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Статья посвящена актуальной проблеме в области консультативной психиатрии – коморбидным 
депрессивным расстройствам у пациентов с сердечно-сосудистыми заболеваниями. Депрессия широко 
распространена среди кардиологических пациентов. Примерно 31–45 % пациентов с ишемической болезнью 
сердца, включая пациентов со стенокардией напряжения, нестабильной стенокардией или инфарктом 
миокарда, страдают от клинически выраженных симптомов депрессии. Более того, у 20 % пациентов с 
ишемической болезнью сердца психические нарушения соответствуют критериям большого депрессивного 
расстройства. Пациенты с хронической сердечной недостаточностью, мерцательной аритмией и 
имплантированным кардиовертером-дефибриллятором также находятся в группе повышенного 
риска развития депрессивных состояний. Депрессия не просто является распространённым спутником 
сердечно-сосудистых заболеваний, но и оказывает негативное воздействие на различные аспекты течения 
заболевания, включая качество жизни, частоту госпитализаций, обращений за медицинской помощью и 
уровень смертности. В статье представлен обзор литературных источников, посвящённых физиологическим 
механизмам взаимосвязи депрессии и кардиологических заболеваний. Депрессия и кардиологические 
заболевания имеют двунаправленную связь, в которой воспалительные процессы, эндотелиальная 
дисфункция, повышенная активность тромбоцитов, дисфункции нейрогуморальной и вегетативной нервной 
системы, относящиеся к депрессии, и депрессивное поведение взаимно потенцируют друг друга. Несмотря 
на существование эффективных и безопасных методов лечения депрессии у пациентов с кардиологическими 
заболеваниями, её часто недооценивают и не лечат. Совместные медицинские программы – один из путей 
совершенствования выявления и лечения депрессии у кардиологических пациентов. Необходимо проведение 
дальнейших исследований в этой области с участием кардиологов и психиатров.
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The article deals with the important issue in the field of consultative psychiatry – comorbid depressive disorders in patients 
with cardiovascular diseases. Depression is highly prevalent in cardiac patients. Patients with coronary artery disease, heart 
failure, atrial fibrillation and those undergoing implantable cardioverter-defibrillator placement are at increased risk for 
elevated depressive symptoms and for major depressive disorder. In patients with heart diseases, depression is chronic, 
persistent, and associated with worse health-related quality of life, recurrent cardiac events, and mortality. At present, 
pharmacologic and psychotherapeutic interventions appear to be safe and effective at reducing depressive symptoms in 
patients with cardiovascular diseases and may impact cardiac outcomes. Despite this, depression remains under-recognized 
and undertreated in patients at risk for or living with cardiovascular diseases. In this review, we summarize the evidence 
linking depression to increased risk of cardiovascular diseases and worse patient outcomes. The paper presents a review 
of the literature on the physiologic mechanisms implicated in the connection between depression and cardiovascular 
diseases. Impaired adherence to health behaviors and adverse physiological effects of depression, including inflammation, 
endothelial dysfunction, platelet hyperactivity, and autonomic nervous system abnormalities, may link depression with 
adverse cardiac outcomes. Future studies in this direction with involvement of cardiologists and psychiatrists should be held.
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Депрессия широко распространена среди кар-
диологических пациентов. Примерно 31–45  % 

пациентов с ишемической болезнью сердца (ИБС) 
страдают от клинически выраженных симптомов 
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депрессии [5]. Пациенты с хронической сердечной 
недостаточностью (ХСН), мерцательной аритмией 
и имплантированным кардиовертером-дефибрил-
лятором также находятся в группе повышенного 
риска развития депрессивных состояний [26, 28, 40]. 
Депрессия не просто является распространённым 
спутником сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ), 
но и оказывает негативное воздействие на различные 
аспекты течения заболевания, включая физическое 
функционирование, качество жизни, частоту госпи-
тализаций, обращений за медицинской помощью и 
уровень смертности. Предполагается, что взаимос-
вязь депрессии и заболеваний сердца обусловлена как 
физиологическим, так и психологическим факторами 
[5]. Существует ряд механизмов, которые могут об-
условливать связь депрессии и неблагоприятного 
прогноза при кардиологических заболеваниях.

Воспаление. Многочисленные исследования 
подтверждают важную роль субклинического воспа-
ления в патогенезе кардиологических заболеваний в 
целом и ИБС в частности. Воспалительные цитокины 
участвуют в процессе формирования и разрушения 
атеросклеротических бляшек, что является основным 
звеном патогенеза ИБС [39]. Воспаление играет ключе-
вую роль в патогенезе определённых типов ХСН [14]. 
В целом маркеры воспаления (С-реактивный белок 
(СРБ) при ИБС и интерлейкин-6 (IL-6) при ХСН) явля-
ются предикторами сердечно-сосудистой смертности 
и прогрессирования ССЗ [15, 19]. В то же время обнару-
жена взаимосвязь депрессии и повышенного уровня 
воспалительных маркеров (СРБ, IL-1, IL-6) у пациентов 
как с кардиологическими заболеваниями в анамнезе, 
так и без ранее выявленной патологии сердца [16, 30, 
37]. Результаты исследований свидетельствуют о том, 
что воспалительный процесс в совокупности с выра-
женной депрессивной симптоматикой или большим 
депрессивным расстройством (БДР) ассоциирован с 
кардиоваскулярной заболеваемостью и смертностью. 
В когортном исследовании, проведённом с участием 
лиц без известной к моменту включения сердечно-со-
судистой патологии, W.J. Kop et al. [24] установили, что 
депрессия является предиктором сердечно-сосудистой 
смертности. Учёт маркеров воспаления позволил 
скорректировать показатель этой зависимости на 
12,7 %, из чего можно сделать вывод о том, что воспа-
лительный процесс повышает воздействие депрессии 
на уровень смертности. В исследовании V. Vaccarino 
et al. с участием 559 женщин с подозрением на ИБС 
депрессия оказалась предиктором кардиоваскулярных 
событий; поправка на факторы воспаления (СРБ и IL-6) 
составила 20 %, также демонстрируя небольшой, но 
ощутимый вклад воспаления в воздействие депрес-
сии на риск кардиальных событий [46]. Существуют 
по меньшей мере два потенциальных механизма 
взаимосвязи воспаления, депрессии и кардиоваску-
лярных заболеваний. Во-первых, нейроиммунное 
взаимодействие. При экспериментальном моделиро-
вании синдрома усталости у животных повышался 
уровень маркера воспаления – интерферона-альфа, 
в то время как внеклеточный уровень серотонина в 
префронтальной коре повышался. Терапия агонистами 
серотониновых (5HT-1A) рецепторов уменьшала выра-

женность усталости [20]. Таким образом, при депрес-
сии снижение серотонинергической нейромедиации 
может быть связано с повышением уровня маркеров 
воспаления и соответствующими эффектами на кар-
диоваскулярные исходы. Во-вторых, повышенный 
уровень воспалительных маркеров (например, интер-
ферона-гамма) связывают с активностью фермента, 
преобразующего триптофан (прекурсор серотонина) 
в кинуренин у пациентов с ССЗ [49]. Это приводит к 
снижению уровня серотонина и может быть ещё одним 
звеном взаимосвязи между воспалением и депрессией 
у кардиологических пациентов.

Эндотелиальная дисфункция. Эндотелиальная 
дисфункция связана с развитием ИБС при атероскле-
розе. Если интактный эндотелий выделяет оксид азота 
в ответ на воздействие серотонина для обеспечения 
достаточного кровотока в коронарных артериях, то 
при атеросклеротическом поражении артерий этого 
не происходит. Это приводит к вазоконстрикции на 
участках, поражённых атеросклерозом, и может стать 
причиной развития ишемии миокарда и тромбоза 
коронарных артерий [31]. Воспаление, которое свя-
зывают с развитием ИБС, также мешает выделению 
эндотелием оксида азота и может объяснить эндоте-
лиальную дисфункцию у кардиологических пациентов 
[47]. Дисфункция эндотелия не только играет свою 
роль в развитии ишемии миокарда у пациентов с ИБС, 
но также является независимым фактором, повы-
шающим риск смерти при ХСН [21]. Депрессия также 
ассоциирована с эндотелиальной дисфункцией как у 
здоровых лиц [45], так и у пациентов группы риска 
ССЗ [38] и пациентов с кардиоваскулярной патологией 
[44]. Лечение депрессии селективными ингибиторами 
обратного серотонина (СИОЗС) приводит к улучшению 
функционирования эндотелия у пациентов с депресси-
ей и ССЗ, также давая основание предполагать участие 
эндотелиальной дисфункции в неблагоприятном вли-
янии депрессии на кардиальные исходы [36].

Повышенная активность тромбоцитов и их 
агрегация. Адгезия, активация и агрегация тромбоци-
тов – значимые компоненты патогенеза ИБС. Серото-
нин играет ключевую роль в биологии тромбоцитов. 
В артериях, поражённых атеросклерозом, серотонин 
вызывает агрегацию тромбоцитов [31]. Повышенный 
уровень серотонина в крови является предиктором 
развития ИБС и неблагоприятных коронарных собы-
тий у пациентов с подозрением на ИБС [48]. СИОЗС, ко-
торые теоретически истощают запасы тромбоцитар-
ного серотонина, предотвращая его обратный захват, 
снижают агрегацию и активацию тромбоцитов in vitro 
и у пациентов с ИБС [42, 43]. Эти исследования под-
крепляют гипотезу о том, что серотонин посредством 
влияния на агрегацию тромбоцитов связан с ишемией 
миокарда. Дисфункция тромбоцитов описана у паци-
ентов с различной степенью тяжести депрессивных 
состояний. При депрессии наблюдаются отклонения 
уровня серотонина в крови и в тромбоцитах, повы-
шенная концентрация тромбоцитарных рецепторов 
серотонина [1] и снижение уровня тромбоцитарного 
белка – транспортера серотонина [33], что позволя-
ет предположить повышенную чувствительность 
тромбоцитов к серотонину и снижение скорости его 
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захвата клетками из плазмы крови. Более того, суще-
ствуют свидетельства гиперактивности тромбоцитов 
у пациентов в состоянии депрессии [10].

Дисфункция нейрогуморальной и вегетатив-
ной нервной системы. Нейрогуморальная активация 
может играть важную роль во взаимосвязи депрессии 
и исходов при ХСН. У пациентов с ХСН увеличен уро-
вень циркулирующих катехоламинов, особенно при 
декомпенсации, более высокий уровень норадрена-
лина ассоциирован с повышенным риском смерти 
при этом заболевании [6]. При БДР уровень плазмен-
ного и спинномозгового норадреналина достаточно 
высок, чтобы стать фактором риска смерти при ХСН 
[11]. Отклонения в гипоталамо-гипофизарно-над-
почечниковой системе (ГГНС) могут также играть 
значимую роль, поскольку повышенный уровень кор-
тизола (а также альдостерона) является независимым 
фактором риска смерти при ХСН, что наблюдается 
в состоянии депрессии [11]. Гиперкортизолемия и 
другие отклонения ГГНС при депрессии могут ока-
зывать воздействие на течение кардиологических 
заболеваний, поскольку ассоциированы с развитием 
метаболического синдрома – состояния, характеризу-
ющегося дислипидемией, абдоминальным ожирением 
и инсулинорезистентностью. Дисфункция вегетатив-
ной нервной системы также может обусловливать 
взаимосвязь депрессии и неблагоприятной динамики 
кардиологических заболеваний. Пациенты с ИБС, ХСН 
демонстрируют относительное повышение симпа-
тической активности; что проявляется снижением 
чувствительности барорецепторов и вариабельности 
сердечного ритма (ВСР) [8]. Вегетативную дисфунк-
цию связывают с повышением уровня смертности 
у пациентов с ХСН [8] и у лиц, переживших ИМ [3, 
8], а также с частотой возникновения рецидивов 
фибрилляции предсердий после кардиоверсии. При 
депрессии снижена ВСР [7, 22], что позволяет пред-
положить вегетативную дисфункцию. Снижение ВСР, 
судя по всему, имеет прямую зависимость от степени 
тяжести депрессии [22]. Влияние депрессии и ИБС 
имеют аддитивный характер в отношении ВСР, при 
ИБС и коморбидной депрессии ВСР снижена больше, 
по сравнению со случаями, когда диагностировано 
только одно из этих заболеваний [7]. Подобная де-
прессивная вегетативная дисфункция может вести к 
худшему прогнозу в случаях коморбидной ХСН.

Нейротрофический фактор головного мозга. 
Кроме описанных выше механизмов, важную роль 
во взаимосвязи депрессии и динамики кардиологи-
ческих заболеваний также играет нейротрофический 
фактор головного мозга (НФГМ). Существует чёткая и 
последовательная взаимосвязь депрессии и низкого 
уровня НФГМ [12]. Считается, что НФГМ опосре-
дуют гиппокампальный нейрогенез при редукции 
депрессивной симптоматики [4]. Эффективность 
СИОЗС ассоциирована с повышением уровня НФГМ 
[32] и гиппокампальным нейрогенезом [34]. Нейро-
трофический фактор головного мозга также играет 
важную роль в осуществлении ряда физиологических 
процессов, включая сердечно-сосудистую систему. Он 
способствует ангиогенезу и выживанию клеток эндо-
телия. Выделение НФГМ увеличивается при гипоксии 

[23]. Как было отмечено выше, дисфункция эндоте-
лия является независимым фактором кардиальных 
исходов. Выработка НФГМ находится под контролем 
обратной связи нейрональными сигналами миокарда 
при экспериментальном ИМ и связана со снижением 
гибели кардиомиоцитов и улучшением систоличе-
ской функции [35]. Такая взаимосвязь миокарда и 
головного мозга также обнаружена в отношении 
рецепторов сигма-1 (S1R) головного мозга [13]. Эти 
рецепторы, судя по всему, связаны с депрессией, так 
как мыши с выключенными S1R демонстрируют де-
прессивный фенотип [41], в то время как агонисты 
S1R уменьшают выраженность этого поведения [27]. 
В опытах на мышах экспериментальная ХСН была 
ассоциирована со снижением уровня S1R головного 
мозга [18]. И, наконец, НФГМ может быть важным 
медиатором дисфункции ГГНС при депрессии и ССЗ. 
Глюкокортикоидные рецепторы взаимосвязаны со 
специфическими рецепторами НФГМ, тропомиози-
новыми тирозинкиназными рецепторами, высокий 
уровень глюкокортикоидов влияет на функции НФГМ 
[25]. Таким образом, избыточный уровень глюкокор-
тикоидов может быть связан с неблагоприятным 
течением заболевания из-за опосредованного НФГМ 
влияния на клетки эндотелия и кардиомициты.

Поведенческие факторы. Поведенческие факто-
ры, несомненно, играют большую роль во взаимосвязи 
депрессии и кардиологических заболеваний. Пациен-
ты в состоянии депрессии реже ведут здоровый образ 
жизни, включая здоровое питание [2, 50], регулярные 
физические упражнения [50], приём лекарств в соот-
ветствии с назначениями [2, 50], снижение уровня 
стресса [50] и полный курс реабилитации после ИМ 
[29]. Таким пациентам также трудно снизить уровень 
холестерина после ИМ [17]. Отказ от регулярного при-
ёма лекарств и плохая физическая форма связаны с 
повышенным риском кардиальных событий у опре-
делённых групп [9], и это также предполагает, что по-
веденческие изменения, связанные с депрессией, спо-
собствуют развитию кардиологических заболеваний и 
их неблагоприятному исходу независимо от наличия 
диагностированных ССЗ. Исследования показали, что 
госпитализированные с различными кардиологи-
ческими заболеваниями пациенты, у которых были 
симптомы БДР на момент поступления, начинали 
придерживаться диеты, физических упражнений и 
приёма лекарств, если удавалось добиться прогресса 
в лечении депрессии после госпитализации [2].

Таким образом, депрессия и кардиологические 
заболевания имеют двунаправленную связь, в ко-
торой воспалительные процессы, эндотелиальная 
дисфункция, повышенная активность тромбоцитов, 
дисфункции нейрогуморальной и вегетативной 
нервной системы, относящиеся к депрессии, и де-
прессивное поведение взаимно потенцируют друг 
друга. Следовательно, необходимо своевременное 
выявление депрессии для оптимизации профилак-
тики и лечения кардиологической патологии. Одним 
из путей совершенствования выявления и лечения 
депрессии у кардиологических пациентов являются 
совместные медицинские программы с участием 
врачей-психиатров, психотерапевтов.
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