) отменяют антидепрессанты в связи с риском синдрома отмены при резком пре-
кращении приема препаратов [142].  

В рандомизированном исследовании ANTLER у пациентов в общей практике, при-
нимавших более 2 лет антидепрессанты или имевших ≥2 депрессивных эпизодов в про-
шлом, отмена антидепрессанта после длительной ремиссии привела к рецидивам депрес-
сии у 39% пациентов в течение 4 лет [236]. 

В случае отсутствии эффекта антидепрессанта в адекватной дозе и достаточной дли-
тельности терапии у пациента с нетяжелой депрессией целесообразно заменить препарат 
или направить пациента к психиатру. Для лечения резистентных форм депрессии исполь-
зуют комбинацию антидепрессанта с психотерапией, антидепрессантом другого меха-
низма действия, стабилизатором настроения или атипичным антипсихотиком.  

 У пациентов с текущей депрессией необходимо активно оценить возможность би-
полярного расстройства с эпизодами гипомании/мании, лечение которого существенно 
отличается [197, 198, 200]. Метаанализы исследований показали наличие биполярного 
расстройства у 3–14% пациентов с текущей депрессией [199, 201]. Применение антиде-
прессантов у пациентов с биполярным расстройством может быть неэффективным или 
вызывать инверсию фазы с развитием симптомов гипомании или мании [237].  
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5.3. Расстройства, связанные со стрессом 

Таблица 14  

Рекомендация Класс  Уровень 
Для диагностики стрессовых расстройств следует использовать 
опрос, включающий общепринятые критерии [238] 

I C 

Скрининг ПТСР целесообразно проводить у лиц с психическими 
симптомами, испытавших сильный стресс в прошлом [239] 

I C 

Когнитивно-поведенческая терапия, сфокусированная на травме, 
эффективна для лечения ПТСР [240–242] 

I В 

Лечение ПТСР рекомендуется начинать с психотерапии [239–241, 
243–245] IIa В 

Для лечения ПТСР рекомендуется медикаментозная терапия 
СИОЗС [246–248] 

IIa В 

Комбинация психофармакотерапии и психотерапии повышает эф-
фективность медикаментозного лечения ПТСР [240] 

IIа В 

Физические нагрузки могут уменьшить симптомы ПТСР и полезны 
в качестве дополнительной терапии [249–251] 

IIb В 

Монотерапия бензодиазепиновыми транквилизаторами недоста-
точно эффективна у пациентов с ПТСР [252] 

III B 

 

 Рекомендации по выявлению и лечению пациентов с  расстройствами, вызванными 
стрессом, представлены в таблице 14. 

Стрессовые события, включая жизнеугрожающее заболевание сердца, хирургиче-
ское лечение или имплантацию медицинского устройства, могут вызывать или привести 
к обострению психического расстройства. 

Расстройство адаптации представляет собой дезадаптивную реакцию на психосо-
циальный стрессор (озабоченностью событием или его последствиями, неспособность 
адаптироваться к стрессору), которая обычно возникает в течение месяца воздействия 
стрессора [22].  

Посттравматическое стрессовое расстройство (ПТСР) формируется после стресса 
чрезвычайной силы и проявляется в форме повторного переживания травмы в виде 
навязчивых воспоминаний и кошмарных сновидений, избеганием мыслей о событии, по-
стоянным ощущением угрозы [22]. Среди населения частота ПТСР составляет 1–7%, а 
среди участников боевых действий достигает 14–16% [253, 254]. 

Психотерапия по данным нескольких метаанализов рандомизированых исследова-
ний может быть более эффективным методом лечения, по сравнению с психофармако-
логическим лечением [239, 240, 245]. Вместе с тем, в рандомизированном исследовании 
223 пациентов с ПТСР эффективность лечения с помощью сертралина, экспозиционной 
психотерапии и комбинировнного подхода оказалась сопоставимой [243].  

Медикаментозное лечение ПТСР предпочтительнее в случаях нежелания пациента 
проводить психотерапию, наличии других показаний к СИОЗС (выраженная депрессия, 
диссоциация), сохранении стрессора, недостаточного эффекта психотерапии [244]. 

Умеренный эффект при терапии ПТСР продемонстрирован для СИОСЗ (флуоксе-
тин, сертралин, пароксетин), венлафаксина, в меньшей степени для миртазапина, амит-
риптилина, топирамата [246, 248]. Также показана эффективность антипсихотиков рис-
перидона и кветиапина [247]. 
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Бензодиазепиновые транквилизаторы оказались недостаточно эффективными у па-
циентов с ПТСР [252]. Для кратковременной коррекции симптомов тревоги можно ис-
пользовать этифоксин, гидроксизин, буспирон, алимемазин. 

Физические нагрузки могут уменьшить симптомы ПТСР, особенно в сочетании с 
психотерапией [249–251]. 

5.4. Когнитивные расстройства 

Таблица 15 

Рекомендация Класс  Уровень 
Важно диагностировать деменцию, связанную с  
цереброваскулярным атеросклерозом и фибрилляцией предсердий, 
лечение которой существенно отличается 

I C 

У пациентов с фибрилляцией предсердий, инсультами и другими 
ССЗ повышен риск деменции [255–260]. I В 

Необходимо исключить соматические причины когнитивных нару-
шений, включая ССЗ  

IIа C 

Скрининг когнитивного состояния с помощью шкал позволяет вы-
явить нарушение познавательных функций, однако польза такого 
подхода не доказана [261, 262] 

IIb B 

Программа многофакторного контроля положительно влияет на 
темпы снижения когнитивных функций [263–264] IIb В 

Когнитивные тренировки, стимуляция и реабилитация могут улуч-
шить когнитивные функции [265–268] 

IIb В 

Для замедления процесса снижения когнитивных функций реко-
мендуют ингибиторы ацетилхолинэстеразы и мемантин [269–273] 

IIb C 

Влияние ацетилсалициловой кислоты и статинов на замедление 
скорости снижения познавательных функций убедительно не дока-
зана [277–279] 

III В 

 

 Рекомендации по выявлению и лечению пациентов с  когнитивными расстройствами 
представлены в таблице 15. 

Деменция чаще всего вызывается болезнью Альцгеймера, которая проявляется мед-
ленным и неуклонным снижением познавательных функций, включая память, внимание, 
суждения и т.д.  

Хорошо известна связь церебральных инсультов и фибрилляции предсердий с ко-
гнитивными нарушениями и деменцией. Кроме того, и у пациентов с другими ССЗ, 
включая ИБС, сердечную недостаточность, артериальную гипертензию, риск когнитив-
ных нарушений и деменции существенно увеличен [255–258, 274, 275]. 

Для подтверждения диагноза легких когнитивных нарушений и деменции часто ис-
пользуют несложные критерии National Institute on Aging.  

Для скрининга деменции у пациентов с нарушениями памяти можно использовать 
модифицированный тест Mini-Gog, а для легких когнитивных нарушений тесты МоСА 
или MMSE. Также помогают выявить когнитивные нарушения серийный счет, называ-
ние месяцев в обратном порядке, повторение цифр, заучивание слов, запоминание пред-
метов или рисунков,  повторение поз и жестов, нахождение обобщающего термина или 
различий между предметами. 
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В то же время, польза широкого скрининга когнитивных нарушений для пожилых и 
старых пациентов не доказана [262]. 

С целью исключения соматической природы когнитивных нарушений рекомендуют 
провести анализы крови, включая тесты на глюкозу, электролиты, трансаминазы, креа-
тинин, гормоны щитовидной железы, уровень витамина В12 и фолатов.  

При наличии факторов риска необходимо оценить наличие фибрилляции предсер-
дий (электрокардиограмма в покое или при длительном мониторировании), эхокардио-
графию, состояние церебральных сосудов, липидограмму, визуализацию головного 
мозга.  

Программа многофакторного контроля (диета, физические нагрузки, когнитивные 
тренировки, мониторинг сосудистых факторов риска) способна стабилизировать или за-
медлить ухудшение когнитивных функций по данным рандомизированного исследова-
ния FINGER [263]. 

Также могут быть полезны когнитивные тренировки, когнитивная стимуляция и 
реабилитация [265–267]. 

Таблица 16 
Препараты базисной терапии деменции 

Препарат  Дозирование 

Донепезил 5 мг, титрование через 4 нед до 10 мг однократно. 

Галантамин 8 мг с титрованием через 4 нед до 16 мг однократно. 

Ривастигмин 1,5 мг дважды с увеличением на 1,5 мг через каждые 2 нед до 6 мг два-
жды. 
Пластырь 4,6 мг/сут с увеличением через 4 нед до 9,5 мг/сут одно-
кратно, при хорошей переносимости можно увеличить дозу до 13,3 
мг/сут однократно. 

Мемантин 5 мг с увеличением на 5 мг в нед до 20 мг однократно. 

 
Антагонист глутаматных NMDA рецепторов мемантин при умеренной-выраженной 

болезни Альцгеймера, антихолинэстеразные препараты (ривастигмин, донепезил, галан-
тамин) при легкой-умеренной форме, а также комбинация этих средств могут временно 
немного улучшить когнитивные и поведенческие симптомы (таблица 16, [268–272]). 

Предположение, что антиагреганты и статины за счет уменьшения риска церебро-
васкулярных заболеваний и инсульта снижают риск деменции, особенно сосудистой, не 
получило надежного подтверждения [277–279].  

6. Болезни сердца и психические расстройства  

6.1. Инфаркт миокарда 

Таблица 17 

Рекомендация Класс  Уровень 
Тревожные, депрессивные и стрессовые расстройства встречаются 
у значительной части пациентов с инфарктом миокарда [280–285] 

IIа В 

Тревога, депрессия, стресс ассоциируются с возрастанием риска 
инфаркта миокарда [286–289] 

IIа В 
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Депрессия связана с увеличением риска сердечно-сосудистых со-
бытий и смерти у пациентов после инфаркта миокарда [280, 281, 290, 
291] 

IIа В 

Депрессия негативно влияет на приверженность к изменению об-
раза жизни: повышению физической активности, отказу от куре-
ния, участию в программе реабилитации и снижает качество 
жизни [292]   

IIа В 

Депрессия снижает качество жизни пациентов с инфарктом мио-
карда, тогда как лечение депрессии повышает качество жизни 
[293] 

IIа В 

Лечение депрессивного расстройства у пациентов после инфаркта 
миокарда с помощью СИОЗС (сертралин, циталопрам, эсцитало-
прам) и миртазапин уменьшают выраженность депрессии и не 
увеличивают сердечно-сосудистые риски [293–297] 

IIа В 

Делирий у пациентов с инфарктом миокарда увеличивает дли-
тельность госпитализации и смертность [298–300] 

IIа В 

Скрининг депрессии может быть целесообразным у пациентов с 
инфарктом миокарда [301, 302] 

IIb В 

Лечение депрессивного расстройства может снизить риск сер-
дечно-сосудистых событий у пациентов после инфаркта миокарда 
[293–297, 303] 

IIb В 

Тревога ассоциируется с возрастанием риска сердечно-сосуди-
стых событий у пациентов после инфаркта миокарда [282, 290]  

IIb В 

У пациентов с острым инфарктом миокарда нецелесообразно ис-
пользовать психотропные препараты с повышенным риском сер-
дечно-сосудистых событий [304, 305] 

III В 

 

Инфаркт миокарда, обусловленный ишемическим повреждением сердечной 
мышцы, связан с повышением риска смерти от фибрилляции желудочков, острой сер-
дечной недостаточности или разрыва миокарда. Жизнеопасное острое коронарное забо-
левание часто ассоциируется с психическими расстройствами (таблица 17).  

Нередко у пациентов с инфарктом миокарда выявляются симптомы депрессивных 
(11–20%), тревожных (9–60%) и посттравматического стрессового (12–19%) расстройств 
[280–285].  

У 6–25% пациентов инфаркту миокарда могут непосредственно предшествовать 
острый психоэмоциональный стресс, гнев, тревога [306–309]. 

Скрининг депрессии у пациентов с инфарктом миокарда помогает выявить пациен-
тов, у которых при лечения антидепрессантами возможно снижение риска сердечно-со-
судистых событий по данным исследований K-DEPACS и EsDEPACS [301]. В то же 
время, в рандомизированном исследовании CODIACS-QoL скрининг депрессии не при-
вел к улучшению качества жизни и времени без депрессии [302]. 

Проспективное исследование HUNT 2 показало, что симптомы депрессии и тревоги 
были связаны с возрастанием риска инфаркта миокарда на 31 и 25% [286]. В другом 
большом исследовании INTERHEART у людей, испытывавших постоянный стресс, риск 
инфаркта был увеличен в 2,2 раза [287]. 

Анализ данных шведского регистра продемонстрировал повышение годовой общей 
и сердечно-сосудистой смертности в 1,5 раза при наличии психологического дистресса 
[310]. Постинфарктная депрессия ассоциировалась с независимым повышение риск 
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смерти и сердечно-сосудистых событий на 23 и 12% соответственно [281].  Мета-анализ 
17 проспективных исследований показал увеличение на 25% риска сердечно-сосудистых 
событий у пациентов с тревогой после инфаркта миокарда, в то время как общая смерт-
ность не возросла после коррекции влияния коморбидной депрессии [282]. 

Одними из причин связи депрессии с сердечно-сосудистыми событиями и смертно-
стью считается  негативное влияние депрессии на физическую активность, отказ от ку-
рения и участие в программе реабилитации [292].  

Важно учитывать, что депрессия значительно ухудшает качество жизни пациентов, 
а лечение депрессии с помощью антидепрессантов способно улучшить качество жизни 
[293]. 

У пациентов после острого коронарного синдрома с депрессивным расстройством в 
нескольких рандомизированных исследованиях, наряду с антидепрессивным эффектом, 
была показана безопасность ряда СИОЗС (сертралин, циталопрам, эсциталопарм) и мир-
тазапина, но не установлено значимого снижения рисков сердечно-сосудистых событий 
[293–297]. Более того, в небольшом рандомизированном исследовании EsDEPACS пока-
зано снижение на 31% долгосрочной частоты ССЗ у принимавших эсциталопрам и 
уменьшение частоты рецидивов инфаркта миокарда в недавнем метаанализе рандомизи-
рованных исследований [293, 303]. 

Делирий встречается у 1,4–11% пациентов с инфарктом миокарда, существенно вли-
яет на длительность госпитализации и увеличивает смертность в 1,4–1,9 раза [298–300]. 

Эффективность и безопасность антипсихотиков у пациентов с делирием и инфарк-
том миокарда не изучена. Следует учитывать, что в ряде исследований прием антипси-
хотиков ассоциировался с повышением общей и внезапной смертности, а также риска 
инфаркта миокарда [304, 305]. Возможно, атипичные антипсихотики безопаснее типич-
ных, включая галоперидол [304, 311]. 

6.2. Стабильная ишемическая болезнь сердца 

 Таблица 18 

Рекомендация Класс  Уровень 

Депрессивные и тревожные симптомы и расстройства, хрониче-
ский стресс и ПТСР ассоциируются с возрастанием риска разви-
тия ИБС [312–321] 

I B 

Ингибиторы обратного захвата серотонина (СИОЗС, ИОЗСН) по-
вышают риск кровотечений, особенно при сочетании с противо-
тромботическими средствами [133, 335] 

I B 

У пациентов с коронарной болезнью увеличена частота тревож-
ных и депрессивных расстройств [322] 

IIa B 

Депрессия связана с увеличением выраженности коронарной бо-
лезни,  риска сердечной недостаточности, смертности, снижением 
качества жизни у пациентов с ИБС [323–328] 

IIa B 

Тревога ассоциируется с повышением числа сердечно-сосудистых 
событий у пациентов с ИБС [329–331] 

IIa B 

Ишемия миокарда, индуцированная эмоциональным стрессом, 
увеличивает риск сердечно-сосудистых событий и смертность 
[332, 333] 

IIa B 

У пациентов с ИБС повышен риск сосудистой деменции [321] IIa B 
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Прием антидепрессантов не увеличивает риск сердечно-сосуди-
стых событий у пациентов с ИБС [297] 

IIa B 

Психотерапия может снизить частоту сердечно-сосудистых собы-
тий, инфаркта миокарда и стенокардии у пациентов с коронарной 
болезнью [336] 

IIa B 

Лечение депрессии не снижает смертность у пациентов с ИБС 
[337] IIa B 

Физические нагрузки уменьшают риски сердечно-сосудистых со-
бытий у пациентов с ИБС, а также симптомы депрессии [338–341] 

IIa B 

Депрессия и тревога снижают приверженность к оптимальному 
образу жизни и медикаментозной терапии у пациентов с  коронар-
ной болезнью [344–346] 

IIa B 

Лечение коронарной болезни 

После коронарного шунтирования возрастает частота когнитив-
ных нарушений [347] 

IIa B 

Терапия депрессии может улучшить приверженность пациентов к 
лечению ИБС [342, 343] 

IIb B 

Депрессия и тревога могут быть связаны с повышением смертно-
сти после коронарного вмешательства [348, 349] 

IIb B 

Депрессивные и тревожные симптомы и расстройства у пациентов 
после коронарной шунтирования ассоциировались с повышением 
смертности [350, 351] 

IIb B 

 

ИБС обусловлена атеросклерозом коронарных артерий и проявляется различными 
формами стенокардии, а при обострении заболевания возможно развитие инфаркта мио-
карда или внезапной сердечной смерти. Коронарная болезнь является ведущей причин-
ной смерти населения и нередко ассоциируется с психическими расстройствами (таб-
лица 18).  

Наблюдательные исследования у пациентов с ИБС регистрируют существенное по-
вышение частоты психических расстройств, включая депрессивные и тревожные, рас-
пространенность которых составила 28 и 25% соответственно [322].  

Наличие психических расстройств может увеличить риск появления коронарной бо-
лезни. В исследовании ELSA-Brasil у пациентов с депрессивным и генерализованным 
тревожным расстройствами было выявлено увеличение в 2,1 и 1,4 раза частоты ИБС 
[312]. Результаты проспективных наблюдательных исследований показали, что депрес-
сия ассоциируется с возрастанием частоты коронарной болезни в 1,1–1,3 раза, а депрес-
сивное расстройство почти в 2 раза [313–315]. 

 По данным метаанализов исследований тревога у пациентов ассоциировалась с по-
вышением заболеваемости ИБС на 26–41%, а паническое расстройство увеличило риск 
в 1,5 раза [316–318].  

Хронический стресс и ПТСР повышали риск возникновения ИБС в 1,3–1,5 раза [319, 
320]. 

Помимо влияния на риск возникновения коронарной болезни, психические рас-
стройства увеличивают тяжесть соматического заболевания и ухудшают прогноз. Так 
депрессия была связана с более выраженной стенокардией, стресс-индуцированной ише-
мией миокарда, коронарным кальцинозом, сердечной недостаточностью [323–327]. 
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Депрессия негативно влияет на качество жизни пациентов с болезнью коронарных 
артерий [328]. Также важно отметить, что наличие симптомов депрессии значительно 
увеличивает затраты ресурсов на амбулаторную помощь таких пациентов [352]. 

В рандомизированных исследованиях пациентов с инфарктом миокарда изучены эф-
фективность и безопасность СИОЗС (сертралин, эсциталопрам, циталопрам) и миртаза-
пина, которые следует предпочесть другим антидепрессантам. 

Часто встречающееся генерализованное тревожное расстройство ассоциировалось с 
повышением на 74–109% числа сердечно-сосудистых событий у пациентов с ИБС [329, 
330]. Также выявлено умеренное (в 1,2 раза) повышение смертности у пациентов с ко-
морбидной тревогой, влияние которой было меньше, чем депрессии [331]. 

Метаанализ исследований показал увеличение риска деменции на 27% у пациентов 
с ИБС (на 49% после инфаркта миокарда и на 23% при стенокардии), при этом возрастал 
риск сосудистой деменции, но не болезни Альцгеймера [334]. 

Лечение депрессии. Тренирующие физические нагрузки помогают в лечении не 
только коронарной болезни, но и депрессивных расстройств [105, 102]. Например, в ран-
домизированном исследовании UPBEAT физические нагрузки снизили выраженность 
депрессии аналогично сертралину [341]. 

Депрессия и тревога снижают приверженность к оптимальному образу жизни и ме-
дикаментозной терапии [344–346]. Вместе с тем, положительное влияние антидепрессан-
тов на приверженность к здоровому образу жизни и приему медикаментов показано 
только в небольших рандомизированных исследованиях [342, 343]. 

Для контроля депрессивных и тревожных расстройств используют психотерапию и 
лекарственные препараты. Методом выбора считаются антидепрессанты, для которых не 
характерно появление зависимости и показавших свою эффективность у пациентов с ко-
ронарной болезнью [337]. Сочетание антидепрессантов с психотерапией и физическими 
нагрузками может быть более эффективным. 

Когнитивно-поведенческая и позитивная психологическая терапия по данным мета-
анализа исследований позволила снизить частоту сердечно-сосудистых событий и ин-
фаркта миокарда на 18 и 28%, а также уменьшить тяжесть стенокардии  [336]. 

В случае использования СИОЗС и ИОЗСН следует учитывать возрастание риска 
кровотечений при сочетании с антиагрегантами. 

Коронарная реваскуляризация. После чрескожного коронарного вмешательства у 
трети пациентов наблюдается умеренная/выраженная тревога и депрессия [353, 354]. 
Аффективные симптомы повышают частоту болей в груди и использование ресурсов 
здравоохранения [355]. 

Наблюдательные исследования не позволяют исключить негативного влияния тре-
воги и депрессии на отдаленную смертность после коронарного вмешательства [348, 
356]. 

В многоцентровом проспективном исследовании у 19 и 25% пациентов до коронар-
ного шунтирования отмечали выраженные симптомы депрессии и тревоги [351]. 
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Депрессия, особенно сохранявшаяся в течение года после операции, ассоциировалась с 
повышением отдаленной смертности [350, 351]. 

 У 43% пациентов после хирургического лечения коронарной болезни регистриро-
вали острое снижение когнитивных функций, которое в половине случаев разрешалось 
к 4–6 мес [347]. 

6.3. Аритмии сердца  

 В разделе рассмотрены психосоматические отношения частых и более опасных 
аритмий — фибрилляция предсердий и внезапная сердечная смерть (таблица 19). 

Таблица 19 

Рекомендация Класс  Уровень 

Прием алкоголя повышает риск фибрилляции предсердий [357–359] I A 

Тревожные и депрессивные симптомы и расстройства ассоцииру-
ются с усилением соматических симптомов, возрастанием риска и 
рецидивов фибрилляции предсердий и снижают качество жизни 
пациентов [360–367] 

IIa B 

Фибрилляция предсердий ассоциируется с возрастанием риска де-
менции [360–370] 

IIa B 

ПТСР может быть связана с повышением риска фибрилляции 
предсердий [371] 

IIb C 

Лечение фибрилляции предсердий 

СИОЗС повышают риск кровотечений, особенно при совместном 
приеме оральных антикоагулянтов [133, 335] 

I B 

Отказ от приема алкоголя снижает риск фибрилляции предсердий 
у регулярно и сильно пьющих, а также уменьшает риск ишемиче-
ского инсульта [372–374] 

IIa B 

Контроль синусового ритма и оральные антикоагулянты могут 
снизить риск деменции [375] 

IIa B 

Депрессия и тревога могут снизить приверженность пациентов к 
приему оральных антикоагулянтов [376–378] 

IIa B 

Бета-блокаторы эффективны у пациентов с аритмией, провоциру-
емой стрессом [379] 

IIa B 

Катетерная абляция снижает риск тревоги, депрессии, деменции и 
улучшает качество жизни у пациентов с симптомной фибрилля-
ции предсердий по сравнению с антиаритмическими препаратами 
[380–383] 

IIa B 

 

Фибрилляция предсердий относится к самым частым тахиаритмиям, характеризу-
ется прогрессирующим течением и нередко осложняется тромбоэмболиями, включая ар-
терии головного мозга, и сердечной недостаточностью. 

У пациентов с фибрилляцией предсердий существенно повышена частота психиче-
ских расстройств — депрессия встречается в 38%, тревога в 28–38% случаев [384]. С 
другой стороны, у пациентов с тревогой и паническим расстройством, депрессией и де-
прессивным расстройством увеличен риск появления фибрилляции предсердий [385–
388].  
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Тревога и депрессия ассоциируются с рецидивами тахиаритмии, в том числе после 
проведения катетерной абляции [366, 367]. Например, снижение настроения было свя-
зано с возрастанием в 1,9 раза рецидивов фибрилляции предсердий [386]. 

На приверженность к приему медикаментов, включая антикоагулянты, влияет много 
факторов, в том числе психические. Важно учитывать, что депрессия способствует сни-
жению приверженности пациентов к приему антикоагулянтов и, как следствие, к возрас-
танию частоты инсультов и смертности [377, 378]. 

 Стрессовое событие может служить триггером аритмий и ассоциируется с возраста-
нием риска фибрилляции предсердий в 1,15–1,9 раза [389–391].  

   Наличие тревоги и депрессии связано с усилением симптомов фибрилляции пред-

сердий [360, 361, 365, 392].  
 Снижение качества жизни у пациентов с фибрилляцией предсердий происходит в 
больше степени за счет нарушений эмоционального состояния, чем вследствие влияния 
соматических факторов [362, 363, 393, 394].   

 Наличие фибрилляции предсердий существенно повышает частоту деменции, что 
связывают как с тромбоэмболическими повреждениями мозга, так и снижением мозго-
вого кровотока [368, 395–397]. В то время как эффективный контроль синусового ритма 
и антикоагулянтная терапия снижают риск и прогрессирование деменции [375]. 

 Документирована связь умеренного и выраженного потребления алкоголя с фибрил-
ляцией предсердий [357, 358]. Одной из причин такой связи считают влияние алкоголя 
на электрофизиологические свойства тканей сердца и сосудов, в частности снижение эф-
фективного рефрактерного периода в области легочных вен, где обычно расположены 
триггеры аритмии [398]. Отказ от алкоголя у регулярно выпивающих ≥10 порций в не-
делю или сильно пьющих (>60 г/сут у мужчин и >40 г/сут у женщин) снижает частоту 
рецидивов фибрилляции предсердий [372, 374]. В исследованиях доминировали муж-
чины, поэтому выводы для женщин следует оценивать осторожно. В ряде исследований 
связь между умеренным приемом алкоголя и риском фибрилляции предсердий у женщин 
не была обнаружена [357, 358, 399]. Показано, что отказ от алкоголя у пациентов с фиб-
рилляцией предсердий может снизить риск возникновения ишемического инсульта 
[373]. 

 В большом проспективном исследовании ветеранов войн наличие ПТСР ассоцииро-
валось с возрастанием на 13% риска фибрилляции предсердий [371]. 

 При лечение тревоги и депрессии следует учитывать, что ИОЗСН и СИОЗС умень-
шают агрегацию тромбоцитов и повышают в 1,4 раза риск больших кровотечений у па-
циентов, принимавших антикоагулянты [133].   

 Бета-блокаторы могут быть эффективны у пациентов с фибрилляцией предсердий, 
провоцируемой стрессом или гневом [379]. 

 Катетерная абляция, как наиболее эффективный метод лечения фибрилляции пред-
сердий, позволяет по сравнению с антиаритмическими препаратами не только снизить 
риск аритмии, но также тревоги, депрессии, деменции и улучшить качество жизни у па-
циентов с симптомной фибрилляции предсердий [380–383].  

Внезапная сердечная смерть. По данным эпидемиологических исследований доля 
внезапных сердечных смертей составила 24% у женщин и 37% у мужчин с заболевани-
ями сердца [400]. Основной причиной внезапной сердечной смерти является коронарная 
болезнь, доля которой повышается с увеличением возраста. Психосоматические аспекты 
внезапной сердечной смерти представлены в таблице 20. 
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Таблица 20 

Рекомендация Класс  Уровень 

У пациентов с повышенным риском внезапной сердечной смерти 
необходимо ограничить прием психотропных препаратов, увели-
чивающих риск жизнеопасных аритмий [401–403] 

I C 

При назначении психотропных препаратов следует учесть  удли-
нение интервала QT у пациентов с заболеванием сердца и прием 
других препаратов с аналогичным эффектом [404, 405] 

I C 

Психоэмоциональный стресс может быть триггером жизнеопас-
ных тахиаритмий при катехоламинергической желудочковой та-
хикардии или LQT1 варианте синдрома удлиненного интервала 
QT (LQT1) [406–408] 

IIa B 

Имплантация кардиовертера-дефибриллятора 

Психологическая оценка, мониторинг и терапия должны использо-
ваться рутинно у пациентов с имплантируемым кардиовертером-
дефибриллятором 

I С 

Имплантация кардиовертера-дефибриллятора повышает частоту 
тревоги, депрессии, ПТСР, особенно у пациентов испытывающих 
разряды [409] 

IIa B 

Тревога и депрессия ассоциируются со снижением качества жизни 
пациентов с имплантированным кардиовертером-дефибриллято-
ром [410, 411] 

IIa B 

Неадекватные разряды кардиовертера-дефибриллятора значи-
тельно снижают качество жизни пациентов [411] 

IIa B 

 

Психоэмоциональный стресс может быть триггером жизнеопасных тахиаритмий 
при катехоламинергической полиморфной желудочковой тахикардии или LQT1 вари-
анте синдрома удлиненного интервала QT [406–408].  

Многочисленные наблюдательные исследования демонстрируют повышенный риск 
внезапной сердечной смерти у пациентов, принимавших антипсихотики [401–403]. Важ-
ной причиной такого феномена считают синдром удлиненного интервала QT, характе-
ризующегося повышенным риском двунаправленно-веретенообразной желудочковой 
тахикардии и фибрилляции желудочков, и нередко связанного с приемом психотропных 
лекарственных препаратов (таблица 21). Следует учитывать дозозависимое влияние пси-
хотропных препаратов на интервал QT. 

Негативный аритмогенный эффект психотропных препаратов может быть усилен 
при сочетании с антиаритмическими препаратами (соталол, ранолазин, амиодарон, хи-
нидин) или заболеваниями, также удлиняющими интервал QT [404, 419]. 

С целью снижения риска лекарственного синдрома удлиненного интервала QT пред-
лагается использовать алгоритм, представленный на рисунке. 

Нередко имплантация электронных устройств вызывает аномальные эмоциональ-
ные реакции. Метаанализ исследований показал, что после имплантации кардиовертера-
дефибриллятора в 23 и 15% случаев выявляются симптомы тревоги и депрессии, в 12% 
случаев - диагностируется посттравматическое стрессовое расстройство [409].  
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Таблица 21 
Классификация психотропных препаратов, влияющих на интервал QT [401, 414–420]  

Препараты не влияющие  
существенно на QT 

Препараты, удлиняющие QT 

 Бензодиазепины 
 Антидепрессанты (сертралин, па-

роксетин, флуоксетин, флувоксамин, 
ИОЗСН, ингибиторы моноаминоокси-
дазы, миртазапин, агомелатин, ворти-
оксетин) 

 Стабилизаторы настроения 
(антиконсульсанты) 

 Антипсихотики (алимемазин, ари-
пипразол, луразидон, перфеназин) 

 Антипсихотики (галоперидол, галопе-
ридол, зипрасидон, кветиапин, клоза-
пин, оланзапин, рисперидон, сертин-
дол, тиоридазин) 

 Гидроксизин 
 Антидепрессанты (ТЦА, циталопрам, 

эсциталопрам) 
 Литий 

 

 
Рисунок. Выбор психотропных препаратов в зависимости от влияния на интервал QT  

[414, 412] 

Имплантация кардиовертера-дефибриллятора, направленная на сохранение жизни, 
у многих пациентов (40–65%) улучшает качество жизни, особенно в случае ресинхрони-
зирующих устройств [411]. В то же время, при наличии осложнений, особенно неоправ-
данных разрядов, качество жизни ухудшается почти у каждого десятого пациента.  

Тревога и депрессия ассоциируются со снижением качества жизни пациентов с им-
плантированным кардиовертером-дефибриллятором, в то время как сама имплантация 
на качество жизни существенно не влияет [410, 411, 422]. 
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6.4. Артериальная гипертензия  

Таблица 22 

Рекомендация Класс Уровень 
Наличие тревоги, депрессии и ПТСР ассоциируется с возрастанием 
риска развития артериальной гипертензии [423–429] 

IIa B 

Артериальная гипертензия повышает риск деменции, включая со-
судистую [430–432] 

IIa B 

Антигипертензивное лечение снижает риск когнитивных наруше-
ний и деменции [433–436] 

IIa B 

Комбинированная терапия артериальной гипертензии и депрессии 
улучшает контроль АД [437] 

IIa B 

Коморбидное депрессивное расстройство повышает риск сер-
дечно-сосудистых событий у пациентов с гипертензией в большей 
степени, чем изолированная артериальная гипертензия [438] 

IIb B 

У пациентов с офисной гипертензией может быть повышен уро-
вень тревоги [439–441] 

IIb С 

 

 Хроническая артериальная гипертензия регистрируется у 30–40% населения и по-
вышает риск ССЗ, включая инфаркт миокард, сердечную недостаточность, инсульты, бо-
лезнь периферических артерий. Психосоматические аспекты артериальной гипертензии 
представлены в таблице 22. 

Тревога и тревожные расстройства ассоциировались с возрастанием риска артери-
альной гипертензии в 1,5 и 1,3 раза соответственно [423–424]. Аналогично депрессия и 
депрессивное расстройство были связаны с повышением риска артериальной гипертен-
зии в 1,4 и 1,2 раза соответственно [425, 426]. ПТСР ассоциируется с возрастанием риска 
артериальной гипертензии в 1,1–1,9 раза [428, 429]. 

 Метаанализ наблюдательных исследований показал распространенность депрессии, 
определенной методом интервью, у 21% у пациентов с артериальной гипертензией, что 
выше общепопуляционных оценок [442]. 

 Сочетание артериальной гипертензии и депрессивного расстройства ассоциирова-
лось с повышением риска ССЗ, требовавших госпитализации, и смертности в 1,2 раза по 
сравнению с наличием только артериальной гипертензии [438]. 

 Артериальная гипертензия повышает риск развития деменции, включая сосудистую, 
обусловленную ишемическим или геморрагическим инсультом [430–432].  

Эффективная антигипертензивная терапия может уменьшить риск деменции по дан-
ным большинства метаанализов наблюдательных исследований [433, 434, 436]. В рандо-
мизированном исследовании Syst-Eur антигипертензивное лечение снизило на 55% ча-
стоту развития деменции, что позволило предупредить 20 случаев деменции в группе из 
1000 пациентов в течение пяти лет [435]. Более интенсивная антигипертензивная терапия 
(целевое систолическое АД <120 против <140 мм рт. ст.) однако не привела к снижению 
риска деменции в рандомизированном исследовании SPRINT MIND [443]. 

Более выраженные церебропротективный потенциал и снижение риска деменции у 
ингибиторов ренин-ангиотензин-альдостероновой системы, включая проникающих в 
мозг через липидный слой, и антагонистов кальция, требует подтверждения в надежных 
рандомизированных исследованиях [444, 445]. Возможно такой феномен связан с 
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дифференцированным влиянием антигипертензивных препаратов разных классов на 
риск инсульта [446]. 

Одновременное лечение артериальной гипертензии и депрессии существенно улуч-
шает контроль заболевания, снижая систолическое и диастолическое АД на 11 и 8 мм рт. 
ст. соответственно по данным метаанализа 27 рандомизированных исследований [437]. 
В этих случаях резистентной артериальной гипертензии следует оценить влияние де-
прессии на приверженность к приему антигипертензивных лекарственных препаратов. В 
то же время, в ретроспективном исследовании не найдено существенного влияния анти-
депрессивной терапии на контроль АД у пациентов с резистентной артериальной гипер-
тензией [447]. 

В небольших исследованиях показано повышение уровня тревоги у пациентов с 
офисной артериальной гипертензией [439–441]. 

6.5. Хроническая сердечная недостаточность  

Таблица 23 

Рекомендация Класс  Уровень 
Депрессия часто встречается у пациентов с хронической сердеч-
ной недостаточностью [449–451] 

I B 

Депрессия ассоциируется с возрастанием риска сердечной недо-
статочности [452–454] 

IIа B 

У пациентов с сердечной недостаточностью повышен риск депрес-
сии [455] 

IIа B 

Депрессия ассоциируется с увеличением частоты госпитализаций 
и смертности пациентов с хронической сердечной недостаточно-
стью [456–459] 

IIа B 

Для лечения депрессии рекомендуются антидепрессанты с мини-
мальными рисками сердечно-сосудистых событий [460–464] 

IIа B 

Когнитивно-поведенческая терапия уменьшает выраженность де-
прессии, тревоги и улучшает качество жизни у пациентов с хрони-
ческой сердечной недостаточностью [460, 465, 466] 

IIа B 

Физические тренировки могут улучшить симптомы депрессии у 
пациентов с хронической сердечной недостаточностью [467–469] 

IIа B 

Сочетание депрессии и тревоги в большей степени повышает риск 
и ухудшает прогноз СН, чем депрессия и тревога отдельно [454, 470, 
471] 

IIb B 

Бензодиазепины способны повысить риск неблагоприятных исхо-
дов и нежелательны для использования у пациентов с хронической 
сердечной недостаточностью [472–475] 

III B 

 

Распространенность сердечной недостаточности, обусловленной разными заболева-
ниями сердца, неуклонно возрастает и заболевание часто приводит к смерти. Психосо-
матические аспекты диагностики и лечения пациентов с сердечной недостаточностью 
представлены в таблице 23.  

Данные популяционных исследований показывают, что депрессия ассоциируется с 
повышенным риском возникновения хронической сердечной недостаточности, в то 
время для тревоги такая связь убедительно не доказана [453, 454]. С другой стороны, у 
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13% пациентов с сердечной недостаточностью в течение года была впервые выявлена 
депрессия [455]. 

Во многих наблюдательных исследованиях установлена связь депрессии с повы-
шенным риском госпитализаций с сердечной недостаточностью, общей и сердечно-со-
судистой смертностью у пациентов с хронической сердечной недостаточностью [456–
459]. 

В ряде ретроспективных и небольших исследованиях было показано, что сочетание 
депрессии и тревоги в большей степени повышает риск сердечной недостаточности, ча-
стоту смерти и сердечных регоспитализаций, чем депрессия и тревога изолированно 
[454, 470, 471]. 

Повышенный риск смерти, включая внезапную аритмогенную смерть, требует осто-
рожного выбора психотропных препаратов, которые могут спровоцировать жизнеопас-
ные желудочковые аритмии [464]. В ряде рандомизированных исследований продемон-
стрирована безопасность применения сертралина и эсциталопрама [461, 462]. 

Физические тренировки рекомендуются пациентам с хронической сердечной недо-
статочностью для улучшения физических возможностей, качества жизни и снижения ча-
стоты госпитализаций с сердечной недостаточностью [476]. Также физические трени-
ровки способны уменьшить симптомы депрессии [467–469].  

С целью непродолжительного контроля тревоги нередко используют транквилиза-
торы. Однако в наблюдательных исследованиях у пациентов с сердечной недостаточно-
стью, принимавших бензодиазепины, показано повышение риска госпитализаций с сер-
дечной недостаточностью, общей и сердечно-сосудистой смертности [472–475]. 

7. Нерешенные проблемы и развитие рекомендаций 
При разработке первой версии клинических рекомендаций было решено ограничить 

число представляемых психических расстройств и ССЗ наиболее актуальными для прак-
тикующих врачей, которые в достаточной степени изучены. В этой связи отметим ряд 
проблем, которые также связаны с дефицитом надежных научных исследований: 

- доминируют исследования психических симптомов, но недостаточно исследований по 
психическим расстройствам. 

- дефицит рандомизированных исследований эффективности психотропных препаратов 
у пациентов с коморбидными психическими и сердечно-сосудистыми болезнями. 

- очень мало исследований по расстройству адаптации. 

- слабо исследовано лечение делирия у пациентов с ССЗ. 

- недостаточно исследований безопасности психотропных препаратов при ССЗ. 

- мало надежных клинических исследований безопасности/эффективности антидепрес-
сантов при депрессии у пациентов с хронической СН. 

- недостаточно изучена связь психических расстройств с разными фенотипами гипертен-
зии (белого халата, резистентная, лабильная). 

- в рекомендации не включен ряд нередко встречающихся психических расстройств (те-
лесный дистресс, биполярное расстройство), детально не рассмотрены расстройства 
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употребления никотина и алкоголя. 
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