
34

Обзоры и лекции
Литература

1. Малкина-Пых, И. Г. Терапия пищевого поведения: 
справочник практического психолога / И. Г. Малкина-
Пых. – М., 2002. – 1041 с.

2. Скугаревский, О. А. Методы диагностики наруше-
ний пищевого поведения: инструкция по применению / 
О. А. Скугаревский. – Минск, 2005.

3. Скугаревский, О. А. Русскоязычная адаптация ме-
тодики «Шкала оценки пищевого поведения» / Скугарев-
ский О. А., Ильчик О. А., Сивуха С. В. // Психотерапия 
и клиническая психология. – 2010. – № 3. – С. 4–7.

4. Скугаревский, О. А. Нарушения пищевого поведе-
ния и возможность их скрининговой оценки / О. А. Скуга-
ревский, С. В. Сивуха // Вопросы организации и инфор-
матизации здравоохранения. – 2003. – № 3. – С. 41–44.

5. Binge Eating Disorder and Night Eating Syndrome 
in Adults with Type 2 Diabetes / K. Allison // Obesity (Silver 
Spring). – May, 2007. – Vol. 15(5). – P. 1287–1293.

6. Brief screening tool for disordered eating in diabetes: 
internal consistency and external validity in a contemporary 
sample of pediatric patients with type 1 diabetes / 
J.  Markowitz [et al.] // Brief Diabetes Care. – 2010. – 
Vol. 33. – P. 495–500.

7. Brief report: disordered eating and psychosocial 
factors in adolescent females with type 1 diabetes mellitus / 
M. Battaglia [et al.]  // J. Pediatr Psychol. – 2006. – 
Vol. 31. – P. 552–556.

8. Brody, M. L. Binge eating disorder: reliability and 
validity of a new diagnostic category / M. Brody, B. Walsh, 
M. Devlin // J. Consult. Clin. Psychol. – 1994. – Vol. 62. – 
P. 381–386.

9. Circadian eating and sleeping patterns in the night 
eating syndrome / J. O’Reardon [et al.] // Obes Res. – 2004. – 
Vol. 12. – P. 1789–1796.

10. Collier, D. A. Этиология расстройств пищевого по-
ведения / D. Collier // Обзор современной психиатрии. – 
2006. – № 3 (29). – С. 5–7.

11. Eating behavior in obese patients with and without 
type 2 diabetes mellitus / E. Mannucci // Int. J. Obes Relat. 
Metab. Disord. – 2002. – Vol. 26. – P. 848–853.

12. Eating disorders in young adults with insulin 
dependent diabetes mellitus: a controlled study / C. Fairburn 
[et al.] // BMJ. – 1991. – Vol. 303. – P. 17–20.

13. Eating disorders in adolescent girls with insulin-
dependent diabetes mellitus: a population-based case-
control study / J. Engström [et al.] // Acta Paediatr. – 1999. – 
Vol. 88. – P.175–180. 

14. Disordered eating behaviours in women with type 2 
diabetes mellitus / J. Kenardy [et al.] // Eating Behav. – 
2001. – Vol. 2. – P. 183–192.

15. Diabetes mellitus and eating disorders: a multicenter 
study on the comorbidity of the two diseases / S. Herpertz // 
Psychosom Res. – 1998. – Vol. 44. – P. 503–515.

16. Gastaldi, G. Patient with type 2 diabetes: don’t forget 
eating disorders /G. Gastaldi, J. Ruiz, V. Giusti // Rev Med 
Suisse. – 2009. – Vol. 5(196). – P. 667–70.

17. Night eating syndrome and binge eating disorder 
among persons seeking bariatric surgery: prevalence and 
related features / K. Allison [et al.] // Obesity. – 2006. – 
Vol. 14. – Suppl. 2. – P. 77–82.

18. Prevalence of eating disorders and psychiatric 
comorbidity in a clinical sample of type 2 diabetes mellitus 
patients / M. Papelbaum [et al.] // Rev Bras Psiquiatr. – 
2005. – Vol. 27. – P. 135–138.

19. Quick, V. Chronic Illness and Disordered Eating: 
A Discussion of the Literature / V. Quick, C. Byrd-Bredbenner, 
D. Neumark-Sztainer // Adv Nutr. – May 2013. – Vol. 4(3). – 
P. 277–286.

20. Young-Hyman, D. Disordered Eating Behavior 
in Individuals With Diabetes: Importance of context, 
evaluation, and classification / D. Young-Hyman, C. Davis // 
Diabetes Care. – 2010. – Vol. 33(3). – P. 683–689.

Поступила 22.09.2014 г.

А. Ф. Пинчук

ДЕПРЕССИВНЫЕ РАССТРОЙСТВА 
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Несмотря на достижения современной медицины, сердечно-сосудистая патология про-
должает занимать лидирующие позиции в структуре заболеваемости и смертности в раз-
витых странах. Высокая частота сопутствующих кардиоваскулярной патологии де-
прессивных расстройств, обуславливает актуальность изучения данной проблемы. Дан-
ная статья посвящена коморбидности депрессивных расстройств и инфаркта миокарда. 
Представлены современные данные о частоте и распространенности, патофизиологиче-
ских основах, влиянии сопутствующих депрессивных расстройств на клиническое тече-
ние, качество жизни и прогноз у пациентов с инфарктом миокарда в сочетании с депрессив-
ными расстройствами, так же освещены некоторые принципы терапии депрессивных 
расстройств. Уделено внимание вопросам тромбогенеза, воспаления, активации симпато-
адреналовой системы, генетической предрасположенности. 

Ключевые слова: депрессия, инфаркт миокарда (ИМ), сердечно-сосудистые заболе-
вания (ССЗ), инвалидность, смертность.
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DEPRESSIVE DISORDERS 
AND RISK OF CARDIOVASCULAR EVENTS AMONG 
PATIENTS AFTER MYOCARDIAL INFARCTION

Despite to high level in modern medicine, cardiovascular disease continues to occupy a leading 
position in the structure of morbidity and mortality in developed countries. The high frequency 
of associated cardiovascular pathology of depression, causes the relevance of studying this problem. 
This article focuses on the comorbidity of depression and myocardial infarction. Modern data 
on the incidence and prevalence, pathophysiological basis, the impact of concomitant depression 
on clinical, quality of life and prognosis in patients with myocardial infarction in combination with 
depressive disorders, as well highlight some of the principles of treatment of depressive disorders. 
Attentive to thrombogenesis, inflammation, activation of the sympathetic-adrenal system, genetic 
predisposition. The data presented in this paper indicate the frequent combination of depressive 
disorders and pathology of the cardiovascular system.

Key words: depression, myocardial infarction (MI), cardiovascular disease (CVD), morbidity, 
mortality.

За последние десятилетия существенным 
образом увеличилась распространенность 

тревожно-депрессивных состояний и их вегетатив-
ных составляющих [40]. Частота депрессий у кар-
диологических пациентов колеблется от 16 до 45% 
[10, 13]. В остром периоде инфаркта миокарда (ИМ) 
симптомы депрессии выявляются у 65% больных, 
в течение 18–24 месяцев после инфаркта миокар-
да – у каждого четвертого пациента [10]. Депрес-
сия признана не только в качестве фактора риска 
развития сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) 
у здоровых лиц [40], но и как фактор, определяющий 
прогноз выживаемости среди пациентов с уста-
новленными ССЗ [13], причина неблагоприятных 
исходов после операции аортокоронарного шунти-
рования (АКШ) [20], трансплантации сердца [33]. 
Относительный риск инфаркта миокарда у мужчин 
возрастной группы 25–54 лет в 2 раза выше у муж-
чин с депрессией, чем без нее, а в возрастной 
группе 55–64 лет – в 5 раз выше [2]. К 2020 году 
ИБС и депрессивные расстройства будут причина-
ми номер один и два в структуре инвалидности 
среди пациентов развитых стран [35]. 

Расстройства депрессивного характера ослож-
няют течение ИМ, влекут за собой ряд неблагоприят-
ных последствий как медицинского, так и социаль-
ного порядка: снижают качество жизни этих пациен-
тов [21], приводят к повышению смертности, в том 
числе и внезапной, увеличивают количество и про-
должительность госпитализаций, способствуют ран-
нему выходу на инвалидность [2, 5]. Такие пациенты 
чаще жалуются на приступы стенокардии, в боль-
шей степени ограничены в физической активности 
и имеют низкое качество жизни, они реже возвра-
щаются к трудовой деятельности после перенесенно-
го ИМ [8, 37]. Выявлено, что депрессия при остром 
ИМ имеет не менее важное прогностическое зна-
чение в отношении смертности, чем величина фрак-
ции выброса левого желудочка (ФВ ЛЖ) или нали-

чие сахарного диабета (СД) [24]. Существует пря-
мая зависимость между выраженностью депрессии 
и смертностью при ИМ [4]. На настоящий момент, 
несмотря на уменьшение уровня внутрибольничной 
летальности, смертность пациентов в первый год 
ИМ остается высокой, что связано с частым разви-
тием осложнений [1, 5, 34]. Пациенты с инфарктом 
миокарда, которые имеют признаки подавленности 
перед выпиской из стационара, имеют в 3–4 раза 
больше шансов умереть в течение ближайших 6 ме-
сяцев, чем пациенты без депрессии. Даже после 
18 месяцев, депрессия остается независимым фак-
тором риска сердечной смертности [17]. По данным 
исследования REGARDS, в течение 4-х лет у 20% па-
циентов с ИБС, в сочетании с депрессивными рас-
стройствами, развивается подтвержденный или не-
подтвержденный ИМ [9]. Наличие депрессивных 
расстройств может усугубить классические факторы 
риска ИБС, такие как курение, диабет, ожирение 
и отсутствие физической активности, а так же во мно-
гом определяет низкую приверженность к приему 
лекарственных препаратов, что оказывает значи-
тельное влияние на результаты лечения и при- 
водит к более частым неблагоприятным событиям 
[2, 7, 23].

Депрессивные расстройства и болезни сердца 
имеют сложную ассоциацию и, возможно, причинно-
следственную связь [5]. Коморбидность ИБС и де-
прессии не является случайной С одной стороны, 
депрессия способствует развитию коронарной бо-
лезни и ее грозных осложнений [34], с другой – мо-
жет развиться вторично, как реакция пациента на 
сердечное заболевание или другие психотравми-
рующие ситуации [17, 27]. Механизмы, через кото-
рые депрессия реализует свое влияние на заболе-
ваемость и смертность можно разделить на прямое 
патофизиологическое действие, а так же психоло-
гическую и генетическую дисрегуляцию [37]. Пато-
физиологические механизмы, предложенные для 



36

Обзоры и лекции
объяснения прогноза ассоциации депрессии и ИБС, 
включают реактивность тромбоцитов, воспаление, 
вегетативный дисбаланс, нарушение структуры сна, 
анаболический и катаболический гормональный 
дисбаланс [1, 4, 31, 39].

Адгезия, активация и агрегация тромбоцитов 
являются важными компонентами ССЗ, поэтому по-
вышение активности тромбоцитов может привес- 
ти к неблагоприятным коронарным событиям [20]. 
Действительно, связь между депрессией и функцией 
тромбоцитов была в центре пристального внимания 
в последние годы [23]. У таких больных отмечаются 
значительные дефекты физиологических характе-
ристик тромбоцитов, включая повышенную реак-
тивность и усиленную выработку серотонина, тром-
боцитарного фактора 4 и бетта-тромбоглобулина 
[6, 12, 14]. У лиц, страдающих депрессивными рас-
стройствами, наблюдают и структурные изменения 
тромбоцитов, заключающиеся в увеличении их сред-
него объема, количества вакуолей в них, плотности 
и чувствительности серотониновых (5-HT2A) и кате-
холаминовых рецепторов [37], а также повышенное 
содержание фибриногена, внутриклеточного сво-
бодного кальция и фактора VII. Все эти особеннос
ти предрасполагают к повышенной вазоконстрик-
ции, а также способствуют более активной агрега-
ции тромбоцитов и тромбообразованию, что, воз- 
можно, является основой прогрессирования ИБС 
и смертности после острого ИМ у пациентов с де-
прессией [6].

Одним из наиболее важных механизмов влия-
ния депрессии на прогноз пациентов, перенесших 
ИМ, является активация симпато-адреналовой сис
темы (САС), влияющей на агрегацию тромбоцитов, 
вазоконстрикцию, регуляцию ритма сердца и прояв-
ляющаяся низкой вариабельностью ритма сердца 
(ВРС), находящейся в прямой зависимости от степе-
ни выраженности депрессии [4]. Высокий уровень 
кортизола, наблюдаемый у пациентов с тревожно-
депрессивными расстройствами, может ускорить 
прогрессирование артериальной гипертензии и усу-
губить течение атеросклероза [13]. Активация ги- 
поталамо-гипофизарно-надпочечниковой системы, 
наблюдающаяся при депрессии, сопровождается 
увеличением уровня кортикотропин-рилизинг-фак- 
тора и продукции гипофизом адренокортикотропно-
го гормона (АКТГ) [22]. Это увеличивает выработку 
кортизола и норадреналина, активирует симпато- 
адреналовую систему, повышает частоту сокращений 
сердца и артериальное давление, увеличивает по-
требность миокарда в кислороде, уровень свобод-
ных жирных кислот, задержку натрия и воды, сни-
жает вариабельность сердечного ритма, что создает 
почву для прогрессирования ХСН и возникновения 
опасных для жизни аритмий [9]. 

Повышение уровней воспалительных биомарке-
ров, включая С-реактивный белок (СРБ), молекулы 
межклеточной адгезии-1 (sICAM1), фактора некроза 

опухолей-α (ФНО-α), связано с повышенным риском 
сердечно-сосудистых событий у пациентов с ИБС, 
в том числе с недавно развившимися тревожно-
депрессивными расстройствами [8]. Известно, что 
изолированное повышение уровня С-РБ, являюще-
гося неспецифическим маркером системного вос-
паления, особенно в сочетании с повышением уров-
ня интерлейкина-6 (ИЛ-6) и ФНО-α, увеличивает 
риск клинической манифестации ИБС, является пре-
диктором развития ИМ, хронической сердечной 
недостаточности (ХСН) и кардиальной смерти [10]. 
Так, при воздействии провоспалительных цитоки-
нов ускоряется патологическое ремоделирование 
левого желудочка и усугубляется его контрактиль-
ная дисфункция [19, 31]. В последнее время уста-
новлено, что симптомы депрессии ассоциируются 
с широким спектром изменений параметров иммун-
ной системы, включая увеличение количества лейко-
цитов в периферической крови (особенно нейтро-
филов и моноцитов), снижение количества лимфо-
цитов, увеличение продукции провоспалительных 
цитокинов (ИЛ-6, ФНО-α), повышение чувствитель-
ности миокарда к кардиотоксическому действию 
ФНО-α [26]. Однако, данные о роли воспаления 
в развитии депрессивного расстройства у пациен-
тов с ИБС достаточно противоречивы [39]. 

При наблюдении пациентов с ХСН в течение 
12 месяцев симптомы депрессии появлялись толь-
ко у тех лиц, у которых при исходном обследовании 
было выявлено увеличение содержания раство- 
римых молекул межклеточной адгезии 1-го типа 
(sICAM-1), тогда как уровни интерлейкина-6 и С- 
реактивного белка не влияли на этот процесс [18]. 
Некоторые исследования отмечают, что природа 
описанных ассоциаций неизвестна, и необходимы 
дальнейшие исследования, которые позволят отве-
тить на вопрос: депрессия ли индуцирует процессы 
воспаления, воспаление – депрессию или третий, 
неизвестный пока патологический процесс, – и вос-
паление, и депрессию [21]. 

Современное развитие молекулярной биоло-
гии диктует необходимость поиска молекулярно-
генетических маркеров, влияющих на риск раз- 
вития осложнений ишемической болезни сердца 
в ассоциации с депрессивными расстройствами 
[19]. Некоторые исследователи считают, что суще-
ствует определенная генетическая предрасполо-
женность, как к депрессиям, так и к ССЗ, которая 
может проявиться при определенных неблагоприят-
ных условиях (стрессовые ситуации) [27, 38]. Наи-
более изученным на данный момент является ген-
переносчик серотонина, кодирующий белок, уча-
ствующий в регуляции уровня серотонина в головном 
мозге за счет обратного захвата этого нейротранс-
миттера из синаптической щели. Аллель «S» 5-HTTLPR- 
гена играет модулирующую роль в снижении эмо-
циональной устойчивости в ответ на стрессовые со-
бытия, имевшие место в различные периоды жизни 
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[11, 15, 16, 38]. Наличие аллеля «S» в присутствии 
нозогенного фактора (ХСН, инфаркта миокарда) по-
вышает риск депрессии в 7 раз [17]. J. M. McCaffery 
и соавторы [18] попытались так же идентифициро-
вать специфические гены, отвечающие за клини-
ческие проявления депрессии у пациентов с ССЗ 
и участвующие в процессах активации тромбоци-
тов, системы гипоталамус-гипофиз-надпочечники, 
секреции провоспалительных цитокинов и вызы-
вающие дисбаланс вегетативной нервной системы. 
Среди 59 проанализированных ими генов наибо-
лее значимыми оказались те, которые кодируют 
агрегацию тромбоцитов и эндотелиальную функ-
цию. Однако другие исследования не подтвердили 
эти данные [24].

Вопрос эффективности лечения депрессивных 
расстройств у пациентов с острым инфарктом мио-
карда на данный момент остается недостаточно 
изученным [11, 18]. Доказано, что применение ан-
тидепрессивных препаратов, в сочетании с базис-
ной терапией, улучшает клиническое течение пост
инфарктного периода, увеличивает толерантность 
к физической нагрузке, оказывает нормализующее 
влияние на показатели суточного мониторирова-
ния ЭКГ, достоверно улучшает качество жизни па-
циентов, однако их влияние на прогноз остается 
неизвестным [7, 15].

Высокая частота побочных эффектов со сторо-
ны сердечно-сосудистой системы некоторых групп 
антидепрессантов ограничивает их применение 
среди пациентов кардиологического профиля. Три-
циклические антидепрессанты могут вызывать та-
хикардию, ортостатическую гипотензию, увеличение 
интервала QT, различные нарушения ритма и про-
водимости и даже внезапную сердечную смерть [40]. 
Применение препаратов данной группы сопровож
дается снижением сократительной способности мио-
карда, что может способствовать прогрессирова-
нию сердечной недостаточности [17]. 

Назначение препаратов из группы селектив-
ных ингибиторов обратного захвата серотонина 
(СИОЗС) является наиболее оправданным [32, 33], 
ввиду отсутствия побочных эффектов со стороны 
сердечно-сосудистой системы [28], а так же тем, 
что СИОЗС обладают кардиопротективным, анти-
тромботическим, профибринолитическим, выражен-
ными антипаническим, противотревожным и аналь-
гетическим эффектами [32, 39].

Наиболее эффективными мероприятиями счи-
тается сочетание медикаментозных и немедика-
ментозных методов лечения. Пациентам рекомен-
дуется лечебная гимнастика, физиотерапевтические 
процедуры, психотерапия, позволяющие ограничить 
влияние факторов риска депрессии у пациентов 
с перенесенным ИМ [38].

На сегодняшний день депрессивные расстрой-
ства у больных ИБС в большинстве случаев не диаг
ностируются, так как симптоматика психологиче-

ского состояния маскируется многочисленными 
соматическими жалобами [7]. Большая распростра-
ненность депрессивных расстройств среди пациен-
тов с ИМ, а так же высокая частота неблагоприят-
ных исходов у таких пациентов, приводящая к инва-
лидности или смертности, диктуют необходимость 
своевременного распознавания депрессивных рас-
стройств и выполнения необходимых лечебно-реа- 
билитационных мероприятий. 
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