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Посттравматичний стресовий розлад (ПТСР) 
– це психічний та поведінковий розлад, що 

виникає внаслідок впливу страшної події, яка 
шокує або загрожує життю [47]. Найбільш поши-
реними чинниками виникнення ПТСР є бойові 
дії, сексуальне насильство, стихійні лиха і техно-
генні катастрофи [1]. За даними літератури, 
поширеність ПТСР серед цивільних осіб стано-
вить 7–8 %, серед військових – до 30 % [37].

Майже в кожної людини внаслідок травма-
тичної ситуації виникає багато реакцій і нега-
тивних емоцій, які з часом минають. При ПТСР 
такі реакції можуть виникати протягом 6 місяців 
після травми і тривати більш як місяць, виклика-
ючи серйозні проблеми в соціальних або робочих 
ситуаціях і стосунках, заважати людині викону-
вати звичайні повсякденні завдання, знижувати 
якість життя [47, 76]. 

Дослідження зв’язку ПТСР з розвитком і про-
гнозом серцево-судинних захворювань (ССЗ) 
почалися не так давно – менш як 30 років тому, 
але наразі існує досить велика кількість доказів 
негативного впливу стресу на серцево-судинну 

систему [22, 27]. У дослідженні серцево-судин-
ної захворюваності у військовополонених Другої 
світової війни підвищений ризик ССЗ був у 
тих, у кого розвинувся ПТСР [32]. Популяційне 
дослідження впливу стресових подій, пов’язаних 
з тривалою війною в Бейруті, на серцево-судин-
ну захворюваність показало, що люди з більшою 
кількістю травм мають вищий ризик виникнення 
смерті від ССЗ [2]. 

З одного боку, ПТСР підвищує ризик ССЗ 
через психосоціальні наслідки, які водночас є 
факторами серцево-судинного ризику (курін-
ня, зловживання алкоголем, гіподинамія тощо), 
впливає на нейроендокринні механізми, здатні 
спричинювати структурні зміни серцево-судин-
ної системи [24]. З другого боку, ПТСР може 
погіршувати перебіг основного захворювання в 
пацієнтів із серцево-судинною патологією: про-
вокувати гіпертензивні кризи та напади стено  -
кардії, сприяти виникненню пароксизмів фібри-
ляції передсердь, декомпенсації серцевої недо-
статності тощо – зокрема через зниження при-
хильності до лікування в таких пацієнтів [36].
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Посттравматичний стресовий розлад 
у пацієнтів із серцево-судинною патологією 

Посттравматичний стресовий розлад (ПТСР) – це стійка дезадаптивна реакція організму, спровокована 
впливом травматичної події. Останнім часом набувають актуальності дослідження причинно-наслідкових 
зв’язків ПТСР з основними факторами ризику, перебігом та прогнозом серцево-судинних захворювань. Багато 
досліджень показали, що пацієнти з ПТСР мають вищі ризики розвитку серцево-судинної патології загалом 
і зокрема таких несприятливих подій, як інфаркт міокарда, інсульт і серцева недостатність. Окремі клінічні 
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клінічної симптоматики та поліпшення якості життя, а й для збільшення показника виживання пацієнтів із сер-
цево-судинними захворюваннями.
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Механізми зв’язку 
посттравматичного стресового 
розладу із серцево-судинними 
захворюваннями

Потенційний негативний вплив ПТСР на 
кардіоваскулярну захворюваність опосередкова-
ний підвищеною реактивністю серцево-судин-
ної системи до сигналів, пов’язаних із травмою, 
порушенням фізіології сну, вегетативним дисба-
лансом і зміненою активністю гіпоталамо-гіпофі-
зарно-надниркової (ГГН) системи [49]. Загальні 
механізми цього зв’язку представлені на рис. 1.

При ПТСР підвищується активність симпа-
тичної нервової системи [12]. За даними дослі-
джень, у пацієнтів з ПТСР спостерігаються вищі 
рівні катехоламінів сечі порівняно з особами 
без ПТСР [54]. Нагадування про травму збіль-
шує частоту серцевих скорочень (ЧСС) у серед-
ньому на 10 скорочень за хвилину при ПТСР, 
збільшуючи напругу зсуву ендотелію, що, своєю 
чергою, може спровокувати розрив нестабільної 
атеросклеротичної бляшки [57]. Висока ЧСС є 
вагомим фактором ризику повторних серцевих 
подій і смертності в пацієнтів із ССЗ [26]. У ран-
ніх дослідженнях вегетативної дисрегуляції при 
ПТСР порівнювали стан ветеранів війни в Лівані 
з ПТСР та без нього, відзначаючи, що ветерани з 

ПТСР повідомляли про більшу кількість серце-
во-судинних симптомів і низьку толерантність 
фізичних навантажень під час виконання наван-
тажувального тестування. Більш значні зміни 
серцево-судинних показників спостерігалися в 
осіб з ПТСР [20].

Варіабельність серцевого ритму (ВСР) є 
показником активності парасимпатичної нерво-
вої системи, який найчастіше оцінюють. ПТСР 
асоціюється з низьким середнім показником 
ВСР, за даними 24-годинного холтерівського 
моніторування ЕКГ [43]. Інші симптоми пору-
шення регуляції вегетативної нервової системи 
при ПТСР охоплюють барорефлекторну дис-
функцію та збільшення інтервалів QT на ЕКГ 
[65]. Ці дезадаптивні зміни можуть мати хро-
нічний характер і бути прямо пов’язаними з 
ризиком ССЗ. За даними досліджень A. Haensel 
та R. von Känel, низька ВСР і знижена барореф-
лекторна чутливість прямо корелювали з марке-
рами запалення (С-реактивний білок та інтер-
лейкін-6) та гіперкоагуляцією [31, 77]. Крім 
того, підвищена варіабельність інтервалу QT є 
предиктором раптової серцевої смерті [56].

До задокументованих змін у діяльності ГГН-
системи в пацієнтів з ПТСР належать зниження 
базального рівня кортизолу та його нижчий 
добовий рівень при одночасній його гіперп-
родукції у відповідь на стрес [50]. Порушення 
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Рис. 1. Механізми взаємозв’язку ПТСР – ССЗ [49]
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регуляції ГГН-системи пов’язане з розвитком 
серцевої недостатності та ішемії [8]. Вплив 
гіперактивності симпатоадреналової системи 
на серцево-судинну захворюваність опосеред-
кований ефектами катехоламінів на міокард, 
судини та функцію тромбоцитів [81]. Продукція 
таких субстанцій, як фактор тромбоцитів-4, 
β-тромбоглобулін викликає агрегацію тром-
боцитів, у той час як продукція тромбоксану 
А2 та фактора активації тромбоцитів викли-
кає вазоконстрикцію [7]. Функція тромбоцитів 
змінюється з підвищенням рівня катехоламі-
нів, що циркулюють у крові (> 4 нмоль/л). 
Катехоламіни діють на α2а-рецептори мембран 
тромбоцитів і можуть стимулювати їхню агре-
гацію, а також посилювати дію інших агоністів 
на функцію тромбоцитів [4]. Так, зміни функції 
тромбоцитів, спричинені гіперактивацією ГГН-
системи, можуть збільшувати серцево-судинну 
смертність та захворюваність. Також численні 
дослідження виявили підвищений рівень кате-
холамінів у осіб з артеріальною гіпертензією 
[14]. Крім того, хронічно підвищений рівень 
катехоламінів і перерозподіл катехоламінових 
рецепторів можуть збільшити продукцію цито-
кінів шляхом стимуляції β-адренергічних рецеп-
торів на імунних клітинах [9]. 

Описані вище механізми викликають хроніч-
не збільшення навантаження на серцево-судинну 
систему. Вважається, що тривала гіперактивація 
ГГН та симпатичної нервової систем сприяє роз-
витку системного прозапального стану і, своєю 
чергою, викликає ендотеліальну дисфункцію, 
швидше прогресування атеросклерозу, гіпертен-
зії, і більш виражену коронарну ішемію при 
стресі [29].

Порушення функції ендотелію є одним із 
основних патофізіологічних механізмів розвитку 
та прогресування ССЗ [72]. Кардинальним про-
явом ендотеліальної дисфункції (ЕД) є нездат-
ність судин до адекватної дилатації у відповідь на 
фізіологічні стимули. Недостатня вазодилатація 
в умовах підвищеного серцево-судинного наван-
таження призводить до збільшення жорсткості 
судинної стінки, запальної реакції та активації 
протромботичних процесів  [79]. Два досліджен-
ня, які оцінювали зв’язок ПТСР з ЕД, виявили, 
що в пацієнтів з ПТСР спостерігалося клініч-
но значуще зниження потокозалежної вазоди-
лататорної відповіді плечової артерії, за даними 
тесту з реактивною гіперемією [16, 30]. ЕД разом 
із гіперкоагуляційним станом може сприяти 
гострим атеротромботичним серцево-судинним 
подіям [5]. У дослідженні O. Robicsek та співав-
торів хронічний ПТСР був асоційований з вищи-
ми рівнями антигену фактора Віллебранда та 

більшою активністю фактора зсідання крові VIII, 
що може пояснити вищий ризик артеріальних та 
венозних тромбозів у цієї категорії пацієнтів [61]. 
Гіперкоагуляція може бути особливо важливою 
в пацієнтів із ССЗ. У дослідженні осіб, госпіта-
лізованих до відділення невідкладної допомоги з 
підозрою на гострий коронарний синдром, наявні 
симптоми ПТСР зворотно корелювали з активо-
ваним частковим тромбопластиновим часом [40].

Тяжкість симптомів ПТСР пов’язують із про-
запальним станом. У метааналізі I.C. Passos та 
співавторів було виявлено значно вищі рівні 
інтерлейкіну-1β, інтерлейкіну-6, фактора некро  -
зу пухлини α та інтерферону-γ в пацієнтів з 
ПТСР порівняно з контрольною групою [55]. Як 
відомо, активація системної запальної відповіді є 
ключовим чинником розвитку атеросклерозу. За 
даними дослідження N. Ahmadi та співавторів, в 
яке залучили 647 ветеранів без раніше діагносто-
ваної ішемічної хвороби серця, було встановле-
но, що досліджувані з ПТСР мали статистично 
значуще вищий індекс коронарного кальцію. За 
даними регресійного аналізу, ПТСР виявився 
незалежним предиктором розвитку ішемічної 
хвороби серця та ступеня її тяжкості [3]. У дослі-
дженні B.B. Lima та співавторів порівнювали 
пацієнтів після перенесеного інфаркту міокарда 
з ПТСР та без нього. Після проходження пси-
хічного стрес-тесту рівень інтерлейкіну-6 був на 
68 % вищим у групі ПТСР (p = 0,01) [46]. 

ПТСР із ризиком ССЗ пов’язують також певні 
поведінкові механізми. До них відносять куріння, 
гіподинамію та ожиріння, низьку прихильність 
до лікування [11]. Кілька досліджень задокумен-
тували схильність пацієнтів з ПТСР до частішого 
вживання алкоголю, вищого індексу маси тіла і 
більшої поширеності куріння [39, 70, 83]. 

Метааналіз 9 досліджень, проведений S.  Ro  -
sen    baum та співавторами, показав, що пошире-
ність метаболічного синдрому, який є вагомим 
фактором серцево-судинного ризику, є значно 
вищою в осіб з ПТСР порівняно з контрольною 
групою (відношення шансів (ВШ) 1,82; 95 % 
довірчий інтервал (ДІ) 1,72–1,92; p < 0,001) [63]. 
Також існує кілька досліджень, які показали, 
що ПТСР може впливати на ліпідний обмін. 
D.  Karlovic та співавтори визначали рівні загаль-
ного холестерину, холестерину ліпопротеїдів 
низької й високої щільності (ЛПНЩ, ЛПВЩ) і 
тригліцеридів у ветеранів війни з ПТСР і паці-
єнтів зі значною депресією. У досліджуваних 
з ПТСР спостерігалися вищі рівні загально-
го холестерину, холестерину ЛПНЩ і триглі-
церидів, а також нижчий рівень холестерину 
ЛПВЩ порівняно з досліджуваними зі значною 
депресією [34]. У дослідженні ветеранів Іраку й 
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Таблиця 1
Критерії ПТСР DSM-5

Критерій А: 
Стресор

Особі загрожувала смерть, вона зазнала серйозної травми або сексуального насильства 
одним із способів або кількома, а саме:
 • Безпосередньо стала жертвою події
 •Особисто стала свідком події, яка сталася з кимось іншим
 • Дізналася про близького родича або друга, який пережив травматичну  подію або 
зазнав насильницької смерті
 • Зазнала непрямого впливу неприємних подробиць травми, зазвичай, під час виконання 
професійних обов’язків (наприклад, працівники служби першої допомоги, медики)

Критерій B: 
Вторгнення

Травматична подія постійно повторно переж ивається одним або кількома способами, 
а саме:
 • Повторювані, мимовільні та нав’язливі спогади 
 • Нічні жахи, пов’язані з подією 
 • Дисоціативні реакції, так звані «флешбеки», коли здається, що досвід повторюється 
знову. Вони можуть відбуватися в континуумі, починаючи від коротких епізодів 
до повної втрати усвідомлення 
 • Інтенсивний або тривалий дистрес після впливу травматичних нагадувань
 • Виражена фізіологічна реактивність, наприклад, збільшення ЧСС після впливу 
травматичних нагадувань

Критерій C: 
Уникання

Постійне намагання уникати тривожних нагадувань про травму після події, 
про що свідчать такі ознаки (одна або обидві разом):
 • Уникання думок або почуттів, пов’язаних із травмою
 • Уникання зовнішніх нагадувань, пов’язаних із травмою, таких як люди, місця, розмови, 
дії, об’єкти чи ситуації

Критерій D: 
Негативні зміни 
настрою

Негативні зміни в пізнанні та настрої, які почалися або погіршилися після травматичної 
події, про що свідчать дві або більше з таких ознак:
 • Неможливість пригадати основні ознаки травматичної події. Зазвичай це дисоціативна 
амнезія, а не через травму голови, алкоголь або наркотики
 • Стійкі і часто спотворені негативні переконання та очікування щодо себе чи світу, 
наприклад «Я поганий» або «Світ абсолютно небезпечний»
 • Постійне викривлене звинувачення себе чи інших за спричинення травматичної події 
або за її наслідки
 • Постійні негативні емоції, зокрема страх, жах, гнів, провина або сором
 • Помітне зниження інтересу до занять, які раніше були приємними
 • Почуття відчуженості, відстороненості від інших
 • Постійна нездатність відчувати позитивні емоції, такі як щастя, любов і радість

Критерій E: 
Зміни збудження 
та реактивності

Зміни збудження та реактивності, пов’язані з травмою, які почалися або погіршилися 
після травматичної події: 
 • Дратливість або агресивна поведінка
 • Саморуйнівна або безрозсудна поведінка
 • Почуття постійного «на сторожі» або відчуття небезпеки, що ховається за кожним кутом 
(гіперпильність)
 • Перебільшена реакція здивування
 • Проблеми з концентрацією уваги
 • Порушення сну

Додаткові критерії

Критерій F: 
Тривалість

Зберігання симптомів за критеріями B, C, D і E протягом більш як одного місяця

Критерій G: 
Функціональна 
значущість

Значний дистрес або порушення, пов’язані із симптомами, у різних сферах життя, 
наприклад, у соціальних або професійних

Критерій Н: 
Виключення

Порушення не викликане ліками, вживанням психоактивних речовин чи іншою хворобою 
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Афганістану, проведеному Cohen та співавтора-
ми, було виявлено, що ветерани з ПТСР мали 
значно вищу частоту дисліпідемії [18]. 

Хронічна гіперактивація ГГН-системи може 
сприяти відкладенню абдомінального жиру без-
посередньо, а також опосередковано через збіль-
шення апетиту, що призводить до вісцерального 
ожиріння [74]. З іншого боку, посилення акти-
вації симпатичної нервової системи збільшує 
вироблення ліпопротеїнліпази, внаслідок чого 
підвищується рівень холестерину та тригліце-
ридів [78]. Крім того, стрес може діяти через 
систему нейропептидів Y, особливо в контексті 
вживання їжі з високим вмістом калорій, жирів 
і цукру, що нерідко спостерігається при ПТСР 
[60]. Інтерлейкін-6 та інші прозапальні цитокі-
ни стимулюють вироблення в печінці сироват-
кового білка амілоїду А (SAA), який заміщує 
Apo1 як аполіпопротеїн у частинках ЛПВЩ. Це 
призводить до збільшення катаболізму ЛПВЩ, 
чим можна пояснити його зниження при ПТСР 
[80]. Аби чіткіше окреслити причинно-наслід-
кові зв’язки ПТСР з дисліпідеміями, необхідні 
подальші дослідження.

 З огляду на зазначені вище патофізіологічні 
механізми, не дивно, що ПТСР асоціюється з 
підвищенням артеріального тиску. Результати 
проспективного дослідження M.M. Burg та спів -
авторів показали, що ПТСР був пов’язаний з 
принаймні на 20 % підвищеним ризиком нової 
гіпертензії у 194 000 ветеранів, за даними аналізу 
медичної документації [13].

Взаємозв’язок між ПТСР та порушеннями 
серцевого ритму наразі недостатньо вивче-
ний. Одним із небагатьох досліджень у цьому 
напрямку є проспективне когортне дослідження 
ветеранів молодого та середнього віку, проведе-
не L. Rosman та співавторами, яке встановило, 
що ПТСР пов’язаний з підвищеним ризиком 
виникнення фібриляції передсердь [64]. Однак 
результати цього дослідження потребують пере-
вірки в різноманітніших когортах пацієнтів. 
Виникненню аритмій при ПТСР може сприяти, 
по-перше, підвищення рівня норадреналіну в 
плазмі крові внаслідок гіперактивації симпа-
тичної нервової системи, по-друге, нездоровий 
спосіб життя (куріння, зловживання алкоголем, 
ожиріння) [45]. Також хронічний стрес і про-
запальний стан при ПТСР можуть викликати 
структурні зміни серця на рівні щілинних кон-
тактів. Дослідження показали зменшення кіль-
кості білків конексинів 43 при ПТСР, які фізіо-
логічно залучені до міжклітинних комунікацій 
і проведення потенціалу дії [58]. Знижений 
рівень конексинів 43 може бути тригером запус-
ку аритмій.

Важливим чинником впливу на перебіг та 
прогноз ССЗ при ПТСР є низька прихильність 
до лікування. Недостатня прихильність до ліку-
вання підвищує ризик госпіталізацій і негатив-
но впливає на якість життя і клінічний про-
гноз при ССЗ [42]. Наявність ПТСР асоціюється 
з низьким комплаєнсом у пацієнтів з гострим 
коронарним синдромом, трансплантацією серця, 
інсультом / транзиторною ішемічною атакою та 
артеріальною гіпертензією [6, 38, 71]. 

Водночас гостре ССЗ може стати причиною 
ПТСР. У цьому випадку призначені ліки можуть 
стати неприємним нагадуванням про травма-
тичну подію [23]. Так, пацієнти з ПТСР, спри-
чиненим гострим коронарним синдромом, мали 
низьку прихильність до лікування ацетилсаліци-
ловою кислотою та вищий ризик повторної гос-
піталізації протягом 1 року спостереження  [41].

Симптоматика та діагностика посттравматич-
ного стресового розладу

Переважна більшість осіб, на яких впливає 
потенційно травматична подія, відчувають пост-
травматичні реакції, наприклад нав’язливі спо-
гади про подію або вегетативне збудження про-
тягом годин або днів після неї. Більшість реакцій 
минають спонтанно протягом першого місяця 
або близько того, коли людина їх осмислює. 
Однак у деяких випадках реакції зберігаються, 
а деякі з них стають клінічно значущими для 
постановки одного або декількох посттравматич-
них діагнозів.

У 2013 р. Американська психіатрична асо-
ціація переглянула критерії діагностики ПТСР 
у п’ятому виданні свого діагностичного та ста-
тистичного посібника з психічних розладів 
DSM-5 (Diagnostic and Statistical Manual of 
Mental Disorders). ПТСР було занесено в нову 
категорію в DSM-5, травми та розлади, пов’язані 
зі стресом. Для всіх патологічних станів, зане-
сених до цієї класифікації, обов’язковим діа-
гностичним критерієм є вплив травматичної або 
стресової події [21]. Критерії ПТСР за DSM-5 
наведені в табл. 1.

Щоб поставити діагноз ПТСР згідно з DSM-5, 
пацієнту потрібно мати: 

 • критерій А;
 • один або більш як один симптом з критерію B;
 • один або більш як один симптом з критерію C;
 • два або більш як два симптоми за критерієм D;
 • два або більш як два симптоми за критерієм E;
 • критерій F;
 • критерій G;
 • критерій H.

Додатково до посібника DSM-5 для комплек-
сної діагностики фахівець може використовувати 
інші опитувальники для визначення рівня три-
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вожності/депресії, когнітивних функцій тощо. 
Також пацієнт має пройти загальноклінічний 
огляд, для виявлення соматичних захворювань, 
які може маскувати ПТСР або які безпосередньо 
можуть бути його причиною. Сукупна інформа-
ція дасть змогу фахівцеві зрозуміти потреби в 
лікуванні конкретного пацієнта та надати йому 
належний рівень допомоги.

Лікування

Мета лікування ПТСР – зменшення емоцій-
них та фізичних симптомів, допомога пацієнту 
впоратися з подією, яка спровокувала розлад, 
поліпшення якості життя. Лікування ПТСР 
може передбачати психотерапію, приймання 
ліків або те й інше [22].

Вплив серцево-судинних препаратів 
на посттравматичний стресовий розлад

На сьогодні дані щодо впливу стандартної 
терапії ССЗ на ПТСР є досить обмеженими. 
Існують лише поодинокі дослідження в цьому 
напрямку.

Інгібітори ангіотензинперетворювально-
го ферменту (ІАПФ) та блокатори рецепторів 
ангіотензину (БРА) пригнічують ренін-ангіо-
тензинову систему: ІАПФ блокують утворення 
ангіотензину II, а БРА перешкоджають взаємо-
дії між ангіотензином II та його рецептором. В 
одному обсерваційному дослідженні цивільного 
населення з ПТСР прийом ІАПФ або БРА сут-
тєво зменшував симптоми гіперзбудження та 
нав’язливі думки. Причому в цьому досліджен-
ні інші антигіпертензивні препарати, зокрема 
β-адреноблокатори, блокатори кальцієвих кана-
лів та діуретики, не були суттєво пов’язані зі 
зменшенням симптомів ПТСР [35]. З огляду на 
інші дослідження, повідомляють, що блокада 
рецепторів ангіотензину II AT1 може привести до 
зниження стресу та тривожності [66].

 Існують докази позитивного впливу β-адре  -
ноблокатора центральної дії пропранололу на 
зниження фізіологічної реактивності до гострої 
травми. У кількох дослідженнях повідомлялося, 
що призначення пропранололу протягом кількох 
годин після травматичної події асоціювалося з 
меншою частотою виникнення ПТСР [28, 53]. 
Крім того, припускають, що хронічне лікуван-
ня пропранололом може бути ефективним для 
зменшення симптомів збудження в пацієнтів з 
хронічним ПТРС через зниження тонічної сиг-
налізації норадреналіну. З іншого боку, ліку-
вання β-адреноблокаторами може мати негатив-
ні наслідки для центральної нервової системи: 
викликати втому, депресію, розлади сну, зоро-

ві галюцинації, особливо в осіб похилого віку 
(рис.  2) [17]. Окрім пропранололу, чітких даних 
щодо впливу інших β-адреноблокаторів на пере-
біг ПТСР на сьогодні немає.

Б локатори α1-адренорецепторів розслаблю-
ють гладеньку мускулатуру судин, блокуючи 
стимуляцію норадреналіном постсинаптичних 
адренорецепторів. Вони є препаратами другої 
лінії для лікування артеріальної гіпертензії, а 
також призначаються при доброякісній гіпер -
плазії передміхурової залози. За даними кіль-
кох досліджень, α1-антагоніст празозин може 
бути корисним при лікуванні порушень сну 
при ПТСР, зменшуючи збудження, пов’язане із 
нічними жахами [59]. До поширених побічних 
ефектів відносять запаморочення й ортостатич-
ну гіпотензію. Доксазозин має довший період 
напіввиведення, ніж празозин (22 години проти 
3 годин), і може бути корисним для лікування 
денного гіперзбудження при прийомі 1 раз на 
добу. Однак його гідрофільність перешкоджає 
проникненню через гематоенцефалічний бар’єр, 
що може обумовлювати його невисоку ефектив-
ність [10].

Даних щодо впливу статинів на симптоматику 
ПТСР на теперішній час немає. Існують пооди-
нокі дослідження, які виявили здатність стати-
нів знижувати реакцію нейронів на стрес [32]. 
Дослідники висунули гіпотезу, що цей ефект 
опосередкований плейотропними властивостя-
ми вищезазначеної групи препаратів, а саме їх 
протизапальною дією. Подальші дослідження в 
цьому напрямку вбачаються перспективними.

Стандартна терапія посттравматичного 
стресового розладу

Основні рекомендації щодо лікування ПТСР 
відзначають різні психотерапевтичні методи як 
терапію першої лінії. Медикаментозна терапія 
в деяких рекомендаціях вважається альтерна-
тивою психотерапевтичному лікуванню, тоді як 
інші рекомендації розглядають її як варіант, коли 
психотерапія недоступна, неприйнятна або не 
має успіху [21, 22]. Проте фармакотерапевтичні 
засоби дуже часто використовуються для ліку-
вання ПТСР (табл. 2) [ 68].

СІЗЗС у більшості випадків є препаратами 
першої лінії для лікування ПТСР у пацієнтів із 
ССЗ через їхній високий профіль безпечності та 
відносну нетоксичність порівняно з іншими кла-
сами антидепресантів. Серцево-судинні побіч-
ні ефекти зазвичай незначні та малоймовірні 
при застосуванні СІЗЗС у терапевтичних дозах 
[52]. Подовження інтервалу QT спостерігається у 
схильних до цього пацієнтів, наприклад, при вро-
дженому синдромі подовженого інтервалу QT, 
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після нещодавно перенесеного інфаркту міокар-
да, гіпокаліємії, гіпомагніємії або в разі передозу-
вання цією групою препаратів [73].

Існує припущення, що СІЗЗС можуть мати 
навіть певні сприятливі ефекти при ССЗ. СІЗЗС 
перешкоджають активації та агрегації тромбоци-
тів, пригнічуючи захоплення серотоніну тромбо-
цитами, таким чином знижуючи ризик ішемічних 
серцевих подій [19]. Однак, з іншого боку, інгі-
бування активації та агрегації тромбоцитів під 
впливом СІЗЗС теоретично може призвести до 
порушення гемостазу й виникнення кровотечі 
[15]. На цей момент варто зважати при призна-
ченні цих препаратів хворим із супутніми пору-
шеннями гемостазу або пацієнтам, які отримують 
антикоагулянтну терапію.

СІЗЗСН мають багато спільного з СІЗЗС 
щодо основних механізмів дії та побічних ефек-
тів. На додаток до серотоніну, СІЗЗСН також 

інгібують зворотне захоплення норадреналіну 
із синаптичної щілини, що призводить до поси-
лення нейротрансмісії [82]. Підвищені рівні 
норадреналіну та серотоніну можуть прискорити 
серцеву симпатичну діяльність, що призводить 
до помірного збільшення ЧСС і системного арте-
ріального тиску. Вірогідно, надмірна симпатична 
стимуляція може викликати тахіаритмії та/або 
гіпертонічний криз. Рекомендують моніторувати 
артеріальний тиск у пацієнтів, які отримують 
СІЗЗСН, зокрема венлафаксин, оскільки в епі-
деміологічних дослідженнях повідомлялося про 
його здатність підвищувати артеріальний тиск. 
Венлафаксин також може викликати подовжен-
ня інтервалу QT унаслідок блокування натрієвих 
каналів [44].

Атипові антидепресанти (міртазапін, олан-
запін, агомелатин, тразодон тощо) – це лікар-
ські засоби з унікальним механізмом дії, які 

Рис. 2. Вплив лікування β-адреноблокаторами  на центральну нервову систему: негативні та позитивні ефекти. 
Негативні ефекти: втома, депресія, порушення сну, нічні жахи, галюцинації, делірій, паркінсонізм, ризик 
падіння. Позитивні ефекти: зменшують прояви мігрені, тремору, абстинентного синдрому, знижують 
тривожність та агресію, зменшують симптоматику ПТСР та обсесивно-компульсивних розладів [17]
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6. Просвіт капіляра
7. Перицит

Вплив на центральну нервову систему

Структура гематоенцефалічного бар’єра Проникність гематоенцефалічного бар’єра 
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зазвичай призначаються пацієнтам, які не реа-
гують на лікування препаратами першої лінії 
або не переносять їхні побічні ефекти. Загалом, 
ці засоби мають мінімальні серцево-судинні 
побічні ефекти. Міртазапін є антагоністом як 
α2-адренергічних, так і серотонінових рецепто-
рів, але не впливає на холінергічну систему або 
швидкі натрієві канали. При передозуванні цей 
препарат може спричинити помірну гіпотен-
зію та вплинути на ЧСС  [48]. Нефазодон має 
мінімальну антихолінергічну активність, а при 
гострому передозуванні може викликати подо-
вження інтервалу QT та порушення атріовентри-
кулярної провідності [69]. При застосуванні у 
високих дозах нефазодон може також призвести 
до ортостатичної гіпотензії [25].

Основною причиною обмеження застосуван-
ня ТЦА є їхні серцево-судинні побічні ефекти. 
При вживанні ТЦА серцево-судинні ускладнен-

ня були зареєстровані не лише в пацієнтів із 
ССЗ, а й у осіб без ССЗ в анамнезі. Затримуючи 
фазу 0 деполяризації та порушуючи електричну 
провідність, TЦA можуть подовжувати інтервали 
PR, QRS та QT. Ця затримка пов’язана з пригні-
ченням швидких натрієвих каналів і може бути 
критичною, особливо в пацієнтів з уже наявни-
ми порушеннями провідності, при одночасному 
застосуванні антиаритмічних засобів І класу, або 
в разі вживання ТЦА у високих дозах [51]. Крім 
того, TЦA можуть знижувати ВСР і провокувати 
різні аритмії, наприклад, фібриляцію шлуночків 
та аритмії з механізмом ріентрі [67].

ТЦА блокують альфа-адренергічні рецептори 
та знижують системний судинний опір. Таким 
чином, вони можуть викликати гіпотензію, осо-
бливо в разі зневоднення або одночасного засто-
сування антигіпертензивних препаратів. Також 
повідомлялося про синусову тахікардію при 

Таблиця 2
Стандартна фармакологічна терапія ПТСР

Препарат і дозування Побічні ефекти Коментар

СІЗЗС: 
Флуоксетин (20–60 мг) 
Пароксетин (20–60 мг) 
Сертралін (50–200 мг) 
Есциталопрам (10–20 мг) 
Флувоксамін (50–150 мг)

Нервозність (флуоксетин 
та сертралін), нудота, еректильна 
дисфункція

Флуоксетин та пароксетин можуть 
викликати значну лікарську взаємодію

СІЗЗСН: 
Венлафаксин (150–375 мг) 
Дулоксетин (60–120 мг)

Підвищення артеріального тиску, 
нудота, еректильна дисфункція 

Дулоксетин не рекомендований при 
порушенні печінкової функції

ТЦА: 
Амітриптилін (150–300 мг) 
Іміпрамін (150–300 мг)

Седація, ортостатична гіпотензія, 
антихолінергічні ефекти

Погана переносимість, токсичність, 
несприятливі серцево-судинні ефекти

Фенелзин (45–75 мг) Збільшення маси тіла, ортостатична 
гіпотензія, набряки

Потенційно небезпечні лікарські 
взаємодії

Міртазапін (15–45 мг) Седація, збільшення маси тіла

Нефазодон (300–600 мг) Нудота, запаморочення Протипоказаний при порушенні 
печінкової функції, значна лікарська 
взаємодія

Празозин (3–10 мг) Ортостатична гіпотензія Повільна титрація дози через ризик 
гіпотензії

Антиконвульсанти: 
Ламотриджин (100–200 мг) 
Топірамат (200–400 мг) 
Карбамазепін (400–1600 мг) 
Габапентин (300–3600 мг) 
Прегабалін (150–600 мг)

Седація, атаксія, запаморочення 
Топірамат: збільшення маси тіла 
Карбамазепін: гематологічні 
порушення, висипання 
Ламотриджин: висипання

Карбамазепін має значну лікарську 
взаємодію
Ламотриджин потребує повільної 
титрації дози

Нейролептики: 
Олазапін (5–20 мг) 
Рисперидон (1–6 мг) 
Арипіпразол (5–30 мг) 
Кветіапін (300–800 мг)

Седація, збільшення маси тіла, 
екстрапірамідні побічні ефекти

 СІЗЗС – селективні інгібітори зворотного захоплення серотоніну; СІЗЗСН – селективні інгібітори зворотного захоплення серотоніну та 
норадреналіну; ТЦА – трициклічні антидепресанти.
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застосуванні TЦA, яка пов’язана зі значним при-
гніченням центральної холінергічної нейротранс-
місії [75]. Застосування препаратів цієї групи 
абсолютно протипоказано хворим на серцеву 
недостатність. Отже, через серйозні несприятли-
ві ефекти та потенційну кардіотоксичну природу 
ТЦА ці засоби слід з обережністю призначати не 
лише пацієнтам із ССЗ, а й особам без виражених 
серцево-судинних скарг [62]. Так, обов’язково 
потрібно ретельно спостерігати за пацієнтами, 
які отримують ТЦА, особливо звертати увагу на 
серцево-судинні зміни.

Висновки

На сьогодні немає чітких даних щодо поши-
реності посттравматичного стресового розладу 
на території України. Однак, з огляду на воєн-
ний стан, кількість осіб зі стресовими розлада-
ми, вочевидь, найближчим часом буде зроста         ти. 
Численні дослідження показали, що пацієнти з 

посттравматичним стресовим розладом мають 
підвищений ризик розвитку серцево-судинних 
захворювань. Механізми взаємозв’язку між 
посттравматичним стресовим розладом і сер-
цево-судинною патологією досить складні та 
багатофакторні, деякі аспекти цих зав’язків 
потребують подальшого вивчення. Водночас 
вбачається, що при посттравматичному стресо-
вому розладі саме пацієнти із серцево-судинни-
ми захворюваннями є однією з найбільш враз-
ливих категорій як щодо виникнення гострих, 
зокрема фатальних, серцево-судинних подій, 
так і щодо загострень уже наявної хронічної 
серцево-судинної патології. У цьому контексті 
дуже важливо, щоб лікар-кардіолог був обі-
знаний щодо симптоматики, діагностики та 
профілактики посттравматичного стресового 
розладу, а до розроблення комплексного муль-
тидисциплінарного підходу до ведення таких 
пацієнтів обов’язково залучалися психотера-
певт і психіатр.

Конфлікту інтересів немає.
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Posttraumatic stress disorder in patients with cardiovascular diseases

Post-traumatic stress disorder (PTSD) is a persistent maladaptive reaction provoked by the impact of traumatic 
event. Recently, the investigations cause-and-effect relationships of PTSD with the main risk factors, the course and 
prognosis of cardiovascular diseases has become more relevant. Many studies have shown that patients with PTSD 
have higher risk of developing cardiovascular diseases in general and adverse events such as myocardial infarction, 
stroke, and heart failure. Individual clinical factors, pathophysiological and behavioral mechanisms of these connec-
tions require further investigation. Timely diagnosis and specific treatment for PTSD are considered important not only 
for reducing clinical symptoms and improving quality of life, but also for improving survival of patients with cardiovas-
cular diseases.
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