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Введение
Тревожные расстройства (ТР) – большая группа по-

граничных психопатологических состояний, которые часто 
встречаются в общесоматической практике [1]. В соот-
ветствии с Международной классификацией болезней 
10-го пересмотра в группу ТР включены: паническое рас-
стройство (ПР), агорафобия, социальная фобия, спе ци-
фические фобии, генерализованное ТР (ГТР), смешанное 
тревожное и депрессивное расстройство, невротические 
расстройства, а также субклинические состояния, которые 
сопровождаются тревогой и психовегетативными симпто-
мами [2]. Важно отметить, что, учитывая разнообразную 
картину клинических проявлений ТР, пациенты обращают-
ся за медицинской помощью не только к психиатрам, но в 
первую очередь к врачам терапевтического профиля, кото-
рые являются первым консультативным звеном для боль-
ных с пограничной патологией.

Эпидемиология ТР
Согласно результатам крупных популяционных иссле-

дований, распространенность ТР в течение жизни дости-
гает 33,7%, при этом следует отметить, что женщины наи-
более подвержены тревожным состояниям [3]. По имею-
щимся данным, частота встречаемости ГТР составляет 
6,2%, социального ТР – 13%, распространенность ПР с аго-
рафобией или без нее составляет 5,2% в течение жизни [4].

Терминология
Тревогой называют отрицательно окрашенную эмо-

цию, которая выражает ощущение неопределенности, 
ожидание негативных событий; причины тревоги не осо-
знаются человеком. Тревога может быть физиологической 
(нормальной), возникающей на фоне важных событий в 
жизни человека, при угрозе жизни, здоровью, отношени-
ям, благополучию, при необходимости принятия важного 
решения, при недостатке времени и т.п. Роль физиологи-
ческой (нормальной) тревоги заключается в мобилизации 
ресурсов организма, в результате чего формируется адек-
ватное поведение в экстремальных (жизнеугрожающих) 
ситуациях [2].

Однако тревога может быть и патологической (дез-
адаптивной), когда имеет место катастрофизация события 
в сознании человека, неадекватная, чрезмерная негатив-
ная реакция на происходящие события. 

Дезадаптивная тревога приводит к формированию ТР. 
Клинические проявления ТР включают эмоциональные на-
рушения (тревога, страх), субъективные и объективные 
соматовегетативные симптомы (тахикардия, повышение 
артериального давления (АД) и др.), избегательное пове-
дение; часто для патологической (дезадаптивной) тревоги 
характерны нейрокогнитивные нарушения [5, 6].

Влияние патологической тревоги  
на соматическое здоровье
При наличии соматической патологии тревога ухудшает 

прогноз и течение заболевания [5]. Данные проспективных 
исследований последних 30 лет свидетельствуют о том, 
что тревога предсказывает начало (является предиктором) 
сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ), включая гипер-
тоническую болезнь, ишемическую болезнь сердца (ИБС), 
цереброваскулярную патологию [7–10]. Высокий уровень 

Любовь Петровна Соколова – докт. мед. наук, профес-
сор кафедры неврологии ФДПО ИНОПР ФГАОУ ВО “Рос-
сийский национальный исследовательский медицин-
ский университет им. Н.И. Пирогова” Минздрава России 
(Пироговский университет), Москва.
Вера Николаевна Блохина – канд. мед. наук, ассистент 
кафедры неврологии ИУВ ФГБУ “Национальный меди-
ко-хирургический центр им. Н.И. Пирогова” Минздрава 
России, Москва.
Контактная информация: Соколова Любовь Петровна, 
lsocolova@yandex.ru

Влияние тревожных расстройств  
на риск развития  
сердечно-сосудистых заболеваний 
Л.П. Соколова, В.Н. Блохина

Патологическая тревога – распространенное пограничное состояние, способствующее формированию и усугубле-
нию соматической патологии. Тревожные расстройства (ТР) ухудшают течение и прогноз сердечно-сосудистых за-
болеваний, повышают риск развития атеросклероза, артериальной гипертонии. Терапия ТР улучшает течение мно-
гих соматических заболеваний, что обусловливает необходимость выявления и адекватного лечения ТР. Препарат 
аминофенилмасляной кислоты Анвифен показал высокую эффективность в терапии ТР и хорошую переносимость.
Ключевые слова: тревога, тревожные расстройства, факторы риска сердечно-сосудистых заболеваний, соматиче-
ская патология, Анвифен.

DOI: 10.24412/2226- 0757-2024-13198



Нервные б лезни  4*2024
http://atm-press.ru

47

Научный обзор

тревожности у здоровых людей ассоциирован с повышен-
ным риском сердечно-сосудистой смерти [8].

В крупном ретроспективном когортном исследовании, 
включавшем 32 345 человек, которые изначально не стра-
дали ИБС, была обнаружена достоверная связь между ГТР 
и ИБС [11]. Следует отметить, что у пациентов, которые 
получали лечение по поводу ГТР, риск формирования ИБС 
уменьшался. 

По данным клинического исследования J.C. Stewart 
et al., тревога являлась независимым предиктором разви-
тия инфаркта миокарда, инсульта у лиц пожилого возрас-
та с высоким риском сердечно-сосудистых осложнений в 
первые 3 года наблюдения [12]. В это исследование во-
шел 2041 пациент пожилого возраста (средний возраст 
68,5 года). Пациентов наблюдали в течение 8 лет. 

По данным метаанализа, в который было включено 
37 научных статей (общее количество участников иссле-
дований – 1 565 699; период наблюдения пациентов со-
ставлял от 1 до 24 лет), было показано, что тревога может 
увеличивать риск развития ССЗ на 52%, повышает риск 
сердечно-сосудистой смерти [13]. Авторы отметили, что 
все типы тревоги ассоциированы с развитием ССЗ. Такие 
параметры, как неоднородность исследований по полу, 
возрасту участников, страна проживания, продолжитель-
ность наблюдения, не влияли на полученный результат.

Есть свидетельства, что ТР является проатерогенным 
состоянием, которое способствует развитию атероскле-
роза и ССЗ. Патологическое атерогенное влияние тревоги 
сопоставимо с такими факторами риска, как курение, ги-
перхолестеринемия, артериальная гипертония (АГ) у паци-
ентов среднего возраста [14–16]. 

Одним из наиболее распространенных пограничных 
психических состояний является ГТР. Имеются доказа-
тельства взаимосвязи этого заболевания и первичной 
АГ [17]. Результаты клинических исследований показа-
ли, что ТР с ранним дебютом (ПР, агорафобия) повыша-
ют риск развития АГ у лиц молодого возраста (до 40 лет) 
[18, 19]. При изучении суточного профиля АД у пациентов 
с ПР было выявлено недостаточное снижение ночного АД 
(систолического, диастолического, среднего) у нормо-
тензивных лиц с ПР в сравнении с группой контроля [20]. 
Паттерн недостаточного снижения ночного АД (non-dipper) 
у пациентов с ПР, депрессивными расстройствами может 
быть маркером снижения эластичных свойств артериаль-
ных сосудов (эндотелиальной дисфункции). В отношении 
гендерных особенностей было выявлено, что социальная 
фобия в большей степени ассоциирована с АГ у мужчин, 
чем у женщин [19].

Имеются данные о том, что психоэмоциональный 
стресс, патологическая тревога определяют ухудшение 
течения АГ [21]. В проспективном когортном исследовании 
было установлено, что наличие ГТР у пожилых пациентов с 
АГ ассоциировано с достоверным повышением систоличе-
ского АД в утренние и вечерние часы. В исследование было 

включено 1454 пожилых пациента (59% женщин; средний 
возраст 78,50 ± 3,78 года). Длительность наблюдения со-
ставила 8 лет, мониторирование (или измерение) АД про-
водили в домашних условиях [22]. 

Важно отметить, что тревога является значимым факто-
ром у пациентов с резистентной АГ (сложный клинический 
феномен, при котором не удается достичь целевого уровня 
АД при применении ≥3 антигипертензивных препаратов в 
адекватных дозировках). Распространенность истинной 
резистентной АГ составляет 10–15% [23].

В проспективном исследовании H. Duman et al. было вы-
явлено, что пациенты с резистентной к лечению АГ (n = 108) 
имели более высокие показатели тревожности (р = 0,001), 
чем пациенты с контролируемой АГ (n = 91). Тревожность 
измеряли с помощью госпитальной шкалы тревоги и де-
прессии. Более того, было зарегистрировано, что тревога 
связана с повышением риска АГ в 2,18 раза, риска депрес-
сии – в 1,99 раза [24]. 

Следует отметить, что во время пандемии COVID-19 
у пациентов наблюдался специфический стрессовый син-
дром (headline stress disorder), который проявлялся повы-
шенной тревогой, учащенным сердцебиением, наруше-
нием сна [25]. Причинами повышенной тревожности и ТР 
во время пандемии были специфические обстоятельства: 
угроза заражения, возможность тяжелого течения инфек-
ционного заболевания; необходимость самоизоляции; 
угроза ухудшения материального положения; значитель-
ное снижение двигательной активности; состояние хрони-
ческого стресса, который способствовал более тяжелому 
течению хронических заболеваний. В наиболее уязвимом 
положении оказались лица пожилого возраста, женского 
пола [26].

S. Zhang et al. оценивали тревогу и уровень АД у пожи-
лых пациентов с АГ во время пандемии. В исследование 
вошло 3724 пациента в возрасте от 60 до 80 лет. Измере-
ние АД проводили в домашних условиях (с использованием 
смартфона), для оценки тревоги использовали шкалу ГТР 
(Generalized Anxiety Disorder-7). Результаты мониторинга 
показали, что у пациентов с АГ и повышенным уровнем тре-
воги имели место более высокие уровни систолического 
АД в утренние часы, чем у пациентов без тревоги [27]. 

Следует отметить, что, по данным исследований, такие 
факторы риска, как пожилой возраст, женский пол, куре-
ние, ожирение, являются общими для формирования ТР и 
АГ [28]. Имеются свидетельства, что наличие у пациентов 
ТР и АГ (в качестве сопутствующих заболеваний) снижает 
приверженность больных лечению, способствует низкому 
уровню ежедневной активности и ухудшению психического 
здоровья [29].

Учитывая изложенное, важно отметить, что повышен-
ная личностная тревожность, наличие ТР у пациента тре-
буют особого внимания со стороны клиницистов и могут 
рассматриваться в рамках стратификации риска сердечно-
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сосудистых осложнений как потенциальная цель для пер-
вичной профилактики ССЗ.

Патогенетическое обоснование  
влияния ТР на формирование  
и прогрессирование ССЗ
С биологической точки зрения тревога связана с из-

быточной активацией гипоталамо-гипофизарно-надпочеч-
никовой оси и симпатической нервной системы [30]. Это, 
в свою очередь, вызывает повышенный выброс катехола-
минов в плазме крови, увеличение частоты сердечных со-
кращений в состоянии покоя, снижение вариабельности 
сердечного ритма, дисфункцию барорефлекса и повыше-
ние вариабельности реполяризации желудочков, повреж-
дение эндотелия. Указанные патогенетические механизмы 
способствуют развитию ССЗ (атеросклероз, ИБС) и острых 
коронарных событий [31]. 

Имеются свидетельства, что активация симпатической 
нервной системы коррелирует с высоким уровнем тревож-
ности у пациентов с метаболическим синдромом и АГ [32]. 
В сравнительном исследовании S.W. Holwerda et al. прово-
дили оценку активности мышечных симпатических нервов 
c помощью микронейрографии у пациентов с хронической 
тревожностью (1-я группа, n = 18) и у здоровых лиц с низкой 
тревожностью (2-я группа, n = 18). Авторы отметили, что в 
состоянии покоя не было зарегистрировано достоверных 
различий при оценке активности симпатических нервов 
между группами пациентов. При этом была зафиксирова-
на повышенная активность симпатических нервов (и, как 
следствие, вазоконстрикция) в ответ на острый физиоло-
гический и психологический стресс у пациентов с хрониче-
ской тревожностью, различия между группами были стати-
стически значимыми (р < 0,05) [33]. 

Заслуживает внимания исследование J.A. Bigalke et al., 
в котором оценивали взаимосвязь тревожности и АД с по-
мощью измерения активности мышечных симпатических 
нервов у 88 здоровых лиц в возрасте от 18 до 47 лет [34]. 
Уровень тревожности определяли по опроснику Спилбер-
гера [35], АД измеряли с помощью пальцевой плетизмо-
графии, проводили регистрацию частоты сердечных со-
кращений, выполняли электрокардиограмму, оценивали 
активность мышечных симпатических нервов по данным 
микронейрографии. Результаты исследования продемон-
стрировали наличие корреляции между тревожностью, АД 
(систолическим, диастолическим, средним) и активностью 
мышечных симпатических нервов. Таким образом, в дан-
ном исследовании была показана взаимосвязь между тре-
вогой и автономной регуляцией АД.

Резюмируя изложенное, важно отметить, что ТР явля-
ются предиктором развития гипертонической болезни у 
лиц молодого и среднего возраста, детерминируют более 
тяжелое течение уже имеющейся АГ. В настоящее время ТР 
и АГ рассматриваются как заболевания со схожим патофи-
зиологическим механизмом развития. Пациенты пожилого 

возраста с ТР более подвержены риску развития инфарк та 
миокарда [36]. Есть данные, что все виды ТР способствуют 
формированию ССЗ. При этом результаты масштабного 
ретроспективного исследования показали, что пациенты, 
которые получали терапию по поводу ГТР, имели более 
низкий риск возникновения ИБС [11].

Принимая во внимание доказанное влияние ТР на раз-
витие ССЗ, становится очевидным, что диагностика и лече-
ние патологической тревоги и ТР имеют особую значимость 
для врачей терапевтического профиля в борьбе с ССЗ.

Терапия ТР
Спектр лекарственных средств для терапии ТР вклю-

чает применение анксиолитических препаратов (транкви-
лизаторов) бензодиазепинового и небензодиазепинового 
ряда, блокаторов дофаминовых рецепторов (нейролепти-
ков), антидепрессантов, некоторых препаратов из группы 
ноотропных средств [5, 37]. Следует отметить, что при вы-
боре лекарственного препарата для лечения ТР важно учи-
тывать его анксиолитические свойства, переносимость, 
возможные побочные (нежелательные) эффекты, такие как 
избыточная седация, синдром отмены препарата и др.

Аминофенилмасляная кислота  
в лечении ТР
Аминофенилмасляная кислота (АФК) (Анвифен) – ноо-

тропный препарат с анксиолитическим эффектом, который 
за длительную историю применения зарекомендовал себя 
как эффективное лекарственное средство с хорошей пере-
носимостью. Двойной механизм действия АФК обусловли-
вает фармакологические эффекты препарата. Аминофе-
нилмасляная кислота представляет собой видоизменен-
ный аналог тормозного нейромедиатора γ-аминомасляной 
кислоты (ГАМК), способный проникать через гематоэнце-
фалический барьер, оказывающий прямое воздействие 
на ГАМКергические рецепторы (ГАМКB-рецепторный ком-
плекс), что обусловливает транквилизирующее действие 
препарата [38, 39]. Следует отметить, что эффект тормо-
жения распространяется и на глутаматные, гистаминовые, 
ацетилхолиновые, норадреналиновые нейроны, это также 
оказывает транквилизирующее действие, что клиниче-
ски проявляется в уменьшении тревоги, раздражитель-
ности, эмоциональной лабильности, в нормализации сна. 
Важно учитывать, что АФК оказывает влияние только на 
ГАМКB-рецепторы. В этой связи избирательное торможе-
ние носит умеренный характер, не вызывает чрезмерной 
седации.

Активирующее влияние АФК определяется стиму-
лирующим воздействием на дофаминовые нейроны по-
средством торможения ГАМК-клеток. При применении 
АФК в первую очередь осуществляется воздействие на 
ГАМКB-ре цепторы и происходит снижение активности 
ГАМК-нейронов, что уменьшает тормозное влияние на до-
фаминовые нейроны, активность которых повышается [38]. 
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Ноотропное действие препарата Анвифен связано с 
повышением уровня активности дофаминовых нейронов 
головного мозга, что клинически проявляется в виде улуч-
шения работоспособности, памяти, внимания, мотивации 
пациентов [40].

Результаты клинических исследований продемонстри-
ровали эффективность и хорошую переносимость пре-
парата Анвифен при лечении ТР, стрессиндуцированной 
головной боли напряжения, нарушений сна [41, 42]. В от-
крытом проспективном исследовании О.Р. Есина и соавт. 
было отмечено уменьшение выраженности тревожных и 
депрессивных симптомов, улучшение сна у пациентов с 
головной болью напряжения. Включенные в исследование 
пациенты с эпизодической головной болью напряжения 
(n = 87; средний возраст 36,65 ± 9,58 года) получали курс 
препарата Анвифен в виде капсул, в дозе 250 мг 3 раза в 
день, курсом 6 нед [41].

Еще в одно рандомизированное сравнительное иссле-
дование О.Р. Есина и соавт. было включено 120 пациентов 
с ГТР в возрасте от 20 до 70 лет. Пациенты 1-й группы полу-
чали короткий курс терапии препаратом Анвифен (21 день), 
пациенты 2-й группы – пролонгированный курс (60 дней), 
доза препарата составляла 500 мг 3 раза в день для пациен-
тов обеих групп. Следует отметить, что больные пожилого 
возраста имели сопутствующие сосудистые заболевания 
(гипертоническая болезнь, хроническая ишемия головного 
мозга). У пациентов 1-й группы по завершении курса лече-
ния (на 21-й день) было выявлено статистически значимое 
улучшение по всем показателям (снижение баллов по шка-
ле тревоги и депрессии, шкале астенического синдрома) в 
сравнении с данными на момент начала исследования. При 
этом через 30 дней после окончания курса терапии не было 
получено достоверных различий с исходными данными. 
У пациентов 2-й группы при анализе исследуемых пока-
зателей на момент завершения курса терапии (60-й день) 
были выявлены достоверные различия с исходными дан-
ными. Здесь важно отметить, что статистически значимые 
различия с исходными данными были зафиксированы и 
через 60 дней после окончания курса лечения. Все участ-
ники отметили хорошую переносимость Анвифена, не было 
зарегистрировано случаев дневной сонливости, снижения 
концентрации внимания. Таким образом, пролонгирован-
ный курс (60 дней) применения Анвифена для лечения ГТР 
показал преимущества лекарственной поддержки в отно-
шении восстановления защитных систем организма [42]. 

Препарат Анвифен выпускается в капсулах, что делает 
его использование предпочтительным в сравнении с ис-
пользованием фенибута у пациентов с патологией желу-
дочно-кишечного тракта. Он не вызывает изжоги и других 
гастропатологических явлений.

Анвифен выпускается в дозе не только 250 мг, но и 50 и 
125 мг в капсуле, что делает более удобным его использо-
вание в детской практике (см. инструкцию) [39].

Заключение 
В настоящее время патологическая тревога и ТР яв-

ляются чрезвычайно распространенными пограничными 
состояниями, неблагоприятными в отношении формиро-
вания и усугубления соматической патологии. Тревожные 
расстройства ухудшают течение и прогноз ССЗ, повышают 
риск развития атеросклероза, АГ. Терапия ТР улучшает те-
чение многих соматических заболеваний, что обусловли-
вает необходимость выявления и адекватного лечения ТР. 

При выборе лекарственного средства для терапии ТР 
важно обращать внимание на выраженность анксиолитиче-
ского эффекта препарата, профиль безопасности, перено-
симость. Заслуживает внимания препарат АФК Анвифен, 
который продемонстрировал высокую эффективность в 
отношении лечения ТР, нормализации расстройств сна и 
хорошую переносимость у пациентов разных возрастных 
групп.
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The Influence of Anxiety Disorders on Cardiovascular Risk
L.P. Sokolova and V.N. Blokhina

Pathological anxiety is a borderline condition that facilitates the development and progression of somatic diseases. Anxiety disorders can worsen 
the course of and prognosis of cardiovascular diseases, increase the risk of atherosclerosis and hypertension. The treatment of anxiety disor-
ders improves the course of many somatic diseases, which substantiates the need for detection and adequate treatment of anxiety disorders. 
Anvifen, a preparation of aminophenylbutyric acid, has shown its high efficacy in treatment of anxiety disorders and good tolerance.
Key words: anxiety, anxiety disorders, cardiovascular risk factors, somatic disease, Anvifen.


