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Оригинальные исследования
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Связь ишемической болезни сердца (ИБС) с расстрой-
ствами настроения имеет несколько аспектов. Большин-
ство исследователей  утверждают, что симптомы депрес-
сии ухудшают качество жизни и прогноз у пациентов c
ИБС, это причина возможного коронарного события у
здоровых [1]. Депрессия у больных ИБС встречается
чаще, чем в популяции, составляя,  по разным данным,
18-65%  [6].  В течение 12 месяцев после инфаркта мио-
карда (ИМ) около 30% пациентов имеют большой деп-
рессивный эпизод и столько же - малый, чаще описыва-
ется "тревожная депрессия". Исходя из данных мета-ана-
лиза более 20 исследований, получено, что депрессия,
сопровождающая ИМ, более чем в 2 раза увеличивает
риск смерти после коронарного события  [17, 19]. Полу-
чены данные о том, что "депрессивные" пациенты с со-
циальной поддержкой (наличие семьи, друзей) имеют
меньший риск фатальных осложнений ИБС [10].  Еди-
ничные работы отрицают связи между депрессивными
расстройствами и смертностью, но указывают, что нали-
чие расстройства негативно влияет на течение основно-
го заболевания, частоту госпитализаций, качество жизни
[14].

Часто литературные источники рассматривают ИБС
как психосоматоз, что не всегда является безоговороч-
ной истиной. Иногда заболевание протекает по "класси-
ческим механизмам" стенозирующего атеросклероза,
развития коронарной окклюзии с ИМ. ИБС, относящаяся
к кругу психосоматических расстройств, характеризует-
ся повышенной чувствительностью сердечно-сосудис-
той системы к психогенным воздействиям. У части па-
циентов сочетаются оба варианта, когда любой психо-
генный фактор станет триггером в развитии ишемии и
повреждения при существующем коронарном атероск-
лерозе. Помимо этого существует обратная связь между
ИБС и аффективными расстройствами депрессивного
круга - развитие и прогрессирование "сосудистой" деп-
рессии у пациентов с "активным атеросклерозом". Вы-
деляют 4 формы взаимодействия депрессии и сомати-
ческого заболевания: депрессия может проявляться в виде
соматических расстройств (маскированные, соматизи-
рованные депрессии), как следствие соматического за-
болевания, например, ИМ, описывают сосуществование
депрессии и соматического заболевания и, наконец, рас-
сматривают депрессию как следствие побочного действия
фармакологической терапии основного заболевания [2].
Выделены субпопуляции пациентов с комбинированны-
ми расстройствами:

- возникновение ИМ на фоне существующей депрес-
сии;

- депрессии, развившиеся в остром периоде инфарк-
та миокарда;

- депрессии, возникшие в постинфарктном периоде;

Сегодня накоплено много данных о патогенезе эмо-
циональных расстройств, доказано, что сосуществова-
ние тревоги и депрессии можно объяснить общностью
"биохимических" механизмов их формирования.
McElroy указывает, что тревога и депрессия сосуществу-
ют в 83-96% случаев. Согласно международной класси-
фикации психических и поведенческих расстройств
(МКБ-10) клиническими критериями депрессии являют-
ся сниженное настроение, утрата интересов или чувства
удовольствия; нарушения сна, чувство вины, утомляе-
мость или снижение активности, трудности в сосредото-
чении, возбуждение или заторможенность движений или
речи, расстройства аппетита, суицидальные мысли или
действия, снижение полового влечения. Критерием деп-
рессивного эпизода служит длительность (не менее 2 не-
дель), эпизод нельзя приписать употреблению психоак-
тивных веществ либо любому органическому психичес-
кому расстройству.

Следует учесть, что лишь незначительная часть па-
циентов (одна треть) сообщают врачу о психологичес-
ких признаках депрессии, большинство больных предъяв-
ляют жалобы соматического характера (скрытые, алек-
ситимические депрессии). При этом выявление рас-
стройства резко минимизируются (90% - при наличии
психологических жалоб, 47% - при наличии соматичес-
ких). Критерии диагностики маскированных депрессий:
несоответствие жалоб больного характеру морфологи-
ческих изменений, сезонность манифестации заболева-
ния, ремиттирующее течение, связь самочувствия с био-
логическим ритмом физиологических функций (лучше
вечером), повторные обращения за медицинской помо-
щью ("большая история болезни"). Исследование "Ко-
ордината" приводит следующие критерии скрытой деп-
рессии: обращение за медицинской помощью 5 раз и
более в течение года амбулаторно, 2 раза и более стаци-
онарно, недостаточная эффективность симптоматичес-
кой терапии или отсутствие ее эффективности. Симпто-
мы депрессии после ИМ могут отличаться от классичес-
кой. Постинфарктная депрессия характеризуется повы-
шенной утомляемостью, раздражительностью, рас-
стройствами сна и аппетита, причем эти симптомы час-
то не уменьшаются при лечении антидепрессантами (вос-
палительно-индуцированная депрессия). В исследовании
EPESE изучали влияние стенокардии, инфаркта миокар-
да, инсульта, диабета и курения на появление и рост сим-
птомов депрессии в течение 2 лет (7.7% исследованных
без признаков депрессии в течение 2 лет продемонстри-
ровали рост депрессивных симптомов: "ноль" факторов
сосудистого риска - 6.4%, 3 и более факторов-14.7%). Эти
результаты доказывают, что сосудистая патология мо-
жет провоцировать появление депрессии, также как и
депрессия сопровождается прогрессированием факто-
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ров риска атеросклероза, опасных для жизни клиничес-
ких проявлений ИБС. Патофизиологические механизмы
развития депрессии исследуют очень давно, исходя из
полученных данных сделан вывод, что существуют об-
щие пусковые механизмы депрессивных состояний при
разных заболеваниях. Согласно моноаминовой теории
депрессии, сбалансированность синтеза и превращений
биогенных аминов (норадреналина, дофамина, серото-
нина) обеспечивает нормальное функционирование
нервной системы у здоровых. Нарушение баланса, свя-
занное с генетическими и эпигенетическими влияния-
ми,  ведет к развитию патологических симптомов. В ряде
работ сообщается о биохимической и клинической гете-
рогенности аффективной патологии, ищут способы ти-
пирования эмоциональных расстройств, данное направ-
ление является перспективным в ближайшем будущем,
поскольку позволит найти способы эффективной кор-
рекции. МКБ-10 использует критерии синдромальной
диагностики расстройств, что не всегда уточняет осо-
бенности заболевания, затрудняет анализ групп сравне-
ния, выбор оптимальной терапии. Варианты депрессив-
ных расстройств описаны еще в 1914 году (тревожная,
обсессивная депрессия по Рыбакову), апатическая, ас-
теническая циклотимия Каннабиха. С. Н. Мосолов пред-
ложил следующие типы депрессивного синдрома: асте-
нический, апатический, гипотимный, тревожный, мас-
кированные депрессии (с соматовегетативным, болевым
симптомами, инсомнией) [2].

Диагностика
Сложности в оценке результатов многих исследова-

ний возникают в связи с большой неоднородностью пси-
хических расстройств, и методов их диагностики. Отчет,
используемый в разработке рекомендаций по скринин-
гу и лечению депрессии, показал широкий разброс дан-
ных о распространенности депрессии (от 7,2 до 41,2%) в
зависимости от используемого метода оценки депрес-
сии. При использовании структурированных опросни-
ков (шкалы депрессии Бека - BDI, структурированный
клинический опросник - SCID, опросник состояния здо-
ровья PHQ-9, госпитальная шкала тревоги и депрессии -
HADS) выведен более узкий спектр результатов [8]. По-
этому выявление тревожных, депрессивных расстройств
в значительной степени облегчается и становится более
точным при использовании психометрических шкал и
тестов, в том числе субъективных. Их применение по-
зволяет минимизировать затраты времени врача на об-
следование, при этом интерпретация результатов обсле-
дования не требует специальных знаний. В ряде работ
сообщается о дефиците данных в отношении правиль-
ного методологического подхода в диагностике психи-
ческих расстройств у постинфарктных пациентов, кото-
рые имеют соматические симптомы (усталость, быст-
рую утомляемость) независимо от наличия депрессии.
Поэтому необходимы эпидемиологические исследова-
ния для оценки пациентов в постинфарктном периоде,
использующие как эталон оценки такие шкалы, как SCID,
шкалу депрессии Бека, госпитальную шкалу тревоги и
депрессии и PHQ-9. Согласно рекомендациям,  пациен-
ты с инфарктом миокарда должны быть обследованы с
целью диагностики депрессии с использованием реко-
мендованных опросников с регулярными интервалами
в постинфарктном периоде (включая период госпитали-
зации). Постинфарктные пациенты с диагностированной
депрессией должны получать терапию с целью ликвида-
ции симптомов депрессии (необходим мониторинг от-
вета на лечение и приверженности к терапии). Данные

рекомендации основаны на результатах рандомизирован-
ных контролируемых исследований о положительной
динамике эмоционального состояния у соматических
пациентов на фоне лечения [8].

Лечение: терапевтическая схема лечения депрессии
должна быть максимально индивидуализирована, то есть
должна учитывать характер течения заболевания, особен-
ности психопатологической картины, прием сопутству-
ющих препаратов, личностные характеристики, семейные
и другие факторы, биохимические маркеры в каждом
конкретном случае. Особое внимание в последние годы
уделяется вопросам возникновения эмоциональных рас-
стройств в постинфарктном периоде вследствие приема
препаратов, индуцирующих депрессию. Предполагали,
что статины провоцируют эмоциональные расстройства,
суицид, однако сегодня получены данные о том, что
длительный прием статинов улучшает психический ста-
тус [20]. Бета-адреноблокаторы (БАБ) подозревались во
влиянии на настроение, возникновение усталости, эрек-
тильной дисфункции, мета-анализ 15 рандомизирован-
ных исследований с участием 35 000 пациентов не выя-
вил различий между БАБ и плацебо в отношении влия-
ния на настроение [4].

Лечение депрессии у кардиологических больных,  со-
гласно результатам многих обзоров,  является необходи-
мостью для улучшения качества жизни пациентов, воз-
можного повышения их приверженности к терапии ос-
новного заболевания, участия в программах реабилита-
ции, а также для снижения неэффективных медицинских
расходов.

Способы  коррекции
1. Психосоциальные интервенции (включают группо-

вую и индивидуальную психотерапию, группы поддерж-
ки, редукции стресса), цель такого воздействия - умень-
шение психологического дистресса. Несколько исследо-
ваний приводят результаты о том, что психосоциальные
интервенции улучшают течение депрессии, но не карди-
альный прогноз. Обзоры отмечают недостаток групп кон-
троля и малые размеры исследований для оценки эффек-
тивности терапии постинфарктной депрессии. В иссле-
дованиях М-НАRT,  AMI получены следующие результа-
ты: первое улучшило качество жизни, не повлияв на про-
гноз ИБС, второе не повлияло ни на кардиальный про-
гноз, ни на симптомы депрессии, что было расценено,
как малоэффективное вмешательство. Мета-анализ 37
образовательных программ, направленных на формиро-
вание стрессоустойчивости и обучение здоровому об-
разу жизни,  у пациентов с ИБС выявил снижение смерт-
ности в группах на 34% и повторных ИМ на 29%, однако
позитивных результатов в отношении редукции тревоги
и депрессии не найдено. Итак, психосоциальные интер-
венции улучшают качество жизни, и часто - клинические
исходы. Из видов терапии могут быть использованы ког-
нитивно-бихевиоральная, интерперсональная, длитель-
ность ее - от 6 сеансов до 6 месяцев, есть данные, что
такая терапия не эффективна у женщин с перенесенным
ИМ. Нефармакологический подход наиболее приемлем
для пациентов с низкой стрессоустойчивостью, истори-
ей "тяжелого" детства. Существующая доказательная база
не уточняет предпочтительный вид психотерапии [10,13].

2. Медикаментозное лечение: селективные ингибито-
ры обратного захвата серотонина (СИОЗС) предпочти-
тельны в терапии постинфарктных пациентов в связи с
безопасностью и эффективностью. СИОЗС улучшают те-
чение депрессии, однако работ об улучшении кардиаль-
ного прогноза не найдено [5, 8, 9, 11].  Следует учитывать
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возможные лекарственные взаимодействия в связи с по-
жизненным приемом ряда препаратов пациентами с ИМ.
СИОЗС ингибируют печеночные изоэнзимы цитохрома
Р 450, кроме антидепрессивного, обладают  антикоагу-
лянтным действием, таким образом, клиническая значи-
мость лекарственных взаимодействий например, варфа-
рина и СИОЗС,  недостаточно ясна. Возможные побоч-
ные эффекты психотропных препаратов на фоне неста-
бильного течения основного заболевания иногда снижа-
ют приверженность к терапии и кардиотропными препа-
ратами. Отчет агентства оценки качества медицинских ис-
следований (AHRQ) приводит 6 рандомизированных кли-
нических исследований и 1 проспективное когортное,
которые оценивают общие исходы психологической ин-
тервенции, преимущественно антидепрессивной терапии
СИОЗС. Установлено, что терапия улучшает течение деп-
рессии, но не влияет на конечные "кардиальные" точки.
Так, например, исследование ENRICHD включило 2481че-
ловека, пациенты, получающие поддерживающую ког-
нитивную терапию (некоторые принимали СИОЗС), име-
ли более низкий уровень смертности. Однако при анали-
зе возникли вопросы с рандомизацией, и систематичес-
кая ошибка выборки была значимой. Исследование в
Индии включило всего 50 пациентов (положительные ре-
зультаты терапии антидепрессантами). Исследование
CREATE: 284 человека, терапия циталопрам-интерперсо-
нальная психотерапия, было недостаточно крупным и
длительным, чтобы оценить отдаленные прогнозы, кро-
ме этого оказалось, что пациенты с предшествующей ИМ
историей депрессии дали лучший антидепрессивный от-
вет. Исследование SADHART: 368 пациентов (терапия сер-
тралином), препарат безопасен для кардиологических па-
циентов, но в группе с легким депрессивным эпизодом
результаты терапии не отличались от эффекта плацебо.
СИОЗС считают безопасными для кардиологических па-
циентов, однако анализ ряда исследований описывает
высокий плацебо эффект у пациентов с депрессией, воз-
никшей впервые после ИМ [18]. Исходя из того, что мо-
ноаминовая теория не является единственной в патоге-
незе депрессии, становится понятным, что существую-
щие сегодня антидепрессанты, мишенями которых явля-
ются системы биогенных моноаминов, не всегда приво-
дят к клинической ремиссии.

3. Физическая реабилитация: в мета-анализе 48 иссле-
дований с участием 8940 пациентов  приведено, что фи-
зические упражнения (реабилитационная программа)
снижают риск кардиальной смертности на 31%. Ряд ис-
следователей демонстрируют, что физические упражне-
ния не менее эффективны, чем антидепрессанты. Блю-
менталь в исследовании SMILE- показал, что физические
упражнения так же  как и медикаментозная терапия,  эф-
фективны в редукции депрессии. Исходя из общих физи-
ологических механизмов, объединяющих депрессию и
ИБС, понятно, что есть мишени для физических трениро-
вок, но большой доказательной базы в данном направле-
нии нет [12].

4.Использование альтернативных способов коррекции
депрессии не имеет широкого распространения в связи с
недостаточной доказательной базой, тем не менее, про-
должаются исследования в этом направлении в связи с
низкой эффективностью лечения традиционными сред-
ствами. Описано использование L-триптофана, 5-гидро-
кситриптофана (5-ОТФ) самостоятельно и в комплекс-
ной терапии тревоги, депрессии, расстройств сна, ожи-
рения в условиях дефицита серотонина в мозге. Есть на-
блюдения о комбинированном приеме триптофана с
СИОЗС у пациентов с депрессией в течение первых 2-3

недель для предотвращения бессонницы и снижения
уровня тревоги [12]. Кохрейновский систематический
обзор 2002 года приводит 108 исследований, использо-
вавших L-триптофан для коррекции депрессии, в 2 де-
монстрируют позитивный результат, отличный от эффек-
та плацебо. Отсутствие побочных эффектов на фоне те-
рапии не исключают возможность использования пре-
паратов в терапии депрессии. С учетом высокой распро-
страненности так называемой "малой" депрессии (лег-
кого депрессивного эпизода) и дефицита знаний о воз-
можностях ее коррекции использование триптофана
может быть полезным. Необходимы дополнительные
исследования,  прежде чем триптофан будет рекомендо-
ван к широкому использованию. Поскольку нарушения
липидного обмена "вмешиваются" в метаболизм ами-
нокислот, разрабатывается и данное направление тера-
пии депрессии. Альтернативные препараты - препараты
омега-3 полиненасыщенных жирных кислот (омега 3
ПНЖК). В обзоре рандомизированных исследований 4
из 7 продемонстрировали улучшение депрессивной сим-
птоматики при использовании препаратов омега-3
ПНЖК. Предстоит выяснить, не связано ли улучшение с
имеющимся дефицитом полиненасыщенных жирных
кислот у пациентов. Получены доказательства снижения
их при униполярной, послеродовой депрессии.  Исполь-
зование препаратов полиненасыщенных жирных кислот
в терапии депрессии демонстрирует снижение депрес-
сивной симптоматики. Однако данные по их эффектив-
ности разнородны и противоречивы, наблюдений о кор-
рекции в качестве монотерапии депрессии недостаточ-
но, поэтому в рекомендациях к использованию возмо-
жен прием омега-3ПНЖК, например, как дополнение к
базовой терапии в постинфарктном периоде (исследова-
ние Gissi prevenzione), результатов о возможной анти-
депрессивной активности его у данных категорий паци-
ентов в литературе не найдено. Использование омега-3
ПНЖК у животных (крыс) в течение 2 недель до ИМ умень-
шает апоптоз в лимбической системе и предотвращает
депрессивное поведение [15].

Проблема ИБС, отягощенной депрессией,  является
мультидисциплинарной, основные перспективы иссле-
дований - поиск эффективных, возможно новых спосо-
бов коррекции для улучшения качества и увеличения
продолжительности жизни пациентов с перенесенным
инфарктом миокарда.
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