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Впоследние 20 лет в клинической медицине
особое внимание уделяется изучению аффек-
тивных (прежде всего депрессивных) рас-

стройств у пациентов общей медицинской практики.
Сочетание депрессии и сердечно-сосудистых забо-
леваний (ССЗ) – хорошо известный в клинической
практике и неоднократно подтверждавшийся специ-
альными исследованиями факт [3, 9, 13, 17, 20, 29, 30,
44, 49].

Распространенность депрессивных расстройств на
популяционном уровне составляет от 2,5 до 10% [8]. 
В то же время среди больных с ишемической бо-
лезнью сердца (ИБС) депрессивные состояния кон-
статируются чаще – в 20% случаев, а после перене-
сенного инфаркта миокарда (ИМ) их частота повы-
шается до 30–38% и коррелирует с тяжестью клини-
ческих проявлений заболевания [5, 10].

Имеется множество этиологических теорий депрес-
сии, предусматривающих участие психологических,
социальных, эндокринных, биохимических и генети-
ческих причинных факторов. Установлен также це-
лый ряд факторов, предрасполагающих к депрессии,

как к первому эпизоду, так и к последующим (при ре-
куррентной депрессии), включая преморбидные лич-
ностные особенности, наследственную отягощен-
ность депрессивными расстройствами, стрессовые
жизненные события и детские переживания [12].

Современная модель патогенеза депрессии основа-
на на особенностях нарушений функции гипотала-
мо-гипофизарно-надпочечниковой (ГГНС) [4, 7, 48,
63], гипоталамо-гипофизарно-тиреоидной [38] и им-
мунной [52, 57, 58] систем организма. Большую роль
играет также подавление активности серотонинер-
гической системы [11]. При этом практически все ис-
следователи едины во мнении, что нейроэндокрин-
ная составляющая стресса регулируется именно эти-
ми системами [2]. Стресс, связанный с развитием де-
прессии, сопровождается выбросом кортикотропин-
рилизинг-фактора (КРФ) из гипоталамуса [22]. КРФ
воздействует на одноименные рецепторы передней
доли гипофиза. Последняя отвечает выбросом адре-
нокортикотропного гормона, который стимулирует
высвобождение глюкокортикоидов (кортизола) из
коры и катехоламинов (норадреналина) из мозгово-
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го слоя надпочечников. В норме эти процессы вско-
ре прекращаются, поскольку ГГНС регулируется по
механизму отрицательной обратной связи. Извест-
но, что в передней доле гипофиза локализуются глю-
кокортикоидные рецепторы, которые играют ключе-
вую роль в торможении ГГНС и избыточной секре-
ции глюкокортикоидов в условиях стресса [38]. Од-
нако при депрессии этот механизм обратной связи,
по-видимому, нарушается [55]. В результате образу-
ется порочный круг. Избыточная активация ГГНС
приводит к уменьшению активности мозгового ней-
ротрофического фактора и синтеза гормона роста с
последующим развитием дислипидемии. Стресс при-
водит к ряду патологических изменений в гиппокам-
пе, которые влекут за собой депрессивные измене-
ния [39, 45].

Сравнительно недавно были получены клиниче-
ские и экспериментальные данные, свидетельствую-
щие о роли иммунитета, в первую очередь гиперсек-
реции провоспалительных цитокинов (фактор нек-
роза опухоли a, интерлейкин – ИЛ-6 и др.), в манифе-
стации и течении депрессии [46, 52, 54, 57]. У боль-
ных с депрессией и ССЗ отмечается также снижение
концентрации противовоспалительного ИЛ-10 и по-
вышение концентрации растворимого медиатора
апоптоза [19], а также уровня острофазных белков и
цитокинов. В исследовании ATTICA оценивали взаи-
мосвязь наличия депрессии и повышения риска раз-
вития ССЗ у 953 пациентов [16]. Оказалось, что де-
прессия при учете других факторов риска (включая
возраст, пол, курение, диабет и уровень физической
активности) ассоциируется с достоверным повыше-
нием уровней С-реактивного белка, лейкоцитов и
фибриногена как у мужчин, так и у женщин.

Доктор J.Empana и соавт. (Hospital Paul Brousse, Ville-
juif, Франция) проанализировали данные проспектив-
ного исследования PRIME (Prospective Epidemiological
Study of Myocardial Infarction): в него были включены
8758 здоровых мужчин среднего возраста – жителей
Ирландии и Франции [27]. Исходно у всех участников
оценивалась выраженность симптомов депрессии с
помощью вопросника Welsh depression subscale. 
За 5–6 лет наблюдения ИБС (стенокардия, нефаталь-
ный ИМ, коронарная смерть) развилась у 304 чело-
век. В сопоставимую по основным параметрам груп-
пу контроля вошли 585 человек, у которых ИБС не
развилась. В целом у участников с ИБС вероятность
наличия депрессивной симптоматики была на 50%
выше, чем в группе контроля. Кроме того, у мужчин с
депрессией [4-й квартиль – 5,75 (4–12) балла] были
выше уровни маркеров воспаления – С-реактивного
белка, ИЛ-6, молекул межклеточной адгезии-1 – на
46, 16, 10% соответственно. Связь между уровнями
маркеров воспаления и депрессией сохранялась не-
зависимо от наличия патологии сердца даже после
поправки на такие факторы сердечно-сосудистого
риска, как курение, ожирение, сахарный диабет, ги-
пертонию, гиперхолестеринемию [50]. Интересным
в этом плане представляется исследование Y.Young-
Xu и соавт., показавшее снижение риска развития де-
прессии и тревожного расстройства у больных с ИБС
на фоне применения статинов, обладающих проти-
вовоспалительным эффектом [43].

У пациентов с аффективными расстройствами от-
мечается активация симпатоадреналовой системы
(САС), что подтверждается повышенным уровнем 
норадреналина и его метаболитов в плазме крови и
моче [44, 55, 58]. Показано, что гиперактивация САС
ведет к прогрессированию ССЗ, сопровождаясь уве-

личением частоты сердечных сокращений (ЧСС),
усилением вазоконстрикции и задержкой натрия
[32]. При гиперсимпатикотонии повышается не толь-
ко базальный уровень катехоламинов в крови, но и
продукция их в ответ на стрессовые ситуации [18].
Уровень активации симпатической нервной системы
в ответ на стресс индивидуален и может сильно коле-
баться [56]. Однако чем интенсивнее стрессовое воз-
действие, тем более выражена реактивность сердеч-
но-сосудистой системы.

Несбалансированная симпатическая стимуляция
сердца предрасполагает к развитию желудочковых
аритмий [28, 54, 60, 61].

Патофизиологическим субстратом аритмии при
депрессивных расстройствах является избыточная
продукция надпочечниками кортизола, обладающе-
го выраженным аритмогенным действием [48, 56]. 
У пациентов с депрессивными расстройствами уве-
личена вариабельность интервала Q–T на электро-
кардиограмме (ЭКГ), что в свою очередь повышает у
них риск внезапной коронарной смерти [36, 51].
Была показана также большая изменчивость интер-
вала Q–T при наличии депрессии у лиц, перенесших
ИМ [24]. При проведении холтеровского монитори-
рования ЭКГ (ХМЭКГ) обнаружено снижение вариа-
бельности ритма сердца (ВРС), при этом степень
коррелирует с выраженностью симптоматики [1, 6,
21, 32, 34, 53]. R.Carney и соавт. при проведении
ХМЭКГ у участников исследования ENRICHD 
(311 пациентов с депрессией и недавно перенесен-
ным ИМ в анамнезе в сравнении с 367 больными без
депрессии) выявили низкие показатели ВРС, об-
условленные депрессией [23]. Низкая ВРС объясняла
около 25% риска смерти у пациентов с депрессив-
ными расстройствами.

Кроме того, снижение вагусной активности спо-
собствует изменению рефлекторной барорецептор-
ной реакции, что является независимым фактором,
увеличивающим риск смерти при ИБС [62].

Хорошо известно, что стресс вызывает ишемию
миокарда, что подтверждается современными высо-
кочувствительными методами визуализации миокар-
да – радионуклидной вентрикулографией, эхокар-
диографией, позитронно-эмиссионной томографи-
ей, однофотонной эмиссионной компьютерной то-
мографией с 99Tc [31, 33, 37, 59]. При этом было пока-
зано, что примерно у 50% больных с ИБС ишемия
миокарда индуцируется психическими нагрузками.
Коронарная недостаточность в ответ на психиче-
скую нагрузку проявляется в виде так называемой не-
мой ишемии, верифицированной ХМЭКГ, и возни-
кает при незначительном увеличении ЧСС.

Наряду с умеренным повышением ЧСС при депрес-
сии может отмечаться повышение артериального дав-
ления, что так же, как и относительная тахикардия, об-
условлено гиперпродукцией норадреналина [33]. При
этом возрастает потребность миокарда в кислороде.

Другим механизмом ишемии является стрессинду-
цированная коронарная вазоконстрикция [40], кото-
рая имеет в своей основе эндотелийзависимый меха-
низм [15, 56].

Неблагоприятные воздействия депрессии на ССЗ
могут также опосредоваться через дисфункцию в
свертывающей системе крови. Известно, что тромбо-
циты имеют рецепторы для катехоламинов и серото-
нина (5-НТ). Патофизиологические механизмы про-
являются повышением уровней катехоламинов в
крови и внутриклеточного свободного кальция, ги-
перпродукцией IV фактора свертывания крови и 



| www.con-med.ru | КАРДИОСОМАТИКА | 2014 | ТОМ 5 | № 3–4 | 7

Р Е А Б И Л И Т А Ц И Я

b-тромбоглобулина, что приводит к увеличению рис-
ка тромбообразования и обострения ИБС [26, 56]. 
У таких больных выявляется активация серотонино-
вых рецепторов, что способствует усилению агрега-
ции тромбоцитов за счет увеличения чувствительно-
сти их 5-HT2A/1B-рецепторов [25, 41, 47]. Кроме того,
продемонстрировано влияние острого психологи-
ческого стресса на показатели коагуляционного ге-
мостаза, увеличение гемоконцентрации за счет
уменьшения объема плазмы [25].

Более того, недавно были обнаружены общие гене-
тические механизмы, предопределяющие развитие
депрессии и основных ССЗ. Так, стало известно, что
депрессия, артериальная гипертензия и ИБС разви-
ваются не только в результате неблагоприятного воз-
действия факторов внешней среды, но и общих на-
следственных факторов. В частности, было установ-
лено, что у каждого из этих заболеваний есть общие
гены, отвечающие одновременно за развитие де-
прессии, артериальной гипертензии и ИБС. Иными
словами, развитие депрессии и основных ССЗ отча-
сти детерминировано одними и теми же генетиче-
скими факторами [14].

В свете изложенных данных наиболее значимыми
теориями патофизиологического механизма уве-
личения смертности у пациентов с ИБС в сочетании
с депрессий являются повышенное тромбообразова-
ние и нарушения вегетативной регуляции ритма
сердца.

Важно также помнить и о поведенческих механиз-
мах влияния психических расстройств на ССЗ и про-
гноз. Исследования свидетельствуют о том, что де-
прессия существенно ухудшает комплаенс в отноше-
нии терапии сердечно-сосудистой патологии, сни-
жает качество жизни: больные нерегулярно прини-
мают рекомендованное лечение, реже придержи-
ваются здорового образа жизни, хуже выполняют
врачебные рекомендации по соблюдению диеты, от-
казу от курения, увеличению физической активно-
сти, необходимости ограничения алкоголя, они ред-
ко участвуют в мероприятиях по реабилитации и
вторичной профилактике [8, 27, 56].

Заключение
Таким образом, представленные патогенетиче-

ские механизмы депрессивных расстройств свиде-
тельствуют о явной близости патофизиологических
механизмов между депрессией и ИБС, что требует
более глубокого изучения этой проблемы. 
С одной стороны, депрессия способствует разви-
тию коронарной болезни и ее грозных осложне-
ний, а с другой – может развиться вторично как ре-
акция пациента на сердечное заболевание или дру-
гие психотравмирующие ситуации.

Необходимо подчеркнуть, что даже неглубокий
уровень поражения психической деятельности (лег-
кая депрессия) у больных с ИБС влечет за собой ряд
неблагоприятных последствий как медицинского,
так и социального порядка. Депрессивные состояния
ассоциируются с чрезмерным использованием меди-
цинской помощи («синдром большой истории бо-
лезни») и, соответственно, с финансовыми затрата-
ми. В то же время депрессия ухудшает течение сопут-
ствующего соматического заболевания: повышает
риск смерти и повторной госпитализации у больных
с ИБС. Учитывая эти данные, не вызывает сомнения
необходимость своевременного выявления рас-
стройств депрессивного спектра в общемедицин-
ской сети, и в первую очередь у пациентов с ССЗ.
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