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П роблема тревожных и депрессивных расстройств яв-
ляется одной из наиболее актуальных в современной

общемедицинской практике. Клиницисты различных спе-
циальностей демонстрируют все большую озабоченность
как темпами распространения этих состояний среди насе-
ления, так и их частым сочетанием, а также негативным
влиянием на многие соматические заболевания. Так, по
данным Всемирной организации здравоохранения (ВОЗ),
в 2015 г. распространенность депрессии в общемировой
популяции составила 322 млн (4,4%) человек, а доля миро-
вого населения с тревожными расстройствами была равна
264 млн (3,6%) [1]. Как тревожные, так и депрессивные
расстройства встречаются во всех возрастных группах и
социальных слоях, при этом заболеваемость у женщин в
2,5 раза выше, чем у мужчин [2]. С возрастом встречае-
мость депрессии растет, достигая наибольшего распро-
странения в возрастной группе 55–74 года. «Активное на-
ступательное движение» этих состояний отражают цифры
роста заболеваемости за период с 2005 по 2015 г.: за ука-
занный период было отмечено 18,4% увеличение общего
числа лиц с депрессией и 14,9% – с тревожными расстрой-
ствами [1].

Тревожные и депрессивные состояния, обладая общ-
ностью некоторых патогенетических механизмов, об-
условливающих их тесную взаимосвязь, а также схо-

жестью клинических проявлений, зачастую объединяют
понятием «тревожно-депрессивные расстройства» (ТДР)
[2, 3]. Развитие ТДР оказывает значительное негативное
влияние на качество жизни человека, способствуя разви-
тию физической, психической и социальной дезадаптации
с ограничением профессиональной активности и инвали-
дизацией. Так, по данным ВОЗ, в 2015 г. ТДР стало причи-
ной инвалидизации 50 млн человек [1]. А неутешительный
прогноз экспертов ВОЗ заключается в том, что при сохра-
нении современных тенденций распространения заболе-
вания к 2020 г. ТДР будет на втором месте после ишемиче-
ской болезни сердца (ИБС) по числу лет, потерянных из-за
инвалидности [1].

Известно, что тревожные и депрессивные расстройства
коморбидны многим соматическим заболеваниям. Так, в
российском исследовании КОМПАС (Клинико-эпидемиО-
логическая програмМа изучения деПрессии в практике
врАчей общеСоматического профиля), охватившем 35 го-
родов Российской Федерации и 10 541 пациента терапевти-
ческого профиля, почти у 1/2 из них были выявлены при-
знаки ТДР. Особенностью становления коморбидности
ТДР и соматических заболеваний является то, что не всегда
достаточно четко можно определить причинно-следствен-
ную связь между ними. Известно, что соматические заболе-
вания могут стать и становятся предрасполагающим фак-
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тором, определяющим развитие ТДР, посредством реали-
зации ряда биологических и психосоциальных механизмов
(нарушение нейрохимических путей и структур, модули-
рующих аффект, действие провоспалительных цитокинов
и другие иммунологические сдвиги, нарушение нейро-
трансмиттерной передачи, эндокринные нарушения, гене-
тический фактор, влияние соматического заболевания на
психику) [4]. С другой стороны, само психическое рас-
стройство способно стать предрасполагающим фактором к
развитию соматического заболевания. Еще одним вариан-
том коморбидности является «содружественное» развитие
соматического заболевания и ТДР посредством общих сре-
довых и генетических факторов развития. И, наконец, ино-
гда эти расстройства развиваются вне зависимости друг от
друга. Однако независимо от варианта сосуществования
коморбидное соматическое заболевание и ТДР неизбежно
взаимодействуют, усугубляя течение друг друга. К настоя-
щему времени накоплено достаточно доказательств того,
что ТДР утяжеляет проявления соматического заболева-
ния, ухудшая состояние больных (известно, что лишь 10%
из них остаются в относительно удовлетворительном со-
стоянии) и негативно влияя на прогноз [4]. Пациенты с
ТДР имеют большую частоту повторных госпитализаций и
повышенный риск развития осложнений соматического
заболевания. Развитие ТРД способствует снижению при-
верженности больных лечению вследствие нарушения ре-
гулярности приема лекарственных средств и несоблюдения
рекомендаций лечащего врача, что в конечном счете при-
водит к серьезным проблемам в проведении реабилитации
и вторичной профилактики соматического заболевания.
При этом затраты на лечение таких больных, как правило,
увеличиваются в 2–3 раза [2].

Тревожные и депрессивные расстройства являются од-
ними из наиболее часто встречаемых психических рас-
стройств у лиц с сердечно-сосудистой патологией. Частота
их диагностики у пациентов кардиологического профиля
колеблется в достаточно широких пределах и составляет от
18 до 60% [5–9]. Так, K.Freedland и соавт. [10], обследовав
682 пациентов с хронической сердечной недостаточностью
(ХСН) и ИБС, установили, что у 20% из них присутствуют
признаки депрессивного расстройства. А K.Easton и соавт.
[11] обнаружили, что у 55,5% пациентов с ХСН есть при-
знаки клинически значимого тревожного расстройства
(95% доверительный интервал – ДИ 48,08–62,83%). Данные
российских эпидемиологических исследований свидетель-
ствуют о том, что различные тревожные и депрессивные
состояния встречаются у 52% больных с артериальной ги-
пертензией (АГ), причем клинически значимые симптомы
тревоги обнаруживаются у 33% из них, а выраженные де-
прессивные состояния – у 28 [12, 13]. Клинические иссле-
дования последних лет позволяют утверждать, что ТДР яв-
ляются независимым фактором риска возникновения АГ
[14]. А результатом анализа отчетов Medline (1966–2002 гг.)
и PsycINFO (1967–2002 гг.), которые касаются роли депрес-
сивного расстройства в развитии ИБС, выполненным
L.Wulsin [15], стала характеристика его как одного из веду-
щих факторов риска ИБС (относительный риск – ОР 2,69;
95% ДИ 1,63–4,43; р<0,001).

Особое внимание исследователей, изучающих иници-
альное влияние ТДР на развитие сердечно-сосудистых за-
болеваний (ССЗ), уделяется модифицирующему влиянию
психических расстройств на основные факторы риска
ССЗ. Так, известно, что среди людей с тревожными и де-
прессивными состояниями более распространены курение
[16], малоподвижный образ жизни [17], ожирение, гипер-
холестеринемия [18], для них характерен более высокий
риск развития сахарного диабета [19]. В то же время все
чаще появляются результаты исследований, свидетель-
ствующих о первых эпизодах ТДР, развивающихся после
возникновения ССЗ. Сложное межнозологическое взаи-

модействие (как прямое патофизиологическое влияние,
так и непрямой – поведенческий – эффект [3]) приводит к
прогрессированию ССЗ, увеличению риска развития тя-
желых сердечно-сосудистых осложнений, смертности от
ССЗ, общей смертности, а также снижению комплаенса
пациентов с ССЗ назначенной терапии.

Так, в исследовании C.Lauzon и соавт. в течение 2 мес осу-
ществлялось наблюдение за 550 пациентами, перенесшими
инфаркт миокарда (ИМ). Было установлено, что пациенты с
развившимся ТДР имели больший совокупный уровень ко-
ронарных осложнений, включающий рецидивирующую
ишемию миокарда, повторные госпитализации вследствие
стенокардии, ИМ, ХСН или нарушения ритма (ОР 1,4, 95%
ДИ 1,05–1,86). При этом после года наблюдений среди па-
циентов с ТДР смертельных случаев было больше (16%),
чем среди пациентов без ТДР (8%) [20].

Результаты метаанализа, опубликованного в 2004 г., в
котором изучали течение постинфарктного периода (сред-
ний период наблюдения составил 13,7 мес) у 6367 пациен-
тов, свидетельствуют о том, что развитие ТДР в постин-
фарктном периоде ассоциировалось с повышенным рис-
ком повторных сердечно-сосудистых событий (1,95, 95%
ДИ, 1,33–2,85; p=0006), а также с высоким риском сердеч-
но-сосудистой (2,59, 95% ДИ 1,77–3,77; p≤00001) и общей
смертности (2,38, 95% ДИ 1,76–3,22; p≤00001) [21]. Резуль-
таты другого исследования, в котором участвовали паци-
енты после ИМ, а период наблюдения составил 18 мес, так-
же подтверждают наличие более высокого риска смерти от
сердечно-сосудистых причин у лиц с ТДР (2,61, 95% ДИ
1,53–4,47) по сравнению с пациентами без ТДР [22]. Иссле-
дование, выполненное K.Ladwig и соавт., показало, что
развитие ТДР в постинфарктном периоде сочетается с вы-
соким риском неполного восстановления (3,12, 95% 
ДИ 1,58–6,16), возобновления/сохранения вредных при-
вычек – курения (2,63, 95% ДИ 1,23–5,60) и снижения каче-
ства жизни пациентов [23]. E.Soderman и соавт. рассмотре-
ли ТДР как фактор, влияющий на срок возобновления тру-
довой деятельности у лиц, перенесших ИМ, выявив уве-
личение сроков возобновления профессиональной дея-
тельности как на полный (отношение шансов – ОШ 9,3, ДИ
3,15–28,21), так и на сокращенный рабочий день (ОШ 5,44,
ДИ 1,60–18,53) [24]. Кроме того, у лиц с ССЗ и ТДР чаще от-
мечались случаи несоблюдения режима терапии (ОШ 3,03,
95% ДИ 1,96–4,89) [25] и реабилитации [26]. К тому же па-
циенты с ССЗ и ТДР требуют гораздо больше затрат на
лечение и реабилитацию. Так, расходы на лечение больных
с ИБС и ТДР в течение 5 лет были выше на 15–53% по
сравнению с терапией лиц без ТДР [27]. А затраты на лече-
ние и реабилитацию пациентов с ТДР, перенесших ИМ, в
течение года были на 41% выше, чем для пациентов без тре-
вожных и депрессивных состояний [28].

Развитие тревожно-депрессивных нарушений тесно ас-
социировано с развитием приступов фибрилляции пред-
сердий (ФП), возрастанием частоты приступов и их тяже-
сти, а также ростом сердечно-сосудистой (в том числе
аритмической) и общей смертности. Так, результаты Фре-
мингемского исследования (Тhe Framingham Offspring Stu-
dy) позволили сделать вывод о том, что психоэмоциональ-
ное напряжение и тревожные расстройства являются не-
зависимыми предикторами, увеличивающими риск разви-
тия ФП (ОР 1,24, 95% ДИ 1,04–1,48), ИБС (ОР 1,25, 95% ДИ
1,05–1,49) и общей смертности (ОР 1,23, 95% ДИ 1,06–1,42)
у мужчин. В исследовании H.Lange и C.Herrmann-Lingen
[29] было выявлено, что у лиц с персистирующей формой
ФП после успешного восстановления синусового ритма
депрессия ассоциировалась с повышением риска рецидива
ФП (ОШ 8,6, 95% ДИ 1,7–44,0; р=0,004), что позволило ав-
торам квалифицировать депрессивное расстройство как
один из основных факторов риска рецидива ФП. А резуль-
татом исследования N.Frasure-Smith и соавт. [30], в кото-
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ром наблюдали пациентов с депрессией, ФП и ХСН в тече-
ние 3 лет, стал вывод о том, что наличие депрессии было
ассоциировано с ростом риска аритмической смерти на
69% (ОР 1,69, 95% ДИ 1,13–2,53; р=0,01), сердечно-сосуди-
стой смерти – на 57% (ОР 1,57, 95%, ДИ 1,20–2,07; р=0,001)
и общей смертности – на 38% (ОР 1,38, 95% ДИ 1,07–1,77;
р=0,01). В свою очередь, появление психоэмоциональных
нарушений может быть вызвано самой ФП. Так, исследо-
вание A.von Eisenhart Rothe и соавт. [31] показало, что ФП
была тесно ассоциирована с тревожно-депрессивными со-
стояниями, причем психоэмоциональные нарушения ре-
гистрировали у лиц с перманентной формой ФП на 89%
чаще, чем у лиц с персистирующей формой ФП.

Другой важной медико-социальной проблемой являют-
ся коморбидные ССЗ когнитивные нарушения (КН). Ча-
стое сочетание ССЗ и КН обусловлено тем, что сами ССЗ
являются одним из важнейших факторов риска развития
последних. Известно, что наиболее частой причиной лег-
ких и умеренных когнитивных расстройств является дис-
циркуляторная энцефалопатия, а ведущим повреждаю-
щим фактором – АГ. Частая распространенность среди
больных ССЗ, четкая зависимость первой от возраста
(наибольшая встречаемость КН в старших возрастных
группах – 65–84 года), высокие показатели инвалидизации
и смертности, а также способность даже легких и умерен-
ных когнитивных расстройств существенно снижать каче-
ство жизни пациентов с ССЗ всех возрастных групп спо-
собствуют все большей актуализации данной проблемы. 
И особое внимание клиницистов уделяется выявлению
именно легких и умеренных КН, так как коррекция на
этой стадии может быть весьма эффективной. К тому же
данные стадии КН сопровождаются серьезным психоэмо-
циональным напряжением, способным сыграть усугуб-
ляющую роль в течении коморбидных КН и ССЗ [32].

Результаты большинства исследований, посвященных
изучению проблемы сочетания АГ и КН, свидетельствуют
о тесной ассоциации данных нозологий у лиц пожилого и
старческого возраста. Так, на основании 15-летнего на-
блюдения за пациентами старше 70 лет I.Skoog и соавт.
[33] пришли к выводу, что исходно повышенное артери-
альное давление – АД (180/100 мм рт. ст. и выше) статисти-
чески значимо ассоциировано с риском развития демен-
ции. А результаты исследования NHANES (the Third Na-
tional Health and Nutrition Examination Survey) [34] свиде-
тельствуют о том, что пациенты в возрасте 70 лет и старше
с АГ или повышенным АД (систолическим АД≥140 мм рт.
ст. или диастолическим АД≥90 мм рт. ст.) имеют более
низкий интегральный показатель когнитивных функций.

Ряд исследований был посвящен изучению связи между
уровнем АД в пожилом и старческом возрасте и когнитив-
ными функциями, оцениваемыми через несколько лет.
Так, результаты одного из них, проведенного в нашей
стране, свидетельствуют о снижении слухоречевой памя-
ти, концентрации внимания, скорости выполнения нейро-
психологических тестов, речевой продукции, простран-
ственной ориентации у больных среднего и пожилого воз-
раста (средний возраст – 58,4±7,8 года), длительно стра-
дающих АГ [35]. Однако АГ является фактором риска раз-
вития КН и у более молодых пациентов. Во многих иссле-
дованиях изучалась и была выявлена взаимосвязь между
повышенным уровнем АД в среднем возрасте и состояни-
ем когнитивных функций в пожилом и старческом возрас-
те. Так, исследование Honolulu-Asia Aging Study [36], про-
должавшееся 30 лет и включившее более 3700 пациентов в
возрасте от 45 до 50 лет, выявило статистически значимую
прямую корреляционную связь между высоким уровнем
систолического АД в среднем возрасте и риском развития
когнитивных расстройств в преклонном. Было обнаруже-
но, что повышение систолического АД на каждые 10 мм
рт. ст. увеличивало риск умеренных КН на 7, а тяжелых –

на 9%. Даже на самых ранних стадиях эссенциальной АГ у
пациентов среднего возраста имеют место снижение ин-
тегрального показателя когнитивных функций и наруше-
ние управляющих функций [37].

Влиянию коронарной патологии сердца на возникнове-
ние КН было посвящено несколько исследований. В одном
из них O.Almeida и соавт. [38] изучали выраженность КН у
пациентов с ХСН, сочетающейся с ИБС, и в ее отсутствие.
В результате было показано, что у пациентов с ХСН и ИБС
отмечалось более выраженное снижение краткосрочной и
долгосрочной памяти, а также скорости психомоторных
реакций по сравнению с больными без ИБС. Отмечено
также, что с ростом продолжительности течения ИБС
встречаемость и выраженность КН также растет. При этом
качество и прогноз продолжительности жизни у таких па-
циентов существенно выше при сохранении высокой при-
верженности постоянной терапии, что, в свою очередь, за-
висит от степени сохранности когнитивных функций [39].

К настоящему времени накоплено достаточное количе-
ство доказательств того, что ФП выступает как независи-
мый фактор риска, оказывающий влияние на развитие КН
и деменции. Причем ФП ассоциируется с нарушением ког-
нитивных функций и деменцией независимо от наличия ин-
сульта в анамнезе, а также других факторов риска [40, 41].
Так, результатом метаанализа, объединившего 21 исследо-
вание, стали данные, свидетельствующие о том, что ФП
была ассоциирована с более высоким риском развития КН
как у пациентов с впервые перенесенным или повторным
инсультом (ОР 2,70, 95% ДИ 1,82–4,00), так и без него
(+34%) [40]. А метаанализ, который включил 8 проспек-
тивных исследований, оценивающих взаимосвязь между
ФП и возникновением деменции у 77 668 пациентов без
инсульта в анамнезе с нормальными когнитивными функ-
циями, 15% из которых имели ФП, выявил, что в конце пе-
риода наблюдения (около 8 лет) у 6,5% пациентов разви-
лась деменция. При этом ФП была независимо связана с
повышенным риском возникновения деменции (ОР 1,42,
95% ДИ 1,17–1,72; р<0,001) [42].

ХСН, имея тесную связь с развитием КН, посредством
биохимических и патофизиологических изменений
структур головного мозга при нарушении церебральной
и системной гемодинамики способствует их развитию в
30–80% случаев [43, 44]. ХСН оказывает выраженное от-
рицательное влияние на такие когнитивные функции,
как внимание, способность к обучению, рабочую память,
исполнительные функции, скорость психомоторных ре-
акций, в меньшей степени речевые функции, приводит к
поведенческим и социальным проблемам, в том числе
снижению приверженности лечению и увеличению по-
вторных госпитализаций [45]. Исследование, проведен-
ное К.Harkness и соавт. [46], выявило, что снижение ког-
нитивных функций оказывает статистически значимое
влияние на показатели смертности у больных с ХСН
старше 65 лет и является независимым фактором риска
летального исхода.

Учитывая изложенное, становится очевидной необходи-
мость назначения пациентам с сочетанием расстройств
тревожно-депрессивного спектра и сердечно-сосудистой
патологии адекватной и эффективной терапии, направлен-
ной на стабилизацию психоэмоционального фона и ком-
пенсацию КН, что, несомненно, будет сопутствовать улуч-
шению качества жизни больных, повышению привержен-
ности терапии ССЗ, а следовательно, предупреждению их
прогрессирования и предотвращению развития сердечно-
сосудистых осложнений.

Для решения этой междисциплинарной задачи может
подойти оригинальный отечественный препарат Пантогам
актив (группировочное название: D-,L-Гопантеновая кис-
лота), разработанный и зарегистрированный  компанией
ООО «ПИК-ФАРМА» в 2008 г.
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Пантогам актив представляет собой рацемическую мо-
дификацию широко известного и применяемого в психо-
неврологической клинике уже более 30 лет препарата 
Пантогам. Активное вещество препарата Пантогам актив
(рац-Гопантеновая кислота) – еще одно производное го-
пантеновой кислоты, но единственное, содержащее смесь
равных количеств двух стереоизомеров гопантеновой кис-
лоты – правовращающего (D-стереоизомер) и левовра-
щающего (L-стереоизомер), которые, дополняя действие
друг друга, способствуют расширению спектра нейроре-
цепторного действия и терапевтической активности без
увеличения риска развития побочных эффектов за счет
взаимодействия не только с рецепторами ГАМКВ (за счет
D-стереоизомера), но и ГАМКА (небензодиазепиновые
сайты), а также влияния на D2-дофаминовые рецепторы
(за счет L-стереоизомера). Пантогам актив улучшает ана-
болические процессы в нейронах и повышает устойчи-
вость мозга к гипоксии [32, 47–52]. Благодаря такому меха-
низму действия Пантогам актив сочетает мягкое стимули-
рующее с легким противотревожным действием. Это поз-
воляет одновременно положительно влиять на когнитив-
ные функции и улучшать эмоциональное состояние боль-
ного. Клинический опыт применения препарата показал
отсутствие таких нежелательных явлений, как избыточная
стимуляция, выраженное угнетение внимания, миорелак-
сация, синдром отмены и привыкание, что позволяет ис-
пользовать Пантогам актив для длительной терапии боль-
ных пожилого возраста с мультиморбидностью [32, 47–52].
К тому же бимодальное действие лекарственного препара-
та посредством «ухода» от полипрагмазии и уменьшения
бремени лекарственной нагрузки на пациента может спо-
собствовать повышению приверженности последнего те-
рапии. Не секрет, что приверженность больного лечению
уменьшается с увеличением количества принимаемых
препаратов [53].

Пантогам актив соответствует всем современным требо-
ваниям, предъявляемым к лекарственным средствам, так
как его эффективность (коррекция тревожных нарушений
и КН) и безопасность были подтверждены результатами
плацебо-контролируемых исследований [32, 49].

Имеющиеся данные ряда клинических исследований
Пантогама актив в комплексной терапии коморбидных
ТРД, КН и ССЗ демонстрируют его высокую эффектив-
ность в отношении коррекции когнитивных, тревожных и
астенических расстройств, а также хорошую, сопостави-
мую с плацебо, переносимость пациентами.

Исследование В.Э.Медведева и соавт. убедительно пока-
зало эффективность и безопасность применения Пантогама
актив у 30 пациентов обоего пола в возрасте от 18 до 65 лет
(средний возраст 58,9±1,2 года) с психопатологическими
расстройствами (соматогенной астенией, неврастенией,
соматоформными и тревожно-фобическими расстрой-
ствами) и коморбидными ССЗ (ИБС: стенокардия напря-
жения I–III функционального класса и/или постинфаркт-
ный кардиосклероз, АГ и ФП: пароксизмальная или посто-
янная форма). Длительность психопатологических рас-
стройств варьировала от 1,5 до 7 мес. В ходе исследования
использование других психотропных препаратов не до-
пускалось, все больные получали необходимую базовую
терапию для лечения ССЗ. Эффективность терапии оцени-
вали по выраженности общего терапевтического эффекта
(CGI), степени редукции психопатологических симптомов
(по HDRS и шкале Спилбергера), срокам появления тера-
певтического эффекта. Срок наблюдения составил 6 нед.

У пациентов, получавших Пантогам актив в средней су-
точной дозировке до 1,8 г, улучшилось общее самочув-
ствие, уменьшилась имевшаяся до лечения психопатоло-
гическая симптоматика, причем очень быстро – уже к кон-
цу 1-й – началу 2-й недели терапии. Снижение среднего
балла по шкале HARS (шкала тревоги Гамильтона) было

отмечено у большинства больных – 73,3% (с последующим
сохранением темпов снижения тревожности к окончанию
срока курсового лечения). Анксиолитическое (противо-
тревожное) действие Пантогама актив проявлялось также
в виде уменьшения раздражительности, выраженности си-
туационно провоцированных страхов и тревожно-ипо-
хондрических опасений, направленных в будущее. Все эти
положительные изменения также выявлены уже через 
7 дней лечения. Кроме того, с конца 1-й недели лечения у
больных уменьшились трудности засыпания, количество
кошмарных сновидений, а также негативные соматиче-
ские симптомы, обусловленные вегетативным дисбалан-
сом. Значимая положительная динамика астенических и
когнитивных расстройств была зарегистрирована не-
сколько позже – на 3-й неделе лечения: постепенно сокра-
щались проявления физической слабости, утомляемости,
улучшались память и концентрация внимания. Все это су-
щественно улучшило качество жизни пациентов с комор-
бидными ССЗ и психопатологическими расстройствами.
Так, «значительное улучшение» самочувствия отметили 20%
больных, «существенное улучшение» – 46,7%. Очень важен
тот факт, что использование у больных с ССЗ Пантогама ак-
тив сопровождалось хорошей переносимостью и безопас-
ностью, препарат не оказывал негативного влияния на ос-
новные гемодинамические показатели. Все эти положи-
тельные моменты обеспечили высокую приверженность
включенных в исследование пациентов проводимому
лечению [54].

В исследовании А.Б.Смулевича и соавт. [52] проводилась
оценка эффективности и безопасности терапии препара-
том Пантогам актив КН и тревожных нарушений у пациен-
тов с длительно текущей АГ II–III стадии. В исследование
были включены 80 пациентов с АГ и коморбидными ког-
нитивными (легкими и умеренными) и тревожными рас-
стройствами. Больные были рандомизированы на 2 груп-
пы: основную (50 человек), которая предполагала назначе-
ние помимо антигипертензивной терапии Пантогама ак-
тив, и контрольную (30 пациентов). В зависимости от кли-
нических проявлений и выраженности КН и тревожных
расстройств суточная дозировка Пантогама актив варьиро-
вала от 0,6 до 1,2 г (средняя дозировка 900 мг/сут), длитель-
ность курса лечения составила 28 дней. Состояние пациен-
тов оценивалось до начала терапии, на 7, 14 и 28-й день
лечения.

Улучшение когнитивных функций (память, внимание,
оптико-пространственная деятельность, абстрактное мыш-
ление) по МоСА-тесту (особенно чувствителен для выявле-
ния сосудистых КН) наблюдалось в обеих группах. Однако
при включении в состав комплексной терапии Пантогама
актив положительная динамика была более выраженной, в
том числе у больных с острыми нарушениями мозгового
кровообращения в анамнезе. Кроме того, улучшение ког-
нитивных функций отмечено гораздо раньше (уже к концу
1-й недели приема), в последующем выявлено их дальнейшее
статистически значимое улучшение до 4-й недели наблюде-
ния (конец периода наблюдения: общий балл по МоСА-те-
сту в группе принимающих Пантогам актив с 21,5 балла под-
нялся до 27,5 балла против динамики 21,7–23,6 в группе
контроля). Улучшение эмоционального состояния и сни-
жение тревожности по опроснику самооценки тревоги
Шихана в группе Пантогама актив отмечались у больных
уже со 2–3-го дня терапии (!), особенно ярко это было вы-
ражено у пациентов с исходным высоким уровнем тревоги
более 60 баллов по шкале Шихана. По мере продолжения
лечения Пантогамом актив было зафиксировано статисти-
чески значимое снижение выраженности как нейровегета-
тивных, соматических (сердцебиение, «ватность» ног, за-
труднения при вдохе, потливость, боль в области сердца и
т.д.), так и психических (озабоченность состоянием здо-
ровья, эпизоды приливов страха и др.) симптомов тревоги.
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Редукция тревожной симптоматики
отмечена при всех выявленных у
больных типах тревожных проявле-
ний, однако наиболее выраженная и
быстрая положительная динамика за-
фиксирована у пациентов с тревожно-
фобическими нозогенными реакция-
ми. Причем у них купировались также
нейровегетативные и соматизирован-
ные проявления тревоги (тахикардия,
подъемы АД, вызванные психоэмо-
циональными факторами, боли в ле-
вой половине грудной клетки, отлич-
ные по характеру от стенокардии). 
К концу исследования у 88% больных
отмечалось снижение уровня тревоги
по шкале Шихана на 50% и более, а у
12% больных – значительное улучше-
ние эмоционального состояния. Авто-
ры также отмечают отличную перено-
симость препарата [52].

Эффективность и безопасность
применения препарата Пантогам ак-
тив у больных с ХСН оценивались в
исследовании А.П.Баранова и соавт.
[55]. В работу были включены 82 па-
циента с ХСН II–III функциональных
классов по NYHA в сочетании с ТДР.
Выраженность психопатологических
расстройств и эффективность тера-
пии Пантогамом актив оценивали по
шкалам оценки тревоги и депрессии
Гамильтона, самооценки Спилбергера
и общего клинического впечатления.
Качество жизни оценивали по резуль-
татам опросника SF-36. Критериями
эффективности лечения считались
выраженность общего терапевтиче-
ского эффекта (CGI), степень редук-
ции психопатологических симпто-
мов.

Анализ данных исследования пока-
зал, что к концу 8-недельной терапии
препаратом Пантогам актив с учетом
анализа результатов по шкале Спил-
бергера выраженная положительная
динамика отмечена в отношении со-
матогенной астении у 19 больных, но-
зогений – 20, неврастении – 3, сомато-
формных расстройств – 5 и умеренно
выраженных ТДР – 20. У 63 из 82
(76,8%) пациентов с наличием легких
и умеренных когнитивных рас-
стройств на исходном визите в конце
лечения было отмечено заметное
улучшение памяти, внимания и ум-
ственной работоспособности. Анало-
гичные данные были получены при
оценке результатов лечения по шка-
лам тревоги и депрессии Гамильтона.
Так, средний балл по шкале депрес-
сии уменьшился на 38,2% (с 10,2±1,4
до 6,3±1,1 балла), а по шкале тревоги –
на 27,4% (с 8,4±0,7 до 6,1±0,9 балла),
различия по сравнению с исходными
данными статистически значимы
(р<0,05). При этом у 71 (86,6%) паци-
ента при повторном обследовании
тревога и депрессия не выявлялись, и
лишь у 11 (13,4%) больных сохраня-

лись легкие депрессивные расстрой-
ства.

По результатам опросника SF-36 у
большинства больных на фоне лече-
ния препаратом Пантогам актив от-
мечена статистически значимая поло-
жительная динамика таких показате-
лей, как физическое, ролевое физиче-
ское и ролевое эмоциональное функ-
ционирование, жизнеспособность,
общее и психическое здоровье, боле-
вой синдром и др. Таким образом,
улучшение качества жизни больных с
ХСН ассоциировалось со снижением
выраженности ТДР. Интересно, что
между отдельными показателями
опросника SF-36 и средним баллом
шкалы НАRS выявлялась статистиче-
ски значимая обратная связь (коэф-
фициент корреляции Спирмена от
0,388 до 0,706; р<0,01).

Выраженное снижение признаков
тревожных и депрессивных рас-
стройств у больных с ХСН на фоне
лечения сопровождалось улучшением
всех основных показателей вариа-
бельности сердечного ритма (SDNN,

SDANN, rMSSD и pNN50). Кроме то-
го, на фоне приема Пантогама актив
отмечена тенденция к уменьшению
числа больных с наджелудочковой
экстрасистолией и желудочковой экс-
трасистолией, в том числе высоких
градаций по классификации B.Lown и
M.Wolf. При этом среднее количество
наджелудочковой экстрасистолии в
сутки у больных, имевших исходно
это нарушение ритма, статистически
значимо уменьшилось на 18,2%
(р<0,05), а среднее число желудочко-
вой экстрасистолии – на 13,0% (также
статистически значимые различия по
сравнению с исходным количеством,
р<0,05). Более того, у большинства па-
циентов (59,7%) отмечено статистиче-
ски значимое увеличение толерантно-
сти к физической нагрузке: возросла
дистанция 6-минутной ходьбы (в сред-
нем на 16,3%, с 288±9,4 до 335±8,9 м).

Таким образом, 2-месячный курс
лечения Пантогамом актив в суточной
дозе 1,2–1,8 мг/сут в комплексе с ле-
карственными средствами, применяе-
мыми для терапии ХСН, у большин-
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ства пациентов сопровождался значительной редукцией
ТДР, улучшением умственной работоспособности, памяти,
внимания, а также повышением толерантности к физиче-
ской нагрузке, улучшением вегетативной регуляции функ-
ций сердца и снижением частоты наджелудочковых и же-
лудочковых экстрасистол, что в конечном итоге значитель-
но улучшило качество жизни пациентов. Хороший про-
филь переносимости препарата стал отличным дополнени-
ем и еще одним преимуществом Пантогама актив в тера-
пии сочетанных психопатологических заболеваний и ССЗ.

Интерес также представляет и исследование, включив-
шее 121 пациента обоего пола (средний возраст 53,4±2,9 го-
да), в котором осуществлялось сравнительное изучение эф-
фективности и переносимости психофармакотерапии и
комбинированной (психотропные средства и психотера-
пия) терапии лиц с коморбидными психопатологическими
расстройствами и ССЗ [56]. В ходе исследования к психо-
тропным препаратам, используемым для терапии, предъ-
являлись следующие требования: сравнительно широкий
терапевтический диапазон; хорошая переносимость у лиц с
различными соматическими заболеваниями, включая ССЗ;
минимальное влияние на соматические функции; низкая
вероятность неблагоприятного взаимодействия с сомато -
тропными лекарствами. Одним из активно используемых в
терапии препаратов был Пантогам актив – 67 (55,4%) паци-
ентов.

Исследование показало неоспоримое преимущество
комбинированной терапии у больных с актуальными пси-
хопатологическими расстройствами (легкие или среднетя-
желые: тревожные или соматоформные, расстройства
приспособительных реакций, неврастения или соматоген-
ная астения) и коморбидными им ССЗ (ИБС, АГ, ФП). Так,
монотерапия в течение 6 нед Пантогамом актив в сочета-
нии с психотерапией сопровождались положительным
эффектом у 74,5% пациентов [56]. Однако помимо бы-
строй и эффективной стабилизации психофизиологиче-
ских показателей на этапе госпитальной терапии, способ-
ствующей скорейшему выздоровлению и сокращению сро-
ков госпитализации, интересен и профилактический эф-
фект комбинированной терапии. Так, было установлено,
что у пациентов с ССЗ регулярная профилактическая ком-
бинированная терапия в течение 6 мес – 1,5 года способна
предупреждать психогенную провокацию обострений ССЗ
(приступы стенокардии, гипертонические кризы, паро-
ксизмальные нарушения ритма, декомпенсация ХСН) и
снижать частоту обращаемости к кардиологам, обуслов-
ленную соматоморфной симптоматикой (патологические
телесные сенсации, кардиалгии, цефалгии, панические ата-
ки, предобморочные состояния, синдром гипервентиля-
ции, астения и т.п.).

Заключение
Частое сочетание психопатологических состояний, КН и

ССЗ, взаимодействующих и взаимоотягощающих течение
друг друга, требует назначения комплексной терапии,
включающей препараты, эффективность действия кото-
рых должна быть направлена на стабилизацию психоэмо-
ционального фона и коррекцию КН, что, в свою очередь,
будет способствовать предупреждению психогенной про-
вокации дестабилизации и прогрессирования течения ос-
новного соматического заболевания.

Результаты клинических исследований убедительно до-
казали, что применение препарата с бимодальной (ноо-
тропной и противотревожной) активностью Пантогам ак-
тив у лиц с коморбидными психопатологическими рас-
стройствами и ССЗ сопровождалось не только улучшени-
ем психоэмоционального фона и коррекцией КН, но и
улучшением и стабилизацией течения основного сомати-
ческого заболевания, улучшением качества жизни. Также
отмечались хорошая переносимость и отсутствие взаимо-

действия с кардиологическими препаратами. Все это поз-
воляет рассматривать Пантогам актив в качестве препара-
та выбора для лечения когнитивных и тревожных рас-
стройств у пациентов кардиологического профиля.
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