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ТРИВОЖНІ ТА ДЕПРЕСИВНІ РОЗЛАДИ В КАРДІОЛОГІЧНІЙ ПРАКТИЦІ

В останні роки лікарі соматичних спеціальностей, 
особливо кардіологи, виявляють цікавість до вивчення 
особливостей розвитку та оптимізації терапії тривожних 
і депресивних розладів у своїх пацієнтів [2—6, 21, 36]. 
Знання клінічних проявів і принципів лікування цих 
емоційних розладів, окрім надзвичайно суттєвого само-
стійного (психіатричного) значення, необхідне у зв’язку 
з їх поширеністю і патопластичним впливом даної пси-
хопатології на перебіг серцево-судинних захворювань 
та їх прогноз [9,12,38,43].

Клініка і діагностика. Тривога — це емоційне пе-
реживання, що характеризується дискомфортом від 
невизначеності перспективи. До психічних симптомів 
тривожних розладів відносять власне тривогу, неспокій, 
дратівливість і нетерплячість, емоційну напруженість, 
неможливість розслабитися і відчуття перебування на 
межі «зриву», когнітивні порушення (зниження здатності 
концентруватися, погіршення пам’яті), астенію, пору-
шення засинання і поверхневий сон.

Соматоневрологічні прояви тривоги дуже різнома-
нітні, вони включають: 

а) вегетативно-судинні симптоми — серцебиття (аж 
до пароксизмальної тахікардії), відчуття «перебоїв» 
у роботі серця, стиснення або болю в грудях, браку по-
вітря, підвищення АТ, тремор, сухість у роті, локальна 
або дифузна пітливість, нудота, діарея, спастичні болі 
в животі, часті позиви до сечопуску, блідість або по-
червоніння шкіри, «гусяча шкіра», спостерігаються за-
паморочення, порушення лібідо і ерекції; б) симптоми, 
пов’язані з хронічною м’язовою напругою, — головні 
болі напруги, міалгії різної локалізації, болі в спині 
і попереку (що часто трактують як «остеохондроз»), 
м’язові сіпання, стійка слабкість; в) виявляються псев-
до алергічні симптоми — свербіння, кропив’янка, брон-
хоспазм.

Комбінації перелічених симптомів формують клі-
нічну картину різних тривожних розладів. Найчастіше 
в практиці кардіолога спостерігаються генералізований 
тривожний розлад (ГТР) та панічний розлад (ПР).

Хворі ГТР і ПР по допомогу традиційно звертаються 
до лікаря-інтерніста (кардіологи в цьому ряду стоять 
на одній з перших позицій, разом з ендокринологами 
і неврологами) саме з соматичними скаргами, а на ти-
пові для тривоги психопатологічні симптоми вказують 
менш ніж у третині випадків, тому для виявлення ознак 
психічних порушень пацієнтів необхідно цілеспрямо-
вано розпитувати [1—3]. Кардіологу потрібно не тільки 
проводити диференційний діагноз між тривожними 
розладами і серцево-судинними захворюваннями, але 
й стикатися з їх частим поєднанням. І хоча, за даними 
К. В. Wells et al. [42], єдиними психічними розладами, 
чітко і незалежно пов’язаними з хронічною соматичною 
патологією, є саме тривожні, але наявність соматичної 
патології зменшує вірогідність діагностики тривожного 
розладу. Так, підвищена тривожність, наприклад, при 
ішемічній хворобі серця (ІХС) вважається «нормальним 
явищем», виправданим важким соматичним розладом; 

тому тривога у традиційних діагностично-лікувальних 
схемах не ідентифікується і відповідна психотропна те-
рапія не проводиться [12]. Хоча більше половини таких 
хворих у стаціонарних відділеннях відзначає у себе по-
мірну або виражену тривогу, лікарі або не питають про 
неї, чи не фіксують результати в історії хвороби, або їх 
оцінка тривожного стану не збігається з оцінкою самого 
пацієнта [34].

Для виявлення хворих з даною психопатологією 
можна використовувати прості і зручні перекладені 
російською мовою валідизовані шкали для самооцінки 
тривоги пацієнта — Тейлора, Спілбергера, Госпітальну 
шкалу тривоги і депресії. На відміну від них, шкала три-
воги Гамільтона, хоч і є «золотим стандартом» кількісного 
вимірювання тривоги в клінічних дослідженнях, але 
вона заповнюється лікарем і вимагає наявності в нього 
спеціальної підготовки і навиків. Відповідно до міжна-
родного консенсусу, скринінг на тривогу, так само, як 
і на депресію, повинен проводитися всім кардіологічним 
хворим [12, 44].

Багато авторів одностайно відзначають високу час-
тоту тривожних розладів у пацієнтів, які пред’являють 
одну з найчастіших соматичних скарг — на болі в грудях, 
але не виявляють ознаки ІХС при ангіографічному об-
стеженні [16, 24, 31, 37].

Поширеність депресії і тривожних розладів у за-
гальномедичній практиці в цілому і кардіології зокрема 
(5 % і 20—50 %, відповідно) є нижчою, ніж у пацієнтів 
психіатричних установ, де вона досягає 80 % [13, 29, 43]. 
У диференційній діагностиці цих психічних порушень 
допомагає виявлення певних відмінностей в симптома-
тиці. При депресії домінує зниження настрою, набагато 
частіше присутні суїцидальні тенденції. Крім того, при 
депресії виявляються симптоми, практично відсутні при 
«чистих» тривожних розладах: ангедонія, втрата бажань 
і інтересу до тих видів діяльності, які звичайно були при-
ємними; втрата впевненості в собі, зниження самооцінки, 
відчуття безнадійності, песимізму, провини. Незважаючи 
на схожість багатьох соматичних еквівалентів депресії 
і тривоги, для депресії характерніші зниження або під-
вищення апетиту і маси тіла, стійкий больовий синдром 
без достатніх соматичних причин.

Поєднання депресій і серцево-судинних захворю-
вань — добре відомий в клінічній практиці факт, що не-
одноразово підтверджувався спеціальними досліджен-
нями. Згідно з сучасними даними у 17—27 % пацієнтів 
з ІХС, які проходять процедуру коронарної ангіографії, 
виявляються депресії [35], а в хворих у постінфарктному 
періоді депресії виявляються в 16—45 % випадків [7, 
35, 39]. Коморбідність депресії і гіпертонічної хвороби 
складає 30 % [21].

Наявна депресія у пацієнтів з серцево-судинними за-
хворюваннями не тільки ускладнює перебіг та лікування 
цих розладів, але і скорочує тривалість життя хворих. 
Так, депресія, що розвивається безпосередньо після 
інфаркту міокарду, в 3,5 рази підвищує ризик смертель-
ного результату захворювання [16, 25].
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Сучасні дослідники в обґрунтуванні спорідненості 
патогенетичних механізмів і закономірностей розвитку 
депресивних і серцево-судинних розладів спираються 
на вплив стресу, незмінно присутнього провокуючого 
чинника цих психічних і соматичних недуг.

Серед соматовегетативних порушень, закономірно 
властивих депресії, низка симптомів (коливання арте-
ріального тиску, тахікардія, синусова аритмія, вазомо-
торна лабільність та ін.) цілком відповідають початковим 
стадіям розвитку ІХС і гіпертонічної хвороби, а пору-
шення астенічного кола (головні болі, запаморочення, 
парестезії, підвищена виснажуваність, сенсорна гіпере-
стезія) рівною мірою характерні як для соматизованих 
варіантів (або початкових етапів розвитку) депресій 
і тривоги, так і для церебрального атеросклерозу, що 
розвивається (одного з варіантів цереброваскулярної 
хвороби за сучасною класифікацією), а також дисцирку-
ляторної атеросклеротичної енцефалопатії. Емоційний 
дискомфорт з тривожним відтінком, емоційні коливання, 
що ще не сформувалися в стійкі депресивні розлади 
настрою — цілком характерні для всіх вищезазначених 
захворювань.

Вище вже згадувалося про несприятливе поєднан-
ня депресій і серцево-судинної патології. Разом з тим, 
при розвитку депресій у осіб з вже наявними серцево-
судинними і цереброваскулярними захворюваннями 
важливо мати на увазі співвідношення, що динамічно 
змінюються, власне депресивного синдрому і проявів 
соматичної (судинної) патології. Ці співвідношення 
можна позначити як своєрідні «реципрокні»: легкі 
і помірно виражені депресії, особливо початкові ета-
пи депресивного епізоду, що розвивається. Подібні 
коморбідні розлади супроводжуються зростанням 
ризику таких загрозливих життю ускладнень судинного 
захворювання, як гіпертонічний криз, інфаркт міокарду, 
інсульт. При загостренні вираженого депресивного 
синдрому з класичною тріадою афективних, сомато-
вегетативних і мотиваційно-вольових проявів ризик 
розвитку вказаних соматичних ускладнень знижуєть-
ся, що є добре відомим в психіатрії фактом — саме 
для такої взаємозалежності психічної і соматичної 
патології французькими дослідниками введене по-
няття «психосоматичного балансування» [14]. Суть 
психосоматичного балансування полягає в тому, що 
зростання вираженості одного захворювання припус-
кає зниження інтенсивності клінічних проявів іншого: 
наприклад, зростання важкості депресії згладжує про-
яви гіпертонічної хвороби, зменшує вірогідність різкого 
підвищення артеріального тиску. І навпаки, грубі дис-
циркуляторні порушення можуть ослабляти важкість 
депресивного розладу і пов’язаних з ним переживань. 
При цьому, на етапах редукції депресивного синдрому 
ризик вказаних ускладнень серцево-судинного захво-
рювання може знову зростати, що вимагає особливої 
уваги до соматичного стану пацієнта при завершенні 
активної протидепресивної терапії. Ці складні співвід-
ношення депресії і кардіологічної патології, мабуть, 
відображають властиві динаміці депресії закономірні 
зміни фізіологічної реактивності.

Епідеміологія тривожних та депресивних розладів, 
їх можливий патогенетичний і прогностичний зв’язок 
з серцево-судинними захворюваннями. Зв’язок між 
психопатологічними чинниками і серце во-судинними 
захворюваннями визнавався протягом століть. Сильні 

негативні емоції, особливо страх, лють і горе, завжди 
пов’язували з «грудною жабою» і «розривом серця» [11].

Тривожні розлади, як погранична психічна патоло-
гія, так само як і депресії, переважно спостерігаються в 
загальномедичній практиці, де розпізнаються далеко не 
завжди [5, 6]. Крім того, тривога і депресія беруть участь 
у патоґенезі багатьох соматичних розладів (наприклад, 
гіпертонічної хвороби, стенокардії, інфаркту міокарду, 
цереброваскулярних порушень, онкологічних захворю-
вань, бронхіальної астми та ін.) й істотно ускладнюють їх 
перебіг та прогноз [24].

У багатьох публікаціях депресію і тривогу асоціюють 
з розвитком ІХС та артеріальної гіпертензії (АГ) [15, 18 
та ін.]. Сучасні епідеміологічні, зокрема, проспектив-
ні дослідження в цілому підтверджують цей зв’язок. 
Середнє число психічних розладів на одного хворого 
ІХС складає 1,7, при цьому частота ГТР досягає 24 % [14], 
перевищуючи таку не тільки в загальній популяції, але і 
в загальномедичній практиці в цілому. Поширеність ПР 
у амбулаторних кардіологічних хворих також достовірно 
вища, ніж в загальній популяції населення. Асоціація між 
ПР і клінічними подіями, пов’язаними з ІХС, підтвердила-
ся і в дослідженні ECAS [41]. За даними інших досліджень, 
ПР (залежно від обстежених вибірок хворих) спостеріга-
ється у 0—53 % хворих ІХС, а ІХС розвивається у 4—55 % 
хворих ПР [24]. Такий великий розкид цифрових даних 
вказує на необхідність подальшого вивчення епідеміо-
логії зазначених коморбідних розладів.

Багатофакторний аналіз з поправкою на численні 
традиційні чинники ризику ІХС виявив найбільш тісний 
зв’язок між тривожно-фобічними розладами і фаталь-
ними клінічними подіями, пов’язаними з ІХС (відносний 
ризик 2.45—3.77) [19] і, особливо, раптовою «серцевою 
смертю» (відносний ризик 6. 08) [25,26]. Підвищення ри-
зику летальних наслідків ІХС і раптової «серцевої смерті» 
(але не від інфаркту міокарду) залежно від рівня тривоги 
підтвердилося і при спостереженні більше 72 тисяч 
жінок протягом 12 років у рамках проспективного дослі-
дження Nurses Health Study [10]. Спостерігаючи більше 
1700 чоловіків протягом 20 років, L. D. Kubzansky et al. 
[27] показали, що за наявності хронічного неспокою, 
особливо пов’язаного з соціальними причинами, від-
носний ризик нефатального інфаркту міокарду складає 
2.41 (95 % ДІ 1.4—4.13), фатальних і нефатальних клініч-
них подій, пов’язаних з ІХС, — 1.48. Ці дані слід інтер-
претувати з урахуванням того, що хронічний неспокій 
є одним з кардинальних симптомів ГТР. Дослідження 
«поперечного» типа більш ніж 3000 дорослих осіб по-
казало, що ГТР є незалежним прогностичним чинником 
підвищеного ризику ІХС [14]. Підвищення ризику ІХС 
і «раптової смерті» показане і при ПР [24, 39]. За даними 
J. E. Hawort et al. [20], наявність ГТР і/або ПР коли-небудь 
впродовж життя підвищує вірогідність хвороб серця, 
зокрема, ІХС, в 5,9 разів.

Одне з досліджень початку 90-х років минулого 
століття не виявило негативного впливу тривожних 
неврозів на смертність [11]. Нещодавно опубліковані 
результати 10-річного спостереження понад 3600 осіб 
обох статей в рамках Framingham Off spring Study [17]. 
Його результати свідчать про те, що високий рівень 
тривоги у чоловіків, асоційований з відносним ризиком 
загальної смертності, є рівним 1.22 (95 % ДІ 1.08—1.38), 
у жінок — 1.27 (95 % ДІ 1.05—1.55), хоча впливу рівня 
тривоги на смертність від ІХС і в цьому дослідженні 
також виявлено не було.
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Велика кількість робіт присвячена вивченню впли-
ву тривоги у постінфарктних хворих. Рівень тривоги 
у жінок після інфаркту міокарду вище, ніж у чоловіків, 
незалежно від віку, освіти, сімейного стану, наявності 
супутніх захворювань або ступеня важкості інфаркту 
міокарду [33]. В амбулаторних хворих на хронічну 
серцеву недостатність (ХСН) предикторами вираженої 
тривоги, яка виявляється в 18 % випадків [22], є психічні 
розлади в анамнезі, супутні соматичні захворювання 
(особливо діабет і стенокардія) і функціональний клас 
по NYHA [20].

Крім того, доведено, що депресія і тривога в перший 
рік після інфаркту міокарду достовірно погіршують усі 
аспекти якості життя, рівень повсякденної активності, 
підсилюють скарги на болі в грудях, збільшують медичні 
витрати [28, 30, 32]. Досліджень щодо впливу тривоги на 
ці фактори у хворих на ХСН недостатньо; показано, що 
річна смертність при ХСН асоціює тільки з депресією, 
але не тривогою [22].

Як видно з вищесказаного, у постінфарктних хворих 
визначається висока (51 %) коморбідність депресії і три-
воги, причому частота такої психопатології впродовж 
першого року після інфаркту міокарду не знижується, 
складаючи, відповідно, 37,7 % і 41,8 % через 4 місяці, 
37,2 % і 40,0 % — через 12 місяців [29].

Дуже важливі результати одного з останніх про-
спективних досліджень [39]. У ньому було встановлено, 
що наявність депресії у постінфарктних хворих підви-
щувала вірогідність повторних кардіальних порушень 
в 2,3 рази, а наявність тривоги — в 3 рази. Проте в ході 
багатофакторного аналізу самостійний зв’язок між 
депресією і повторними кардіальними порушеннями 
не підтвердився. Лише високий рівень тривоги, але не 
депресії або агресивності, був достовірним предикто-
ром повторних кардіологічних госпіталізацій і частих 
амбулаторних звернень до кардіолога. Таким чином, 
ця достатньо об’ємна наукова праця дозволяє припус-
кати, що саме тривога є незалежним прогностичним 
чинником повторних кардіальних порушень, а також 
підкреслює вплив депресії на прогноз у постінфарктних 
хворих.

Узагальнення наведених вище даних літератури до-
зволяє дійти такого висновку: 

а) навіть якщо етіологічний зв’язок між патологіч-
ною тривогою та депресією, з одного боку, і серцево-
судинними захворюваннями, а також смертністю від 
них, з іншого боку, не буде підтверджена в подальших 
дослідженнях, виявлення та лікування тривоги і депресії 
у кардіологічних хворих є важливою комплексною пси-
хосоматичною проблемою, вирішення якої необхідне 
для підвищення рівня лікувально-профілактичної до-
помоги, поліпшення перебігу зазначених недуг, само-
почуття і якості життя таких пацієнтів;

б) у попередніх публікаціях [4 та ін.] нами звернуто 
увагу на те, що практично в усіх пацієнтів з подібними 
коморбідними розладами, незалежно від особ ливостей 
причинно-наслідкових зв’язків психічних і серцево-
су динних відхилень, формується так зване замкнене 
(хибне) коло, що включає три складових — соматоневро-
логічну, психопатологічну та соціально-психологічну (по-
рушення у сфері міжособистісних стосунків). Це зумов-
лює стратегію пошуку відповідного, а саме комплексного 
підходу до підвищення ефективності лікування і про-
філактики даної поєднаної патології.
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В статье приведен аналитический обзор литературы, содер-
жащей результаты клинико-эпидемиологических исследований 
распространенности коморбидности и причинно-следственных 
связей наиболее часто выявляемых тревожных, депрессивных 
с сердечно-сосудистыми расстройствами, методов диагностики 
названной психопатологии, прогностического значения подоб-
ной коморбидности, её влияния на частоту рецидивов болезни, 
смертность, качество жизни пациентов, медицинские затраты. 
Сделан вывод о необходимости дальнейшей научной разра-
ботки этой проблемы с целью повышения уровня комплексной 
(соматопсихосоциальной) лечебно-профилактической помощи 
данному контингенту больных. 
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The state-of-the-art review of literature, containing the results 
of clinical-epidemiological researches of prevalence of comorbidity 
and cause and eff ect connections of the most exposed anxious, 
depressive and cardio-vascular disorders, methods of diagnostics 
of the adopted abnormal psychology, prognostic value of similar 
comorbidity, its infl uences on frequency of relapses of illness, death-
rate, quality of life of patients, medical expenses, is resulted in the 
article. A conclusion is done about the necessity of further scientifi c 
development of this problem with the purpose of increase of level 
of complex (somatopsychosocial) currently and prophylactic con-
tingent of patients.
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ПОРІВНЯЛЬНИЙ АНАЛІЗ ЗАСТОСУВАННЯ ПРЕПАРАТУ ТІЗАЛУД 
В ЯКОСТІ КОРЕКТОРА УСКЛАДНЕНЬ НЕЙРОЛЕПТИЧНОЇ ТЕРАПІЇ

Антипсихотичні препарати, які раніше отримали 
назву нейролептиків, набули надзвичайно широкого 
поширення у лікуванні психічної патології і, зокрема, 
увійшли до переліку медикаментозних засобів першої 
лінії в клінічних протоколах надання медичної допомоги 
психічнохворим при низці психічних захворювань [1]. 
З іншо го боку, інтенсивний розвиток психофармакоте-
рапії в останні десятиріччя зумовив появу на сучасно-
му ринку антипсихотиків атипової дії, що серед інших 

переваг, порівняно з традиційними нейролептиками, 
значно рідше спричиняють неврологічні екстрапірамідні 
ускладнення. В той же час, як свідчать дані сучасних 
досліджень, у 30—50 % хворих, що приймають антипси-
хотичні засоби, спостерігається розвиток неврологічних 
екстрапірамідних побічних ефектів, вірогідний меха-
нізм розвитку яких пов’язаний з блокадою рецепторів 
дофамінових нейронів у базальних гангліях та чорній 
субстанції [4].


