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Резюме
Обоснование: проблемы анестезиологического сопровождения пациентов с психическими расстройствами приобретают 

все большую клиническую значимость в связи с ростом числа хирургических вмешательств у данной категории больных. 
Фармакологические взаимодействия между психотропными средствами и анестетиками способны оказывать существенное 
влияние на глубину, продолжительность и безопасность анестезии. Эти аспекты требуют комплексного анализа с позиций 
современной психофармакологии и анестезиологии. Цель обзора: провести анализ современных исследований, посвя-
щенных взаимодействию психофармакологических препаратов с анестетиками, с акцентом на выявление клинически зна-
чимых закономерностей и потенциальных рисков в периоперационном периоде. Материал и методы: поиск зарубежных 
статей проводился в базах данных PsycINFO, PubMed, SciSpace с использованием поискового запроса по ключевым словам: 
«interactions», «side effects», «anesthesia», «psychopharmacology», «pharmacokinetics» в различных сочетаниях. Русскоязыч-
ные статьи были отобраны путем поиска в базе данных eLibrary.ru по ключевым словам: «взаимодействие», «анестетики», 
«анестезия», «психофармакология». Обсуждение: проведенный анализ современных исследований убедительно демонстри-
рует, что психофармакологические препараты способны значительно изменять действие анестетиков, создавая как новые 
терапевтические возможности, так и клинические риски. Исследователи акцентируют внимание на механизмах модификации 
фармакокинетики путем модуляции активности изоферментов цитохрома P450 и существенных изменениях в нейромеди-
аторных системах ЦНС. Особого внимания требуют взаимодействия, обладающие высоким риском чрезмерной седации, 
опасности серотонинового синдрома, а также кардиотоксических эффектов. Заключение: изучение и учет взаимодействий 
между психофармакологическими препаратами и анестетиками не только повышают безопасность анестезии, но и способ-
ствуют улучшению качества медицинской помощи, что особенно важно для уязвимой группы психиатрических пациентов. 
Дальнейшие исследования в этом направлении позволят разработать еще более точные алгоритмы персонализированного 
подхода в периоперационном периоде.

Ключевые слова: анестезия, психофармакология, лекарственные взаимодействия, антидепрессанты, антипсихотики, 
нормотимики, метаболизм, фармакокинетика, фармакодинамика
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Summary
Background: the issue of anesthetic management in patients with mental disorders is gaining clinical importance due to 

the increasing number of surgical interventions in this population. Pharmacological interactions between psychotropic drugs 
and anesthetics can signi cantly affect the depth, duration, and safety of anesthesia. These aspects require a comprehensive 
analysis from the perspective of modern psychopharmacology and anesthesiology. The aim of review was to analyze current 
research on the interactions between psychopharmacological agents and anesthetics, with an emphasis on identifying clinically 
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relevant patterns and potential risks during the perioperative period. Materials and Methods: the search for foreign articles 
was conducted in the PsycINFO, PubMed, and SciSpace databases using a keyword search query: “interactions”, “side effects”, 
“anesthesia”, “psychopharmacology”, “pharmacokinetics” in various combinations. Russian-language articles were selected by 
searching the database eLibrary.ru by keywords: “interaction”, “anesthetics”, “anesthesia”, “psychopharmacology”. Discussion: 
the analysis of recent studies demonstrates that psychopharmacological agents can signi cantly alter the effects of anesthetics, 
presenting both therapeutic opportunities and clinical risks. Researchers emphasize mechanisms of pharmacokinetic modulation 
via cytochrome P450 isoenzymes and signi cant changes in central neurotransmitter systems. Particular attention is required 
for interactions associated with excessive sedation, serotonin syndrome, and cardiotoxic effects. Conclusion: understanding and 
accounting for interactions between psychotropic drugs and anesthetics not only enhances anesthesia safety but also contributes 
to better quality of care, which is particularly important for vulnerable psychiatric patients. Further studies are necessary to 
develop more precise algorithms for personalized perioperative care.

Keywords: anesthesia, psychopharmacology, drug interactions, antidepressants, antipsychotics, mood stabilizers, metabolism, 
pharmacokinetics, pharmacodynamics
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ВВЕДЕНИЕ

Изучение фармакологических взаимодействий 
между психотропными и анестезиологическими пре-
паратами имеет ключевое значение для обеспечения 
безопасной анестезии у пациентов с психическими 
расстройствами в периоперационный период. В насто-
ящем обзоре рассмотрены наиболее часто назначаемые 
представители основных классов психофармакологи-
ческих препаратов — антидепрессанты (амитрипти-
лин, сертралин, венлафаксин), атипичные и типичные 
антипсихотики (кветиапин, галоперидол), нормотимики 
(вальпроевая кислота, литий и карбамазепин) — и их 
взаимодействия с базовыми анестетиками. Такой под-
ход позволяет подчеркнуть клиническую значимость 
и наглядность каждой пары взаимодействующих 
средств, учитывая как молекулярные механизмы дей-
ствия, так и фармакокинетику препаратов.

Механизмы действия анестезиологических средств 
представлены во введении, а описание психофармако-
логических препаратов и их взаимодействий с анесте-
тиками — в основных разделах статьи. Дополнитель-
но представлены таблицы-рекомендации по ведению 
пациентов, включающие подготовку к операции, пре-
доперационный период, возможные нежелательные 
реакции и послеоперационный мониторинг. Такой 
структурированный подход позволяет принимать обо-
снованные решения о временной отмене, коррекции 
дозировки или сохранении терапии, минимизируя ри-
ски как для психического состояния пациентов, так 
и для анестезиологического обеспечения.

Цель обзора: провести анализ современных иссле-
дований, посвященных взаимодействию психофарма-
кологических препаратов с анестетиками, с акцентом 
на выявление клинически значимых закономерностей 
и потенциальных рисков в периоперационном периоде.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Поиск англоязычных статей проведен в базах дан-
ных PsycINFO, PubMed, SciSpace с использованием по-
искового запроса по ключевым словам: «interactions», 
«side effects», «anesthesia», «psychopharmacology», 

«pharmacokinetics» в различных сочетаниях. Поиск 
русскоязычных статей осуществлялся в базе данных 
eLibrary.ru по ключевым словам: «взаимодействие», 
«анестетики», «анестезия», «психофармакология». 
В качестве критериев включения использовали ори-
гинальность статьи, дату публикации не более 20 лет 
назад, релевантность ключевым словам. После основ-
ного отбора осталось 192 работы, из которых крите-
риям включения соответствовали 97 статей. В ана-
лиз включали исследования, содержащие сведения 
о взаимодействии выбранных анестетиков (тиопентал 
натрия, пропофол, кетамин, севофлуран) с представи-
телями таких групп психотропных средств как антиде-
прессанты (сертралин, амитриптиллин), нейролептики 
(кветиапин, галоперидол), нормотимики (карбамазе-
пин, вальпроевая кислота, литий).

Тиопентал натрия относится к группе барбиту-
ратов и реализует свое действие преимущественно 
за счет активации ГАМК-A-рецепторов — главного 
тормозного механизма в ЦНС. Тиопентал продлевает 
время открытия хлорных каналов, вызывая гиперполя-
ризацию нейронов и угнетение возбуждения. Помимо 
этого, препарат также оказывает модулирующее влия-
ние на глициновые рецепторы и подавляет активность 
возбуждающих нейромедиаторов, а также взаимодей-
ствует с натриевыми и калиевыми каналами [1]. Это 
комплексное воздействие обеспечивает его выражен-
ный седативный и анестезирующий эффект. Высокая 
липофильность обусловливает его кумуляцию в тка-
нях, что объясняет пролонгированное действие [2].

Пропофол — короткодействующий гипнотик, моду-
лирует активность ГАМК-A-рецепторов, усиливая тор-
мозные процессы в ЦНС. В меньшей степени препарат 
воздействует на глициновые рецепторы и натриевые 
каналы [3]. В отличие от тиопентала натрия, пропофол 
быстро метаболизируется в печени с участием CYP2B6, 
CYP2C9. Скорость его метаболизма зависит не столько 
от состояния печени, сколько от печеночного крово-
тока [3].

Кетамин — уникальный представитель диссоциа-
тивных анестетиков. Его основным механизмом дей-
ствия является необратимая блокада NMDA-рецепторов, 
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основных возбуждающих рецепторов в ЦНС. Блокируя 
эти рецепторы, он снижает передачу возбуждающих 
сигналов, что приводит к диссоциативной анестезии — 
состоянию, при котором сознание сохраняется, но бо-
левые ощущения и восприятие реальности нарушены. 
Метаболизм осуществляется в печени при участии 
CYP3A4, CYP2B6 и CYP2C9 с образованием активного 
метаболита — норкетамина, обладающего анальгези-
рующей активностью [4].

Севофлуран — низкорастворимый ингаляционный 
анестетик, действие которого связано с изменением 
свойств клеточных мембран, а также модуляцией ак-
тивности ГАМК-A, глициновых и никотиновых рецепто-
ров, что приводит к подавлению возбуждающей ней-
рональной активности [5]. Метаболизм севофлурана 
составляет около 3–5% и осуществляется в печени 
при участии CYP2E1. Основная часть препарата выво-
дится через легкие [1].

Таким образом, каждый из рассмотренных ане-
стетиков обладает уникальным механизмом действия 
и метаболическим профилем, что требует индивиду-
ального подхода при сочетании с психофармакологи-
ческой терапией.

Взаимодействие антидепрессантов и анестети-
ков

Сертралин является одним из наиболее назна-
чаемых селективных ингибиторов обратного захвата 
серотонина (СИОЗС). В основе механизма его действия 
лежит ингибирование серотониновых транспортеров, 
в результате чего серотонин накапливается в сомато-
дендритных областях нейрона. Последующее воздей-
ствие на 5HT1A-ауторецепторы приводит к развитию 
побочных эффектов, таких как тошнота, акатизия, 
тревога и усиление суицидальных мыслей. Эти про-
явления обычно уменьшаются по мере продолжения 
приема препарата, однако B. Sproule и соавт. (2020) 
рекомендуют прекратить терапию перед операцией, 
если пациент начал прием сертралина недавно [6].

Следует учитывать, что все СИОЗС метаболизируют-
ся в печени изоферментами цитохрома P450 и способ-
ны их ингибировать. Этот механизм обусловливает из-
менение концентрации анестетиков в крови. Согласно 
данным H.K. Singh и соавт. (2025), период полувыведе-
ния сертралина составляет около 26 часов, что указы-
вает на умеренный риск возникновения синдрома от-
мены при резком прекращении приема препарата [7]. 
Хотя взаимодействие СИОЗС с анестетиками изучено 
недостаточно, авторы рекомендуют продолжать прием 
антидепрессантов в пред- и послеоперационном пе-
риоде для минимизации риска синдрома отмены. Ис-
следования J. Henssler и соавт. (2024) показали, что 
проявления синдрома отмены отмечаются примерно 
у 20% пациентов [8]. Частыми проявлениями синдрома 
отмены являются тошнота, рвота, нарушения сна, воз-
буждение, колебания артериального давления и пот-
ливость. В отдельных случаях может быть рассмотрен 
вопрос о временной отмене препарата при высоком 
риске взаимодействий [7].

Особое внимание клиницисты и исследователи 
уделяют риску развития серотонинового синдрома 
при сочетании сертралина с севофлураном [9]. Это 
состояние обусловлено гиперстимуляцией 5-HT2A-ре-
цепторов и сопровождается гипертермией, мышечной 
ригидностью, миоклонусом, гиперрефлексией и нару-
шением сознания. Серотониновый синдром возникает 
в 0,2–0,5% случаев, о чем важно информировать ане-
стезиологов, поскольку его клинические проявления 
схожи со злокачественной гипертермией, однако тре-
буют принципиально иных подходов к лечению [10].

Сочетание сертралина с пропофолом, который уси-
ливает ГАМК-ергическую передачу, может привести 
к выраженной депрессии ЦНС. Дополнительно про-
пофолу приписывают собственный антидепрессивный 
эффект, который теоретически может потенцировать 
действие сертралина, хотя эта взаимосвязь требует 
дальнейшего изучения [11]. Антидепрессивный эффект 
дополнительно усиливается при взаимодействии с ке-
тамином, который также используется для аугментации 
СИОЗС. Кроме того, сертралин ингибирует изофермент 
CYP3A4 и потенциально может увеличивать биодоступ-
ность кетамина [12].

Отдельно изучено влияние СИОЗС на гемостаз. Од-
ним из побочных эффектов СИОЗС является повышение 
риска кровотечений, что связано с угнетением серото-
нин-зависимой агрегации тромбоцитов. Согласно си-
стематическому обзору A.A. Mahdanian и соавт. (2014), 
среди возможных осложнений отмечается задержка 
жидкости с риском гипонатриемии разведения, что 
может потребовать коррекции водно-электролитного 
баланса [13]. Особенно важно учитывать данные ри-
ски при сочетании сертралина с тиопенталом натрия, 
который является пролонгатором интервала QT и мо-
жет вызывать миокардиальную дисфунцию, включая 
развитие аритмий и гипотензию.

Не рекомендовано снижать дозировку или прекра-
щать терапию сертралином во избежание развития 
синдрома отмены (~20%) и обострения депрессии [12]. 
Прием препарата осуществляется утром, за 2 часа 
до операции, запивая двумя глотками (не более 30 мл) 
воды. Плановая отмена возможна только при высоком 
риске развития серотонинового синдрома или гемоди-
намических нарушений [13]. Рекомендации по ведению 
пациентов, принимающих сертралин, представлены 
в табл. 1.

Венлафаксин относится к группе ингибиторов об-
ратного захвата серотонина и норадреналина (ИОЗСН). 
Синергетическое действие обеспечивается за счет ин-
гибирования обоих транспортеров. Серотонинергиче-
ские эффекты венлафаксина проявляются при приме-
нении низких доз, тогда как для норадренергических 
эффектов требуется бóльшая дозировка. Метаболизм 
венлафаксина включает частичное превращение в ак-
тивный метаболит — десвенлафаксин — с участием 
изофермента CYP2D6 [14]. Десвенлафаксин проявля-
ет более выраженные норадренергические эффекты. 
После приема препарата его концентрация в плазме 
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обычно вдвое выше, чем венлафаксина, однако эти по-
казатели могут широко варьироваться из-за генетиче-
ского полиморфизма цитохрома CYP2D6. Вследствие 
этого влияние на норадренергические транспортеры 
отличается у разных пациентов. Согласно исследова-
нию H. Komahashi-Sasaki и соавт. (2021), десвенлафак-
син меньше зависит от CYP2D6, поэтому у пациентов 
с ослабленным метаболизмом степень вариабельности 
эффекта значительно снижается [15].

Среди побочных реакций венлафаксина часто на-
блюдается тошнота, риск которой снижается при при-
менении пролонгированных форм препарата. ИОЗСН 
имеют более выраженный синдром отмены по сравне-
нию с СИОЗС. При прекращении приема пациенты могут 
отмечать феномен «электрических разрядов в голо-
ве» — кратковременные ощущения ударов тока, иногда 
распространяющихся по всему телу [16]. Симптом чаще 
возникает именно при отмене ИОЗСН; в отдельных слу-
чаях легкие проявления могут появляться уже через 
несколько часов после однократного пропуска дозы 
непролонгированного венлафаксина и сохраняться 
до 3–4 недель [17]. D. Hansen и соавт. (2008) подчерки-
вают, что отмена препарата не рекомендуется, посколь-
ку снижение фармакологических рисков минимально, 

а риск рецидива депрессии и синдрома отмены возрас-
тает [18, 19]. Несмотря на это, при наличии высокого 
риска периоперационных осложнений рекомендует-
ся отменять прием препарата как минимум за 3 дня 
до плановой операции. Ключевые моменты ведения 
пациентов, получающих ИОЗСН, приведены в табл. 2.

Согласно исследованиям, в лечении резистентной 
депрессии может использоваться кетамин для аугмен-
тации венлафаксина [20, 21]. Блокируя NMDA-рецепто-
ры и модулируя активность альфа1- и бета2-адреноре-
цепторов, кетамин способен усиливать антидепрессив-
ный эффект венлафаксина [22]. Следует учитывать, что 
одновременное применение кетамина и венлафаксина 
может повышать риск развития серотонинового син-
дрома. В работе N. Mein 2025 и соавт. (2025) описан 
клинический случай билатерального церебрального 
инсульта, развившегося на фоне серотонинового син-
дрома при комбинации кетамина и венлафаксина [23].

При рассмотрении взаимодействий венлафаксина 
с анестетиками важно учитывать потенциальное усиле-
ние адренергических эффектов. Сочетание препарата 
с севофлураном может провоцировать сердечно-со-
судистые осложнения, включая пролонгацию интер-
вала QT, особенно у пациентов с сопутствующими 

Таблица 1. Алгоритм ведения пациентов, принимающих СИОЗС (сертралин)
Table 1 Algorithm of management of patients taking SSRIs (sertraline)

Этап/Stage Рекомендации/Recommendations Комментарии/Comments

Подготовка Препарат не отменяют; риск развития синдрома 
отмены ~20%

Отмена препарата рекомендована при высоком 
риске развития кровотечений или серотонинового 
синдрома

Предоперационный период Прием утренней дозы с водой за 2 часа до операции Отмена в день операции нецелесообразна

Взаимодействия

Пропофол — усиление седации

Контроль ЭКГ, температурыСевофлуран — удлинение QT

Кетамин — риск серотонинового синдрома

Послеоперационный период

Возобновить прием как можно раньше 
Контроль психического статуса, температуры, 
коагулограммы, мышечного тонусаПри подозрении на серотониновый синдром — 

прекратить прием

Таблица 2. Алгоритм ведения пациентов, принимающих ИОЗСН (венлафаксин)
Table 2 Algorithm for the management of patients taking NRIs (venlafaxine)

Этап/Stage Рекомендации/Recommendations Комментарии/Comments

Подготовка

Препарат не отменяют; возможен переход 
на пролонгированные формы
Отмена показана при высоком риске сердечно-
сосудистых осложнений

Отмена препарата может вызвать тяжелый синдром 
отмены (~30%)

Предоперационный период Прием утренней дозы с водой за 2 часа до операции При резкой отмене возможны тахикардия 
и гипертензия

Взаимодействия

Пропофол — усиление седации; тахикардия, 
гипертензия

Контроль АД, ЧСС, ЭКГ, температуры
Севофлуран — удлинение QT; риск аритмий

Кетамин — риск серотонинового синдрома; 
усиление антидепрессивного эффекта

Тиопентал натрия — кардиопрессивное действие

Послеоперационный период

Возобновить прием как можно раньше Контроль психического статуса, температуры, 
мышечного тонуса. Важно избегать пропусков, 
чтобы не вызвать синдром отмены

При подозрении на серотониновый синдром — 
прекратить прием
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заболеваниями — эти риски подробно описаны в ме-
таанализе, проведенном G. Fazio и соавт. (2013) [24]. 
Тиопентал натрия и севофлуран усиливают кардио-
прессивный эффект венлафаксина. При совместном 
применении венлафаксина и пропофола возможно 
развитие тахикардии, несмотря на гипотензивное дей-
ствие анестетика [25].

На данный момент отсутствуют данные о прямом 
влиянии венлафаксина на фармакокинетику перечис-
ленных анестетиков, так как они метаболизируются 
преимущественно альтернативными путями.

Амитриптилин относится к классу трицикличе-
ских антидепрессантов (ТЦА). Их действие связано 
с ингибированием обратного захвата норадреналина 
и серотонина в разной степени [26]. Дополнитель-
но некоторые представители группы ТЦА, включая 
амитриптилин, проявляют антагонизм в отношении 
5HT2A- и 5HT2C-рецепторов. Несмотря на доказанную 
эффективность, в настоящее время этот класс антиде-
прессантов используется ограниченно, что обуслов-
лено широким спектром побочных эффектов, которые 
важно учитывать при планировании терапии [27, 28].

Фармакологические эффекты амитриптилина об-
условлены блокадой холинергических, гистаминовых 
и адренергических рецепторов. Наиболее частыми по-
бочными реакциями являются сухость во рту, затума-
ненное зрение, нарушение мочеиспускания и запоры, 
связанные с антихолинергическим действием препа-
рата [28]. У пациентов, особенно чувствительных к хо-
линолитическому эффекту, возможно развитие когни-
тивных расстройств и делириозных состояний [29]. 
Особую клиническую значимость имеет риск развития 
посленаркозного делирия, проявляющегося нарушени-
ем сознания, когнитивной дисфункцией, а также изме-
нениями в восприятии и поведении. Согласно данным 
одного из исследований, частота послеоперационного 
делирия в условиях приема амитриптилина составляет 
5–15% случаев, что необходимо учитывать в периопе-
рационном ведении [30]. Несмотря на это, отмена ами-
триптилина не является обязательной. Решение о вре-
менном прекращении терапии рекомендуют принимать 
индивидуально, в зависимости от возраста, дозировки 
и степени антихолинергической нагрузки. Риск раз-
вития послеоперационного делирия особенно высок 
у пациентов, получающих амитриптилин в дозах боль-
ше 75–100 мг/сутки, а также у лиц пожилого возраста 
или с сопутствующей когнитивной дисфункцией [31].

Блокада адренорецепторов амитриптилином об-
условливает развитие ортостатической гипотензии 
и головокружения. Существенное значение имеют эф-
фекты на потенциал-зависимые натриевые каналы — 
их модуляция замедляет проводимость в миокарде, 
повышает риск аритмий, удлинения интервалов PQ 
и QT, а также тахикардии, что необходимо учитывать 
при принятии решения о временном прекращении те-
рапии [32].

Согласно данным исследования, проведенного 
J. Navia-Pelez и соавт. (2022), сочетание амитриптилина 

с кетамином может приводить к значимому повыше-
нию артериального давления и увеличению нагрузки 
на сердечно-сосудистую систему, поскольку оба ве-
щества воздействуют на адренергическую регуля-
цию [33]. R. Yip и соавт. (2022) дополнительно отмеча-
ют влияние амитриптилина на метаболизм кетамина, 
сопровождающееся повышением его плазменной кон-
центрации и удлинением его действия [34]. Возмож-
но, что совместное применение препаратов усиливает 
анальгезирующий эффект, что показано в эксперимен-
тальных работах J. Sawynok и соавт. (2016), однако это 
требует дальнейшего изучения [35].

Особое внимание исследователи уделяют сочета-
нию амитриптилина с севофлураном, поскольку оба 
препарата способны пролонгировать интервал QT. 
Показано, что совместное применение амитриптили-
на с тиопенталом натрия может усиливать кардио-
токсический эффект за счет синергического действия 
на натриевые каналы [5, 32]. Сочетание пропофола 
и амитриптилина усиливает седацию и провоцирует 
депрессию дыхательного центра. Это объясняется со-
вместным воздействием препаратов на H1-гистамино-
вые рецепторы [1, 33].

В завершение необходимо отметить риск развития 
синдрома отмены, клинические проявления которого 
включают расстройства пищеварения, возбуждение, 
бессонницу, а также холинергический ребаунд — со-
стояние гиперактивности холинергической системы. 
По данным рандомизированного клинического иссле-
дования A. Adeynika и соавт. (2025), холинергический 
ребаунд развивается у 17% пациентов при резкой от-
мене трициклических антидепрессантов [36].

В отличие от СИОЗС и ИОЗСН, прием трициклических 
антидепрессантов требует осторожности: кардиоток-
сические и антихолинергические эффекты повышают 
риски при анестезии. В ряде случаев рекомендуется 
постепенное снижение дозы или временная замена 
препарата. Практические рекомендации по тактике 
ведения ТЦА представлены в табл. 3.

Взаимодействие антипсихотиков и анестетиков
Кветиапин относится к группе атипичных анти-

психотиков и является антагонистом серотониновых 
5-HT2A-рецепторов и дофаминовых D2-рецепторов. 
Существенная часть его фармакологических эффек-
тов связана с активным метаболитом — норкветиапи-
ном, который ингибирует транспортер норадреналина, 
блокирует 5-HT2- и 5-HT2C-рецепторы, α2-адреноре-
цепторы, а также частично активирует 5-HT1A-рецеп-
торы [37]. Благодаря такому разнообразному взаимо-
действию с рецепторными системами, кветиапин про-
являет широкий спектр фармакологических эффектов, 
включая антидепрессивное действие. Эти особенности 
объясняют вариативность клинического эффекта в за-
висимости от дозировки и лекарственной формы.

Кветиапин представлен в двух формах: с немед-
ленным высвобождением и с пролонгированным дей-
ствием (кветиапин XR). Немедленное высвобождение 
обеспечивает быстрое достижение максимальной 
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концентрации препарата, что сопровождается выра-
женным седативным эффектом, обусловленным блока-
дой H1-гистаминовых рецепторов [38]. В связи с этим 
пациентам назначают препарат в вечернее время, что 
способствует улучшению засыпания. Однако антипси-
хотический эффект немедленной формы быстро исче-
зает, что требует назначения высоких доз или более 
частого приема. В отличие от этой формы кветиапина, 
его пролонгированная форма обеспечивает длитель-
ное действие, поддерживая блокаду D2-рецепторов 
в течение 24 часов, при этом седативный эффект менее 
выражен [39].

Следует подчеркнуть, что фармакологические эф-
фекты кветиапина определяют не только форма вы-
пуска, но и дозировка. Так, применение препарата 
в дозах около 25–50 мг оказывает преимущественно 
снотворное действие, обусловленное блокадой гиста-
миновых рецепторов. Дозировки около 300 мг демон-
стрируют антидепрессивный эффект за счет влияния 
на серотонинергическую и норадренергическую си-
стемы [40]. Антипсихотическая активность проявля-
ется преимущественно при применении высоких доз 
препарата, начиная с 600 до 800 мг в сутки.

Кветиапин считается одним из наиболее безопас-
ных антипсихотиков в отношении экстрапирамидных 
побочных эффектов и гиперпролактинемии. Однако 
выраженное альфа1-адреноблокирующее действие 
препарата повышает риск развития ортостатических 
гипотензий и тахикардии. Особенно значимым являет-
ся влияние препарата на интервал QT. При сочетании 
с севофлураном, обладающим кардиопрессивными 
свойствами, возрастает риск сердечно-сосудистых ос-
ложнений, особенно у пациентов с предрасположенно-
стью, например, при нарушениях водно-электролитного 
баланса [5, 41]. Кроме того, альфа1-адреноблокирую-
щее действие кветиапина потенцирует гипотензивный 
эффект пропофола, что требует осторожности при пла-
нировании анестезии [42].

G. Zaccara и соавт. (2023) отметили, что при со-
вместном применении кветиапина и тиопентала на-
трия концентрация последнего снижается вследствие 
конкуренции за метаболизм через CYP3A4 [43]. Тем 
не менее, взаимодействие препаратов исследовано 
недостаточно и требует, по мнению исследователей, 
тщательного мониторинга из-за риска возникновения 
побочных эффектов тиопентала натрия [42, 43].

Рассматривая сочетание кветиапина и кетамина, 
важно отметить, что антипсихотик усиливает диссоци-
ативное действие анестетика, особенно у пациентов 
с шизофренией [44, 45]. Антипсихотик обладает аль-
фа1-адреноблокирующим действием, что, по данным 
R. Amiaz и соавт. (2021), может частично нивелировать 
гипертензивное действие кетамина [46]. Кроме того, 
связываясь с альбуминами сыворотки крови, кветиа-
пин может снижать концентрацию свободного кета-
мина [47]. Следует учитывать и данные исследований, 
указывающих на возможное снижение судорожного 
порога при их совместном применении [48].

Общеизвестно, что наличие психического расстрой-
ства, в частности шизофрении, осложняет течение пе-
риоперационного периода, что продемонстрировано во 
многих исследованиях. По данным C.A. Josephs и соавт. 
(2023), повышение при шизофрении уровня кортизола, 
катехоламинов и цитокинов способствует развитию 
послеоперационного делирия, пневмонии, тяжелой ги-
потензии [49]. Кроме того, некоторые противорвотные 
средства, такие как метоклопрамид, при совместном 
применении с антипсихотиками усиливают антагонизм 
к D2-рецепторам, что может спровоцировать развитие 
экстрапирамидной симптоматики, как отмечено в ра-
боте A. Quesada Salas (2023) [50]. На этом фоне важно 
планировать ведение пациентов, принимающих квети-
апин, с учетом возможных кардиальных, адренерги-
ческих и седативных взаимодействий. В табл. 4 при-
ведены практические рекомендации по продолжению 

Таблица 3. Алгоритм ведения пациентов, принимающих ТЦА (амитриптилин)
Table 3 Algorithm of management of patients taking TCA (amitriptyline)

Этап/Stage Рекомендации/Recommendations Комментарии/Comments

Подготовка

Рекомендуется снизить дозу до 75 мг/сут за 7–10 
дней до операции.

Высокие дозы (> 75 мг/сут) значительно повышают 
риск аритмий и посленаркозного делирия;
Особое внимание пациентам старше 60 лет и при 
длительной терапии высокими дозами

При тяжелой депрессии обсуждается переход 
на СИОЗС или ИОЗСН

Предоперационный период Утреннюю дозу пропускают Снижение риска аритмий и выраженной гипотензии

Взаимодействия

Пропофол — усиление седации; гипотензия

Контроль АД, ЧСС, ЭКГ, температуры, когнитивного 
статуса

Севофлуран — удлинение QT; риск аритмий

Кетамин — гипертензия; кардиотоксичность

Тиопентал натрия — кардиотоксичность

Антихолинергические эффекты — делирий, 
задержка мочи

Послеоперационный период

Постепенно возобновить прием под контролем ЭКГ 
и когнитивного статуса

Контроль ЭКГ, когнитивного статуса, температуры
При выраженных когнитивных расстройствах или 
аритмиях возможен переход на СИОЗС
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или временной отмене кветиапина, а также основные 
взаимодействия с анестетиками.

Галоперидол относится к числу типичных антипси-
хотиков, или нейролептиков. Препараты этой группы 
известны своей способностью вызывать нейролепсию, 
которая проявляется психомоторной заторможенно-
стью и снижением эмоциональной реактивности. Ос-
новное фармакодинамическое действие нейролепти-
ков — блокада D2-рецепторов в мезолимбическом 
дофаминовом пути. Это обеспечивает эффективное 
купирование позитивной симптоматики психозов. Од-
нако в терапевтических дозах нейролептики влияют 
и на другие дофаминергические системы головного 
мозга [51].

Мезолимбическая система участвует не только 
в формировании психотических симптомов, но и в ре-
ализации мотивации, чувства удовольствия и системы 
вознаграждения [52]. Блокада D2-рецепторов мезо-
кортикального пути, напротив, усугубляет негатив-
ную симптоматику и снижает когнитивные функции, 
формируя нейролептический дефицитарный синдром, 
по клинической картине схожий с проявлениями де-
фицитарных расстройств при шизофрении [53]. Воз-
действие нейролептиков на нигростриарную систему, 
часть экстрапирамидной нервной системы, приводит 
к развитию лекарственного паркинсонизма, дистоний 
и других экстрапирамидных расстройств.

Для купирования экстрапирамидных нарушений 
традиционно используют антихолинергические пре-
параты (тригексифенидил, бипериден), однако они по-
вышают риск когнитивных нарушений и делириозных 
состояний, включая послеоперационный делирий [54]. 
Кроме того, L. Guani и соавт. (2024) указывают на по-
вышенный риск ларингоспазма при сочетании антихо-
линергических препаратов, включая димедрол, с га-
лоперидолом [55]. Это связано с их холинолитическим 
эффектом, который приводит к пересушиванию сли-
зистой оболочки дыхательных путей и раздражению 

рецепторов, что способствует возникновению рефлек-
торного спазма.

Среди других фармакодинамических эффектов 
галоперидола отмечается его антагонизм к H1-ги-
стаминовым рецепторам, что объясняет седативный 
эффект. В статье T.H. Ottens и соавт. (2024), указано, 
что совместное применение галоперидола и пропофо-
ла усиливает седативный эффект за счет синергизма 
центральных механизмов действия [56]. Кроме того, 
пропофол снижает клиренс галоперидола, что повы-
шает вероятность возникновения нежелательных по-
бочных эффектов. Являясь аллостерическим модуля-
тором GABA-A-рецепторов, анестетик может усиливать 
D2-блокирующее действие галоперидола, увеличивая 
вероятность развития экстрапирамидных наруше-
ний [2].

Не менее значимы и сосудистые эффекты галопе-
ридола. За счет блокады α1-адренорецепторов пре-
парат может вызывать ортостатическую гипотензию 
и другие сердечно-сосудистые побочные реакции. 
В клиническом случае, описанном P.M. Dar и соавт. 
(2020), галоперидол стал причиной внезапной оста-
новки сердца у пациента с предрасположенностью 
к кардиальной патологии [57]. Сердечно-сосудистые 
осложнения также ассоциированы с развитием желу-
дочковых аритмий, связанных с удлинением интерва-
ла QT [58]. Особую настороженность должна вызывать 
комбинация галоперидола с тиопенталом натрия и се-
вофлураном, поскольку эти препараты способны про-
лонгировать интервал QT, усиливая риск интра- и по-
стоперационных гемодинамических нарушений [59]. 
Антипсихотики, как правило, не отменяют из-за риска 
психотической декомпенсации. Однако их сочетание 
с анестетиками требует контроля ЭКГ и гемодинамики. 
Практические рекомендации для ведения пациентов 
приведены в табл. 5.

С клинической точки зрения внутривенное вве-
дение галоперидола для премедикации снижает 

Таблица 4. Алгоритм ведения пациентов, принимающих атипичные антипсихотики (кветиапин)
Table 4 Algorithm of management of patients taking atypical antipsychotics (quetiapine)

Этап/Stage Рекомендации/Recommendations Комментарии/Comments

Подготовка Рекомендуется переход на форму с немедленным 
высвобождением для гибкой коррекции дозы

Более короткий период полувыведения 
позволяет возобновить прием как можно 
раньше после операции

Предоперационный период Пациент принимает вечернюю дозу накануне перед 
операцией

Резкая отмена может спровоцировать 
рецидив психоза или аффективного 
расстройства

Взаимодействия

Пропофол — усиление седации, гипотензия

Контроль АД, ЧСС, ЭКГ, температуры, 
глубины анестезии, неврологического 
статуса, уровня сознания и дыхания

Севофлуран — удлинение QT; риск аритмий

Кетамин — гипертензия, кардиотоксичность; усиление 
диссоциативного эффекта; снижение концентрации 
кетамина; снижение судорожного порога

Тиопентал натрия — кардиотоксичность; снижение 
концентрации кветиапина

Послеоперационный период

Возобновить прием как можно раньше, при необходимости 
использовать назогастральный зонд

Перерыв в приеме более 1–2 суток 
значительно повышает риск рецидива. 
Мониторинг психического статусаИзбегать назначения метоклопрамида
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необходимое количество тиопентала натрия для до-
стижения адекватного уровня анестезии. Этот эффект 
объясняется угнетением дофаминергической и актива-
цией ГАМК-ергической передачи [51, 59]. Такая комби-
нация может быть применима в рамках премедикации 
при ортопедических вмешательствах, однако требует 
индивидуального подбора дозировок и тщательного 
мониторинга.

Отдельного внимания заслуживает взаимодействие 
галоперидола с кетамином. Применение нейролептика 
может смягчить психомиметический эффект кетами-
на, и, согласно клиническим исследованиям, способ-
ствовать улучшению памяти и внимания [60]. Кроме 
того, галоперидол рекомендован в качестве средства 
для купирования делирия, индуцированного кетами-
ном [61]. Однако взаимодействие этих двух препаратов 
имеет и потенциально нежелательные аспекты. Хотя 
в клинической практике осложнения встречаются ред-
ко, данные экспериментальных исследований указы-
вают на возможность снижения судорожного порога 
при их совместном применении [62].

Взаимодействие нормотимиков и анестетиков
Вальпроевая кислота относится к классу про-

тивосудорожных препаратов и широко применяется 
в качестве нормотимика при биполярном аффектив-
ном расстройстве. Использование препарата основано 
на нейрофизиологической концепции — повторяюща-
яся патологическая нейрональная активность, харак-
терная, например, для эпилепсии, способствует хро-
нификации нарушений при биполярном расстройстве, 
что объясняет эффективность противосудорожных 
средств [63, 64].

Молекулярные механизмы действия вальпроевой 
кислоты изучены частично. Предполагается, что препа-
рат блокирует потенциалзависимые натриевые каналы, 
что приводит к снижению высвобождения глутамата, 
а также увеличивает содержание ГАМК в синаптической 
щели. Согласно M.K. Mishra и соавт. (2021), механизм 
действия препарата также связан с ингибированием 

метаболизирующих ферментов, что способствует по-
вышению концентрации препарата [65].

Фармакокинетически вальпроат достигает макси-
мальной концентрации через 30 минут при внутривен-
ном или ректальном введении и в течение 2–4 часов 
при использовании пероральных пролонгированных 
форм [66]. Период полувыведения варьируется и со-
ставляет от 3 до 12 часов в зависимости от лекарствен-
ной формы, дозы и состояния функции печени.

Среди серьезных побочных эффектов вальпро-
евой кислоты следует отметить гипераммониемию, 
способную вызвать психотические состояния, гепа-
тотоксичность (включая лекарственный гепатит), ост-
рый панкреатит, тромбоцитопению и лейкопению. Как 
отмечено Y.J. Wong и соавт. (2023), при планировании 
хирургического вмешательства важно контролировать 
уровень аммиака, особенно на фоне парентерального 
питания [67]. Совместное применение вальпроата с по-
тенциально гепатотоксичными анестетиками, такими 
как севофлуран, требует особой осторожности [68]. 
Кроме того, выраженное антиагрегантное действие 
препарата увеличивает риск интраоперационных кро-
вотечений [69].

Отмена вальпроата перед операцией может вызвать 
обострение основного заболевания. Прекращение те-
рапии у пациентов с эпилепсией не рекомендуется, 
поскольку связано с повышением частоты припад-
ков [63]. Синдром отмены может сопровождаться бес-
сонницей и повышенной тревожностью. В то же время, 
из-за мощного антиагрегантного действия препарата 
необходимо тщательно оценить состояние гемостаза 
при принятии решения о модификации терапии [70]. 
Тактика ведения пациентов, принимающих вальпрое-
вую кислоту приведена в табл. 6.

Одним из значимых клинико-фармакологических 
аспектов вальпроевой кислоты является способность 
вытеснять другие препараты из связи с белками плаз-
мы, увеличивая концентрацию их свободной фракции. 
Препарат также является ингибитором цитохрома P450, 

Таблица 5. Алгоритм ведения пациентов, принимающих нейролептики (галоперидол)
Table 5 Algorithm of management of patients taking antipsychotics (haloperidol)

Этап/Stage Рекомендации/Recommendations Комментарии/Comments

Подготовка

Прием препарата продолжить. Оценить кардиальные риски: 
ЭКГ, АД, электролиты. При удлинении интервала QT показана 
замена антипсихотика

Галоперидол удлиняет интервал QT 
и вызывает ортостатическую гипотензию

При возможности отменить или снизить дозу холинолитика 
за несколько дней до операции

Повышенный риск послеоперационного 
делирия и ларингоспазма

Предоперационный период Пациент принимает вечернюю дозу накануне перед 
операцией; утренний прием холинолитиков пропустить

Резкая отмена нейролептика может 
спровоцировать рецидив психоза

Взаимодействия

Пропофол — усиление седации, гипотензия; повышение 
концентрации галоперидола; риск ЭПС

Контроль АД, ЧСС, ЭКГ, неврологического 
статусаСевофлуран — удлинение QT; риск аритмий

Кетамин — гипертензия, кардиотоксичность; ослабление 
антипсихотического эффекта; снижение судорожного порога

Послеоперационный период

Возобновить прием галоперидола как можно раньше Мониторинг психического 
и неврологического статуса, контроль 
экстрапирамидной симптоматики

Холинолитики возобновлять только при появлении ЭПС; 
избегать назначения метоклопрамида
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в частности изоферментов CYP3A4 и CYP2C9, замедляя 
метаболизм многих анестетиков [71]. Вальпроат про-
лонгирует действие тиопентала, севофлурана и про-
пофола, усиливая седацию и удлиняя период пробуж-
дения [72].

Исследование K. Ouchi (2020) показало, что валь-
проевая кислота может снижать потребность в дозе 
пропофола для индукции наркоза [73]. С клинической 
точки зрения это требует точного подбора доз и мо-
ниторинга дыхательной и гемодинамической функций. 
При совместном применении возможны гипотензия 
и угнетение дыхания, особенно у пожилых или осла-
бленных пациентов. Аналогично, в сочетании с тио-
пенталом, снижение клиренса вальпроевой кислотой 
усиливает его кардиопрессивные эффекты, включая 
гипотензию и риск аритмий [74].

Интерес представляет и нейропротективный потен-
циал вальпроата. Ингибирование гистондеацетилазы 
может снижать токсичность и возбуждающее действие 
кетамина на нейроны, уменьшая выраженность его по-
бочных эффектов, хотя эти данные нуждаются в кли-
ническом подтверждении [75]. Кроме того, вальпроат 
предотвращает снижение судорожного порога, вызван-
ного кетамином, что особенно важно для пациентов 
с эпилепсией.

Карбамазепин стал первым противосудорожным 
препаратом, чья эффективность в лечении биполярно-
го расстройства была подтверждена клиническими ис-
следованиями. Более широкое применение он получил 
после появления пролонгированных форм. Карбамазе-
пин связывается с альфа-субъединицей потенциал-за-
висимых натриевых каналов и блокирует их, снижая 
возбудимость и частоту проведения импульсов [76]. 
Он также модулирует ГАМК-рецепторы и уменьшает 
выделение возбуждающих медиаторов — глутамата 
и катехоламинов.

Препарат доступен только в таблетированной фор-
ме. Для таблеток немедленного высвобождения время 
достижения максимальной концентрации составляет 
около 1,5 часа, а период полувыведения после од-
нократного приема — 25–65 часов. Однако при дли-
тельной терапии за счет аутоиндукции печеночных 

ферментов, в первую очередь CYP3A4, он сокраща-
ется до 10–20 часов [77]. Пролонгированные формы 
достигают максимальной концентрации через 4–6 ча-
сов, при стабильном приеме период полувыведения 
составляет 15–24 часа. Карбамазепин является мощ-
ным индуктором ферментов цитохрома P450, включая 
изоферменты CYP3A4, CYP2C9 и CYP1A2, что обуслов-
ливает большое количество клинических взаимодей-
ствий [78].

По химической структуре карбамазепин относится 
к соединениям трициклического строения, из-за чего 
проявляет умеренную антидепрессивную активность 
и слабое М-холинолитическое действие. К побочным 
эффектам карбамазепина относятся диплопия, запоры, 
парез аккомодации и седативный эффект, возникаю-
щий преимущественно при высоких дозах [79]. Клини-
чески значимым осложнением терапии карбамазепи-
ном является миелосупрессия, требующая тщательного 
мониторинга на ранних этапах лечения. Кроме того, 
как рассмотрено в работе S. Prakash и соавт. (2016), 
прием препарата увеличивает риск возникновения 
гипонатриемии и синдрома неадекватной супрессии 
антидиуретического гормона, риск которого усилива-
ется в сочетании с СИОЗС [80, 81]. Особенно уязвимой 
группой являются пожилые пациенты.

Синдром отмены карбамазепина характеризует-
ся возникновением тиков, миоклоний и припадков 
у пациентов с эпилепсией. У больных с биполярных 
расстройством возможно обострение маниакальной 
симптоматики, а у пациентов с нейропатической бо-
лью — ее усиление. В связи с этим рекомендуется при-
нять препарат утром в день операции и возобновить 
терапию как можно раньше после окончания хирурги-
ческого вмешательства [82]. Практические рекомен-
дации по ведению пациентов представлены в табл. 7

Индукция ферментов цитохрома P450 на фоне те-
рапии карбамазепином приводит к снижению продол-
жительности действия анестетиков. Так, при исполь-
зовании пропофола требуется увеличение его дозы 
для достижения адекватной глубины наркоза [82]. 
Аналогично, ускоренный метаболизм тиопентала мо-
жет приводить к нестабильности уровня анестезии 

Таблица 6. Алгоритм ведения пациентов, принимающих вальпроевую кислоту
Table 6 Algorithm of management of patients taking valproic acid

Этап/Stage Рекомендации/Recommendations Комментарии/Comments

Подготовка Препарат не отменяют; риск судорог и рецидива аффективного 
заболевания Контроль системы гемостаза

Предоперационный период Прием утренней дозы с водой за 2 часа до операции Отмена в день операции может 
спровоцировать судорожный припадок

Взаимодействия

Пропофол, тиопентал натрия — усиление седации; повышение 
концентрации анестетика

Контроль гемодинамической 
и дыхательной функций, печеночных 
ферментов

Севофлуран — усиление седации; риск печеночной дисфункции

Кетамин — усиление седации; увеличение длительности действия

Риск интраоперационных кровотечений

Послеоперационный период Возобновить прием как можно раньше; при необходимости 
переход на парентеральные формы

Контроль коагулограммы, печеночных 
ферментов, уровня препарата
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при длительных хирургических вмешательствах. 
При сочетании карбамазепина и кетамина отмечается 
ослабление как анестезирующего, так и анальгезиру-
ющего эффекта стандартных дозировок. По данным 
A. Lineham и соавт. (2023), препарат может смягчать 
психотомиметические и диссоциативные эффекты 
кетамина, однако этот эффект требует дальнейшего 
изучения [83]. Важно помнить, что фермент-индуциру-
ющее действие карбамазепина сохраняется до двух не-
дель после отмены приема препарата, что может объ-
яснять измененную реакцию пациента на анестезию 
даже в случае временного прекращения терапии [78].

Севофлуран лишь частично (около 5%) подвергается 
метаболизму с участием ферментов CYP2E1 и CYP3A4, 
что обычно не имеет клинической значимости. Тем не 
менее, следует учитывать, что при сопутствующей те-
рапии карбамазепином данное сочетание может уси-
ливать гепатотоксические эффекты. Дополнительно 
комбинация этих препаратов значительно повышает 
риск сердечно-сосудистых осложнений — аритмий 
и гипотензии, особенно у пациентов с нарушениями 
водно-электролитного баланса [84].

Литий остается одним из наиболее эффективных 
средств терапии биполярного аффективного расстрой-
ства. Его эффективность в купировании маниакальных 
эпизодов, профилактике рецидивов и снижении риска 
суицидального поведения подтверждена многочислен-
ными клиническими исследованиями [85]. Фармако-
логический эффект солей лития связан с модуляцией 
внутриклеточной передачи сигнала: литий ингибирует 
инозитолмонофосфатазу, снижая уровень свободного 
инозитолфосфата и подавляя фосфатидилинозитоль-
ный каскад, а также влияет на активность G-белков 
и регулирует экспрессию генов, ответственных за ней-
ропластичность и синтез факторов роста [86].

В клинической практике препараты солей лития 
все чаще используются в составе комбинированной 
терапии, что позволяет уменьшить дозы и снизить 
риск побочных эффектов. Существенным ограниче-
нием их применения остается узкое терапевтическое 
окно, требующее регулярного контроля концентрации 
в плазме крови. В терапевтических дозах соли лития, 
как правило, не оказывают выраженного седативного 
действия и не изменяют поведение пациента. Однако 

при повышении концентрации возможны побочные 
эффекты: седация, сонливость, замедление психомо-
торных реакций, нарушения памяти, атаксия [87, 88]. 
При длительном применении особую значимость имеют 
осложнения со стороны щитовидной железы и почек.

В условиях анестезиологического сопровождения 
важно учитывать кардиотоксические эффекты ли-
тия. К ним относят депрессию зубца Т, желудочковые 
аритмии, миокардиты [89, 90]. Опасность заключается 
в том, что аритмия, связанная с кардиотоксическим 
действием препарата, может отсутствовать у больного 
с неизмененным сознанием и впервые возникнуть во 
время анестезии, сразу приобретая жизнеугрожающий 
характер [91, 92]. Дополнительный фактор риска — 
гипонатриемия и обезвоживание, при которых кон-
центрация лития в крови быстро возрастает, повышая 
вероятность токсических осложнений.

С точки зрения психиатрической практики, отмена 
лития сопряжена с высоким риском рецидива аффек-
тивной симптоматики, включая маниакальные состоя-
ния и суицидальные мысли. Как представлено в ста-
тье R.J. Baldessarini и соавт. (2017), рецидив может 
возникнуть в течение нескольких недель или месяцев 
со дня отмены препарата, однако некоторые пациенты 
отмечают ухудшение состояния уже через несколько 
дней после отмены [93]. Важно помнить, что возоб-
новление приема лития спустя месяцы или годы после 
прекращения терапии приводит к значительному сни-
жению его эффективности.

Тем не менее, согласно данным клинических ре-
комендаций E.N. Aroke и соавт. (2021), литий следует 
отменять за 24–48 часов до операции в связи с ри-
ском гемодинамической нестабильности, нарушением 
экскреции анестетиков и возможной токсичностью 
на фоне взаимодействия с миорелаксантами и сред-
ствами, подавляющими ЦНС [94]. Однако ключевой 
проблемой является то, что отмена лития может при-
вести к дестабилизации состояния и спровоцировать 
маниакальный эпизод. В подобных случаях возмож-
но применение галоперидола в качестве премедика-
ции [95].

Если отмена лития невозможна, важно контролиро-
вать концентрацию лития в плазме, с учетом возмож-
ного повышения его уровня на фоне применения НПВС, 

Таблица 7. Алгоритм ведения пациентов, принимающих карбамазепин
Table 7 Algorithm of management of patients taking carbamazepine

Этап/Stage Рекомендации/Recommendations Комментарии/Comments

Подготовка Препарат не отменяют; риск судорог и рецидива 
аффективного заболевания 

Учитывать, что карбамазепин снижает 
концентрацию анестетиков

Предоперационный период Прием утренней дозы с водой за 2 часа до операции Отмена в день операции может 
спровоцировать припадок

Взаимодействия

Риск гипонатриемии; синдрома неадекватной секреции АДГ
Коррекция доз анестетиков и мониторинг 
электролитовСевофлуран — риск печеночной дисфункции

Снижение концентрации анестетиков

Послеоперационный период
Возобновить прием как можно раньше; при невозможности 
перорального приема — возможен переход на другие 
противосудорожные препараты

Контроль натрия, печеночных ферментов, 
уровня препарата
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иАПФ и тиазидных диуретиков [96]. Литий также спо-
собствует выведению натрия, калия и магния, что тре-
бует коррекции в периоперационный период. По этой 
причине прием лития рекомендуется продолжать 
при малоинвазивных операциях, но отменять при опе-
рациях с высоким риском гемодинамических нару-
шений. Кроме того, важно учитывать концентрацию 
препарата в крови, так как уровень лития на верхней 
границе терапевтического диапазона (> 0,8 ммоль/л) 
повышает риск развития побочных эффектов. Основ-
ные практические рекомендации по ведению пациен-
тов представлены в табл. 8.

Литий обладает нейропротективными свойствами, 
в том числе через модуляцию белка DISC1, который 
участвует в нейродегенерации. При сочетании с кета-
мином литий снижает его побочные эффекты, частично 
смягчает диссоциативное действие, а также усилива-
ет антидепрессивный эффект [97–99]. Нейропротек-
тивные свойства препарата проявляются и в сочета-
нии с севофлураном, который повышает активность 
GSK3-бета, а литий, напротив, является его супрессо-
ром. Он также уменьшает образование токсичного по-
бочного продукта (компонента А), который выделяется 
при разложении севофлурана [96].

Литий способен усиливать действие некоторых 
анестетиков, таких как пропофол и тиопентал натрия, 
через влияние на натриевые каналы и ГАМК-ергиче-
скую передачу, что требует титрования доз и тщатель-
ного мониторинга дыхательной и гемодинамической 
функций [94]. Длительный прием препарата может 
нарушать функцию почек и замедлять клиренс ане-
стетиков, удлиняя их эффект и способствуя пролон-
гированной седации. Тиопентал натрия, как мощный 
модулятор GABA-A-рецепторов, в сочетании с литием 
может вызвать выраженное угнетение ЦНС, включая 
дыхательный центр [87]. Кроме того, литий способен 
провоцировать гипонатриемию, удлинение интервала 
QT и снижение сократимости миокарда, повышая риск 
гемодинамических нарушений [92].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Взаимодействия между психофармакологическими 
средствами и препаратами, применяемыми в анесте-
зиологической практике, обладают высокой клиниче-
ской значимостью. Анализ литературы, представлен-
ной в настоящем обзоре, показал, что антидепрессанты 
(амитриптилин, сертралин, венлафаксин), антипсихо-
тики (кветиапин, галоперидол) и нормотимики (валь-
проевая кислота, карбамазепин, литий) способны как 
потенцировать, так и ослаблять действие анестетиков, 
влияя на глубину седации, гепатотоксичность, карди-
альные риски и нейропсихиатрические исходы. Выбор 
рассматриваемых препаратов объясняется их примене-
нием в широкой клинической практике и доказанной 
эффективностью в терапии психических расстройств, 
а также наличием данных о безопасном применении 
в периоперационном периоде.

Понимание указанных взаимодействий позволяет 
психиатрам модифицировать терапию с учетом анесте-
зиологических рисков. В дополнение к описательным 
данным в статье представлены таблицы-рекомендации 
по ведению пациентов, получающих указанные психо-
фармакологические препараты, включая возможную 
временную отмену, коррекцию дозировок и мониторинг.

Вместе с тем большинство доступных данных носит 
преимущественно описательный характер, что подчер-
кивает необходимость проведения систематизирован-
ных клинических исследований и разработки междис-
циплинарных рекомендаций, учитывающих психофар-
макологический статус пациента при планировании 
анестезии и выборе безопасной тактики ведения.
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