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В статье рассматривается связь депрессивных расстройств и ише-
мии, обсуждаются, также, изменения в свертывающей системе крови  
у больных с депрессивными расстройствами, выявляются значительные 
дефекты физиологических характеристик тромбоцитов, включая усилен-
ную реактивность и повышенную выработку тромбоцитарного фактора 4  
и р-тромбоглобулина. Также рассматриваются особенности повышенной вазо-
констрикции, повышение активации тромбоцитов и тромбообразования, что, 
возможно, является основой прогрессирования ишемической болезни сердца 
и смертности после острого инфаркта миокарда у пациентов с депрессией.

Цель: выявить воздействие тревожно-депрессивных расстройств на 
развитие некроза сердечной мышцы.

Материал и методы. Были проведены экспериментальные  
и клинические исследования на пациентах, перенесших некроз сердеч-
ной мышцы.

Результаты. Больные некрозом сердечной мышцы и депрессией 
не сразу обращаются за медицинской помощью, в отличии от больных 
без депрессии, что может влиять на возможности терапии (например, 
проведение тромболизиса) и прогноз у таких пациентов.

Заключение. Необходимы дальнейшие исследования, которые по-
зволят ответить на вопрос: депрессия ли индуцирует процессы воспаления, 
воспаление – депрессию или третий, неизвестный пока патологический 
процесс, – и воспаление, и депрессию.
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The article discusses the relationship between depressive disorders  
and ischemia, as well as changes in the blood coagulation system in patients 
with depressive disorders. Significant defects in the physiological characte-
ristics of platelets are revealed, including increased reactivity and increased 
production of platelet factor 4 and p-thromboglobulin. The features of increased 
vasoconstriction, platelet activation, and thrombus formation are also consi -
dered, which may be the basis for the progression of coronary artery disease 
and mortality after acute myocardial infarction in patients with depression.

Aim. To reveal the impact of anxiety-depressive disorders on the develop-
ment of cardiac muscle necrosis.

Materials and methods. Experimental and clinical studies have been 
carried out on patients with necrosis of the heart muscle.

Results. Patients with necrosis of the heart muscle and depression 
do not immediately seek medical help, unlike patients without depression. 
This may affect treatment options (e.g., thrombolysis) and the prognosis 
in such patients.

Conclusion. Further research is needed to determine whether 
depression causes inflammation, inflammation causes depression, or 
if a third, as-yet-unknown pathological process causes both inflammation 
and depression.
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Острый инфаркт миокарда (ОИМ) – один 
из главных факторов летальных случаев 
больных с сердечно-сосудистыми заболева-
ниями [11]. Исход некроза сердечной мыш-
цы выявляется его типом, местом располо-
жения и обширностью, а также развитием 
осложнений, в частности, выраженностью 
увеличения массы миокарда левого желу-
дочка (ЛЖ), в значительной степени опреде-
ляющего возникновение хронической недо-
статочности кровообращения. Тревожное 
расстройство появляется во время развития 
острого сердечного приступа, проявляясь 
жалобами психического характера, частыми 
из которых можно отметить: напряженность, 
страх, боязнь летального исхода, беспокой-
ство, вспыльчивость, затруднения запомина-
ния, бессонницу [1]. Появившиеся в послед-
нее время данные подтверждают, ч то тре-
вога и депрессия оказывают отрицательное  
действие на течение и исход некроза сердеч-
ной мышцы [4]. Это стимулирует ученых 
к активному научному поиску факторов, их 
взаимосвязь [13], возможность коррекции тре-
воги и депрессии современными психофарма-
кологическими лекарствами [7, 8]. Изучение 
таких расстройств как тревога и депрессия 
является необходимым для коррекции те-
ра пии и реабилитации пациентов c ОИМ 
и улуч шения их прогноза. В последние годы 
осо бенное внимание уделяется изучению деп-
рессивных расстройств в общемедицинской 
практике, например у больных с ОИМ [2]. 
Согласно МКБ 10 [5] выделены диагностиче-
ские критерии, позволяющие различать кли-
нически весомую депрессию от адаптивных 
реакций на стресс, тяжелую утрату, также 
проявляющихся печалью, подавленностью, 
снижением жизненной подвижности. К глав-
ным факторам можно отнести сниженное, 
подавленное настроение (в течение всего дня), 
спад или отсутствие интересов, возможно-
сти испытывать удовольствие и уменьшение 
бодрости с усиленным утомлением. Доба-
вочные требования: уменьшение способно-
сти сфокусировать свое внимание, неспособ-
ность собраться с мыслями; низкая само-
оценка и ощущение неуверенности в себе; 
двигательное беспокойство протекающее  
с сильным эмоциональным возбуждением, 
сопровождаемым чувством тревоги и стра-
ха или замедление мышления; мысли своей 
вины и самоуничижения; навязчивые мыс-
ли о летальном исходе, попытки суицида; 
расстройством ночного сна и сопутствующей 
дневной сонливостью; дисрексией (любое на-
рушение аппетита, в рамках которой выде-
ляют пониженный, повышенный аппетит, 
полное отсутствие и извращенный аппетит). 

Большое депрессивное расстройство (деп-
рессия средней и тяжелой степени тяжести) 
выявляют при наличии у больного не мень-
ше 5 критериев около 14 дней и больше, 

наличие двух основных критериев являет- 
ся обязательным. Врачи общей практики  
и врачи-кардиологи чаще встречаются с «ма-
лой» депрессией, которая включает присут-
ствие у пациента состояния сниженного 
настрое ния или потери активности около 
14 дней в сочетании с двумя любыми до-
полнительными факторами из числа при-
веденных выше.

На сегодняшний день доказано, что деп-
рессивные расстройства обнаруживаются 
более чем у 50% больных, находящихся на ста-
ционарном лечении некроза сердечной мыш-
цы, около 20% из них страдают сильной депрес-
сией («большой» депрессией). При отсутствии 
специального скрининга, расстройства деп - 
рессивного характера при ОИМ часто оста-
ются не выявленными,  а клинически вы-
раженная депрессия выявляется менее, чем  
в 15%, по отдельности такие симптомы как 
депрессия – меньше 25%. Значительные от-
личия в распространенности депрессивных 
расстройств у пациентов с некрозом сердеч-
ной мышцы обусловлены тем, что в изданных 
работах имеются различные методические 
взгляды, отличительные признаки, конт роль 
во временном интервале, диагностические 
инструменты (заполнение больными опре-
деленных опросников). На основании это-
го полученные данные с трудом поддаются 
сравнению.

По результатам клинико-эпидемиологи-
ческого исследования «КОМПАС» по изучению 
депрессии в практике докторов-терапевтов, 
проведенного в 2002–2003 гг. в 35 центрах РФ,  
расстройства в виде депрессии были обнару-
жены, в среднем, у 45,9% испытуемых. У паци-
ентов с ишемической болезнью сердца (ИБС)  
эта цифра была выше и равнялась 56%, при-
чем выраженную депрессию имели 30,9% 
больных [6]. По результатам М.А. Качковско- 
го [3], депрессивные расстройства при нек - 
розе сердечной мышцы обнаруживались 
в 27,2% случаев, а по результатам Л.И. Сы-
ромятниковой и соавт. [9], распространен-
ность расстройства депрессивного спектра 
у больных с некрозом сердечной мышцы рав-
нялась 29,0% случаев. Депрессия при некрозе 
сердечной мышцы в 2–4 раза чаще обнару-
живается у женского пола, чем у мужского, 
кроме того, риск развития расстройств деп-
рессивного спектра нарастает с возрастом 
более 1,5 раз на каждые 10 лет жизни [6]. 
Анализируя социальный статус больных,  
можно сделать вывод, что расстройства деп-
рессивного спектра часто выявляется у боль-
ных, не состоящих в браке и имеющих низкий 
уровень образования. F. Lesperance и соавт., 
наблюдая за пациентами с некрозом сердеч-
ной мышцы, обнаружили, что 27,5% из них 
имели, хотя бы один депрессивный срыв 
до развития некроза сердечной мышцы (7,7% 
в течение предшествовавшего года). 
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Суммарно же во время лечения в боль-
нице или за весь период после выписки из ста-
ционара из него депрессивные расстройства 
были обнаружены у 31,5% пациентов. По дан-
ным исследователей, у каждого третьего боль-
ного, не имевшего клиники депрессивных 
расстройств непосредственно после перене-
сенного некроза сердечной мышцы, симп-
томы выраженной депрессии проявлялись 
в первый год контроля. 

Позже были изданы результаты об конк-
ретных отличиях депрессивных расстройств, 
обнаруживаемых при некрозе сердечной 
мышцы и при других состояниях. Заслужи-
вают внимания исследования J.B. Dijkstra 
и соавт., G. Chapagain и соавт. [15], где отра-
жено, что когнитивный профиль больных  
с «большими» депрессивными расстройства-
ми после некроза сердечной мышцы отлича-
ется от такового при депрессивных расстрой-
ствах, не связанных с сердечно-сосудисты-
ми заболеваниями, что может быть вызвано 
разными факторами этих состояний. Кроме 
того, по результатам C.M. Dickens и соавт. [16], 
T. Spijkerman и соавт., причины возникнове-
ния депрессии, развивающей до или после 
некроза сердечной мышцы, также отлича-
ются. В первом случае играет роль социаль-
ная дистанция и высокая степень стресса 
у больных независимо от каких-либо проб-
лем с «физическим» состоянием здоровья, 
а во втором случае определяющим является 
усугубление тяжести общесоматического 
состояния больных из-за некроза сердечной 
мышцы при отсутствии весомых психо-
социальных причин. Выявленные отличия, 
очевидно могут способствовать различному 
воздействию предшествующих ОИМ и впер-
вые развившихся после ОИМ депрессивных 
расстройств на течение постинфарктного 
периода и исход, а также различную эффек-
тивность лечения этих состояний. На сегод-
няшний день нет данных, точно раскрыва-
ющих механизм отрицательного действия 
депрессивных расстройств на течение и ис-
ход некроза сердечной мышцы. По литера-
турным данным обдумывают две большие 
разновидности причин, которые могли бы 
обусловить такую взаимосвязь. К первой 
можно отнести прямые патофизиологиче-
ские причины, ко второй – косвенные, «по-
веденческие» реакции, модифицирующие 
другие причины развития ИБС и снижа- 
ющие выполняемость больными назначен-
ной терапии. Доказано, что в цереброспи-
нальной жидкости больных с депрессивными 
расстройствами увеличено количество кор-
тико – тропин – рилизинг фактора (КТРФ).  
Влияя на рецепторы передней доли гипофи-
за, КТРФ способствует повышению синтеза 
и освобождению адренокортикотропного 
гормона (АКТГ), который способствует раз-
витию гипертрофии коры надпочечников,  

стимуляции высвобождения кортизола из ко - 
ры и норад реналина из мозгового слоя надпо-
чечников. В нормальном состоянии организ-
ма эти процессы коротки, т.к. гипоталамо-ги-
пофизарно-надпочечниковая система (ГГНС) 
регулируется по процессу отрицательной 
обратной связи. Доказано, что в передней  
доле гипофиза находятся гормональные 
рецепторы, которые играют главную роль  
в торможении ГГНС и последующей секре-
ции гормонов во время психо-эмоциональ-
ного стресса, но при депрессивных расстрой-
ствах этот механизм обратной связи, скорее 
всего, не работает. Избыточная работа ГГНС 
характеризуется повышением количества 
кортизола в плазме крови, снижением реак-
ции АКТГ на введение КТРФ, без подавления 
секреции кортизола после введения глюко-
кортикостероида – дексаметазона. Кроме 
того, отмечаются высокий уровень липидов, 
подъем артериального давления (АД), дисба-
ланс сек ретируемых эндотелием паракрин-
ных факторов и торможение реакций нор-
мального заживления. Последний фактор, 
скорее всего, отрицательно сказывается  
на реакциях восстановления левого желудоч-
ка (ЛЖ) после некроза сердечной мышцы.

У больных с депрессивными расстрой-
ствами выявляются гиперактивация симпа-
тикоадреналовой системы (САС), норадре-
налинемия [14], что приводит к относитель-
ному учащению сердцебиения, увеличению 
расхода сердечной мышцей кислорода, на-
рушениям в кроветворной системе, гипер-
кортизолемии, артериальной гипертонии. 
Кроме того, доказано, что гиперактивация 
симпатической нервной системы может при-
водить к тяжелому обратимому нарушению 
деятельности ЛЖ даже у пациентов без ИБС.

Кроме активации ГГНС и САС, у боль-
ных с депрессивными расстройствами опре-
деляется нарушение равновесия в работе  
звеньев автономной нервной системы, обна-
руживаемое при изучении вариабельности 
ритма сердца (ВРС), что также может отри-
цательно влиять на прогноз у этих пациен-
тов [10]. Доказано, что отличия временных 
промежутков между чередующими сердеч-
ными сокращениями определяются, в основ-
ном, модулирующим действием автономной 
нервной системы на естественный водитель 
ритма сердца – синусовый узел. Вариабель-
ность ритма сердца, отражает равновесие 
между симпатическим и парасимпатическим 
ее отделами; низкая ВРС имеет ввиду увели-
чение активности симпатических или умень-
шение парасимпатических модуляций, или 
одновременно возникшие отклонения в этих 
звеньях вегетативной нервной системы. Ана-
лизируя спектральную мощность ВРС можно  
сказать, что низкочастотный диапазон мощ-
ности ВРС показывает совместные изменения 
тонуса симпатического и парасимпатиче-
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ского отделов автономной нервной системы, 
в то время как высокочастотный диапазон 
определяется, в первую очередь, вагусными 
модуляциями. Установлено, что у больных  
с ишемией снижение ВРС имеет неблаго-
приятный исход и ассоциируется с увеличе-
нием смертности и количества развития на-
рушения ритма сердца в виде желудочковой 
тахикардии.

Еще одним предполагаемым механизмом, 
определяющим взаимосвязь депрессивных 
расстройств и некроза сердечной мышцы, 
является нарушение работы серотонинер-
гической системы организма. Как известно, 
серотонин провоцирует слипание тромбо-
цитов, сосудистое сужение и гиперплазию 
гладкомышечных клеток сосудистой стенки 
и, кроме того, обладает центральными сим-
патоингибирующими свойствами. Ссылаясь 
на проведенные исследования полиморфиз-
ма гена-переносчика серотонина, доказано,  
что гомозиготный доминантный генотип Б5  
является защитным, а рецессивный LL – пред-
располагающим к возникновению некроза 
сердечной мышцы. Доказано, что генотип LL 
может предрасполагать также к возникнове-
нию депрессивных расстройств и чрезмерной 
реакции частоты сердечных сокращений (ЧСС)  
и уровня АД на психологический стресс, 
хотя данные проведенных исследований но-
сят противоречивый характер. Кроме того, 
согласно одной из доминирующих на дан-
ный момент теорий уровень серотонина  
в центральной нервной системе при депрес-
сивных расстройствах уменьшается, что при - 
водит, в частности, к активации симпатиче-
ского тонуса, но единого мнения по этому 
вопросу в источниках нет. С другой стороны, 
при некрозе сердечной мышцы происходит 
индукция 5-НТ4 рецепторов к серотонину, 
находящихся в предсердиях и желудочках 
сердца. Стимуляция этих рецепторов по-
вышает сократительную способность мы-
шечного среднего слоя сердца, что может 
препятствовать возникновению недостаточ-
ности кровообращения. Соответственно, не-
достаточная активизация 5-НТ4 рецепторов  
в условиях усиленного симпатического то-
нуса допускает более раннее возникновение 
сократительного нарушения деятельности 
мышечного среднего слоя сердца и приво-
дить к формированию хронической сердеч-
ной недостаточности (ХСН), что значитель-
но усугубляет исход. Но эта теория нужда-
ется в экспериментальном и клиническом 
доказательстве.

Среди допустимых механизмов, оправ-
дывающих связь депрессивных расстройств 
и ишемии, обсуждаются также изменения  
в свертывающей системе крови [13]. У боль-
ных с депрессивными расстройствами выяв-
ляются значительные дефекты физиологи-
ческих характеристик тромбоцитов, вклю- 

чая усиленную реактивность и повышен-
ную выработку тромбоцитарного фактора 4 
и р-тромбоглобулина, хотя это подтвержда-
ется не всеми авторами. Кроме того, харак-
терна гиперчувствительность 5-НТ серото-
ниновых и катехоламиновых рецепторов, 
увеличенная внутриклеточная концентра-
ция свободного кальция. Указанные осо-
бенности предрасполагают к повышенной 
вазоконстрикции, а также способствуют по-
вышению активации тромбоцитов и тромбо-
образованию, что, возможно, является ос-
новой прогрессирования ИБС и смертности 
после ОИМ у пациентов с депрессией.

Сравнительно недавно были начаты ис-
следования иммунной системы организма 
и системного воспаления как потенциаль-
ных биологических факторов, вовлеченных 
в механизм взаимосвязи депрессии и ИБС. 
Известно, что изолированное повышение 
уровня С – реактивного белка (СРБ), явля-
ющегося неспецифическим маркером сис-
темного воспаления, особенно в сочетании 
с увеличением уровня интерлейкина-6 (ИЛ-6) 
и фактора некроза опухоли-а (ФНО-а), уве-
личивает риск клинической манифестации 
ИБС, является предиктором развития ОИМ, 
ХСН и кардиальной смерти. В последнее 
время установлено, что симптомы депрес-
сии ассоциируются с широким спектром 
изменений параметров иммунной системы, 
включая увеличение количества лейкоцитов 
в периферической крови (особенно нейтро-
филов и моноцитов), уменьшение количества 
лимфоцитов, повышение продукции про-
воспалительных цитокинов (ИЛ-6, ФНО-а) 
и острофазовых белков (СРБ), повышение 
чувствительности миокарда к кардиотокси-
ческому действию ФНО-а [13]. Хотя литера-
турные данные нередко носят противоречи-
вый характер. Депрессивные расстройства 
также ассоциируются со снижением функ-
циональной активности иммунной систе-
мы, с уменьшением активации клеток-кил-
леров и пролиферации лимфоцитов в ответ 
на митогенную стимуляцию и, вероятно, 
со снижением системной чувствительности 
к глюкокортикоидам, участвующим в купи-
ровании воспалительных реакций.

В настоящее время состояние дел в этой 
области может быть названо проблемой 
«яйца и курицы». Как отмечают в своем об-
зоре D. Shimbo и соавт. [19], природа описан-
ных ассоциаций неизвестна, и необходимы 
дальнейшие исследования, которые позволят 
ответить на вопрос: депрессия ли индуцирует 
процессы воспаления, воспаление – депрес-
сию или третий, неизвестный пока патологи-
ческий процесс, – и воспаление, и деп рессию.

Ранее было отмечено, что кроме пря-
мых патогенетических воздействий депрессии 
на сердечно-сосудистую систему, имеются  
и косвенные, «поведенческие» эффекты. При-
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чем некоторыми авторами [17] они отнесены  
к главенствующим в механизмах отрица-
тельного воздействия депрессии на течение 
и прогноз ИБС. В работе J. Bunde и соавт. [12] 
было установлено, что больные некрозом 
сердечной мышцы и депрессией не сразу 
обращаются за медицинской помощью, чем 
больные без депрессии, что может влиять на 
возможности терапии (например, прове-

дение тромболизиса) и прогноз у таких па-
циентов.

Таким образом, несмотря на значитель-
ные успехи, достигнутые в последние годы, 
ни одна из представленных моделей не мо-
жет претендовать на роль единой гипотезы, 
объясняющей патофизиологические меха-
низмы, связывающие ишемию и депрессив-
ные расстройства, оставляя широкое поле 
для дальнейших работ в этой области.
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