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Проблемы взаимосвязи тревожно-депрессивных 

нарушений и хронической сердечной недостаточнос-

ти (ХСН) вызывают большой интерес у исследовате-

лей. Причиной этому, вероятно, служит всё возраста-

ющая заболеваемость этими расстройствами, а также 

высокая социальная значимость.

По существующим оценкам, распространенность 

ХСН в развитых странах составляет около 2% и пос-

тоянно растёт. В США число больных, выписанных 

из клиники с диагнозом ХСН, за последние 20 лет 

возросло в 1,5 раза [34].В настоящее время около 5 

млн пациентов в этой стране страдают ХСН (пример-

но 2% от 270 млн населения) [49].

В 2003 году в Европе декомпенсация ХСН стала 

причиной госпитализаций в стационары, имеющие 

кардиологические отделения, почти каждого второго 

больного (49%), а ХСН фигурировала в диагнозе  92% 

больных, госпитализированных в такие стационары 

[25]. Ю.Н. Беленков и соавторы в статье “Эпидемиоло-

гические исследования сердечной недостаточности: 

состояние вопроса”, приводят сравнительную харак-

теристику результатов исследований распространён-

ности ХСН в Европе и в России [6]. При этом распро-

страненность ХСН в России составила 9,7%, по дан-

ным И.В. Фомина, и 5,6 % по результатам исследова-

ния “ Эпоха-О-ХСН”, что превышает данные заболе-

ваемости в Европе – 1,5% в исследовании MONIKA 

и 4% в Роттердамском исследовании. Таким образом, 

в Европе при населении 900 млн. человек распростра-

ненность ХСН составляет примерно 18 млн. В России 

в 2002 году насчитывалось 8,1 млн. человек с четкими 

признаками ХСН, из которых 3,4 миллиона имели 

на 2003 год 3-4 ФК заболевания [2]. При этом заболе-

ваемость ХСН резко повышается с увеличением воз-

раста больных. Наиболее показательное подтвержде-

ние этому дается во Фремингемском исследовании 

[35]: распространенность ХСН в течение 30 лет жизни 

растёт с 1% в популяции 50-59-летних до 10% в груп-

пе 80-89-летних жителей [7]. По материалам исследо-

вания “ЭПОХА-О-ХСН” у 4/5 всех больных ХСН 

в России это заболевание ассоциируется с артери-

альной гипертонией (АГ) и у 2/3 больных – с ише-

мической болезнью сердца (ИБС); кроме того, зна-

чительная часть больных (55%) ХСН имеет нормаль-

ную или почти нормальную фракцию выброса – 

ФВ ЛЖ >55%. Частота встречаемости больных с сер-

дечной недостаточностью с сохранной систоличес-

кой функцией (СН-ССФ) зависит от тяжести обсле-

дуемой популяции и критериев оценки систоличес-

кой функции. Среди декомпенсированных стацио-

нарных больных с ХСН доля СН-ССФ очень незна-

чительна и не превышает 20% [4]. Среди больных 

с диагнозом ХСН в стационарной и поликлиничес-

кой практике доля СН-ССФ может достигать 30-50% 

[36]. В обсервационных популяционных исследова-

ниях, например в Российском исследовании 

“ЭПОХА-О-ХСН” среди больных с сердечной недо-

статочностью, верифицированной по Фремингемс-

ким критериям, уже 56,8% пациентов имели 

ФВ ЛЖ>50%, а 85,6%  –  >40% [11]. Близкие к этим 

данные (84,1%) были получены в другом Российском 

популяционном исследовании – IMPROVEMENT 

[70]. В гериатрической практике СН – ССФ ЛЖ чаще 

встречается среди женщин и у больных артериаль-

ной гипертонией без достоверных указаний 

на инфаркт миокарда в анамнезе [12].

По результатам исследования MONIKA, распро-

страненность бессимптомной дисфункции левого 

желудочка превышает таковую манифестных форм 

ХСН [28].

Существуют различия в терминах “диастоличес-

кая дисфункция” и “диастолическая сердечная недо-

статочность”. Наличие диастолической дисфункции 

еще не свидетельствует о наличии сердечной недоста-

точности [5].

Согласно рекомендациям Рабочей группы 

Европейского общества кардиологов [37], для диа-

гностики первичной (изолированной) диастоли-

ческой сердечной недостаточности требуются три 

критерия:

1. клинические признаки ХСН;

2. нормальная или незначительно сниженная 

сократительная способность миокарда (ФВ 

ЛЖ>45%);

3. данные о нарушенном расслаблении или запол-

нении ЛЖ, признаки повышенной жесткости камеры 

ЛЖ.

Выделяют следующие типы нарушения диастоли-

ческой функции ЛЖ [1]:

– гипертрофический

– псевдонормальный

– рестриктивный.

Первый вариант диастолической дисфункции 

соответствует начальному нарушению диастоличес-

кого наполнения, характеризуется удлинением изо-

волюметрического расслабления левого желудочка. 
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При этом наблюдается уменьшение объема крови, 

поступающей в желудочек в фазу раннего наполне-

ния, и увеличение вклада предсердий. Диастолическое 

давление в левом желудочке при этом может оста-

ваться на нормальном уровне [16]. Дальнейшее про-

грессирование нарушения релаксации миокарда при-

водит к псевдонормализации трансмитрального кро-

вотока. На этой стадии развития диастолической дис-

функции желудочек без компенсаторного повышения 

внутрипредсердного давления не в состоянии вмес-

тить необходимый объем крови. Повышение внутри-

предсердного давления восстанавливает ранний 

трансмитральный градиент давлений. Наиболее тяже-

лой моделью диастолической дисфункции является 

рестриктивный тип нарушений, который характери-

зуется укорочением изоволюмического расслабле-

ния, быстрым падением скорости раннего диастоли-

ческого наполнения, почти полному прекращению 

кровотока во время систолы предсердий [12].

Таким образом, при диастолической дисфункции 

происходят изменения, которые приводят к гемоди-

намической перегрузке левого предсердия, его дила-

тации, к появлению суправентрикулярных наруше-

ний ритма – экстрасистолии, пароксизмальной мер-

цательной аритмии, развитию легочной гипертензии. 

Интересен тот факт, что каждому функциональному 

классу ХСН присущи свои типичные особенности 

спектра ТМДП (трансмитрального диастолического 

потока). Так, для больных I функциональным клас-

сом ХСН характерны замедление скоростных показа-

телей пика Е и ускорение показателей пика А – 

то есть ‘’гипертрофический’’ тип спектра ТМДП. Для 

больных III-IV функциональными классами ХСН 

характерны изменения рестриктивного типа. У боль-

ных II функциональным классом ХСН спектр ТМДП 

занимает промежуточное положение, т. е. происходит 

“псевдонормализация” спектра [7,16]. Рестриктивный 

тип ТМДП является важнейшим предиктором сер-

дечно-сосудистой смертности и вынужденной транс-

плантации сердца [2].

Рабочей группой Европейского общества кардио-

логов предлагаются следующие ультразвуковые диа-

гностические нормативы определения диастоличес-

кой дисфункции [3,4]:

1. увеличение времени изоволюмического рас-

слабления ЛЖ: ВИВР <30л >92 ms, ВИВР 30–50л 

>100 ms, ВИВР>50 л >105 ms;

2. замедление заполнения ЛЖ в раннюю диасто-

лу: E / A<50 л <1,0 и DT <50 л >220 ms; E / A>50 л <0,5 

и DT>50 л >280 ms и / или S / D <50 л >1,5; S / D >50 

л >2,5;

3. уменьшение диастолической растяжимости 

(податливости) камеры ЛЖ PV – A > 35 cm. s–1 и / 

или PV–At>МК – At + 30 ms, где МК–At – длитель-

ность предсердной А–волны ТМДП.

Диастолическая дисфункция может приводить к 

появлению ХСН даже в тех случаях, когда показатели 

центральной гемодинамики (фракция выброса – ФВ, 

ударный объем, минутный объем крови, сердечный 

индекс) еще не изменены [26].

Плохая сократимость и низкая фракция выброса 

левого желудочка (ФВЛЖ) не всегда предопределяют 

тяжесть декомпенсации, толерантность к нагрузкам 

и даже прогноз больных ХСН. Более того, имеются 

доказательства, что показатели диастолической дис-

функции в большей степени, чем сократимость мио-

карда, коррелируют с клиническими и инструмен-

тальными маркерами декомпенсации и даже с качест-

вом жизни больных ХСН. Так, в исследовании, прове-

денном в Отделе заболеваний миокарда и сердечной 

недостаточности НИИ кардиологии им. А.Л. 

Мясникова, было показано, что уровень качества 

жизни, измеренный у 92 больных ХСН, практически 

не связан с сократительной способностью сердца 

и ФВЛЖ (r=0,03; p>0,1), но имеет достоверную (хотя 

и слабую) связь с диастолическим индексом Ve/Va 

(r=0,26; p=0,05) [1]. В работе Р. Spirito [68] было пока-

зано, что параметры спектра ТМДП тесно коррелиру-

Таблица 1
Стадии диастолической дисфункции (по данным ЭхоКГ)

Норма Замедленная релак-
сация

Псевдонормализация Рестрикция
Молодые Взрослые Пожилые

Стадия - - - I II III
E/A >1 (часто 

>2)
>1 <1 <1 1–2 >2

DT, мсек <220 <220 >220 >220 150–200 <150
ВИВР, мсек 70–100 70–100 70–100 >100 70–100 <70
S/D <1 >1 >1 >1 <1 <1
Ar, см/сек <35 <35 <35 <35 >35 >25
VP, см/сек >55 >55 <55 <55 <45 <45
Em, см / сек >10 >8 <8 <8 <8 <8

Обозначения:  ВИВР – время изоволюметрического расслабления ЛЖ; Em – подъем основания ЛЖ во время раннего 
наполнения ЛЖ; Ar – максимальная скорость диастолического ретроградного кровотока в легочных венах; DT – 
время замедления кровотока раннего диастолического наполнения ЛЖ; E/A – соотношение скоростей раннего 
диастолического наполнения и наполнения в систолу предсердий; S/D – соотношение максимальных скоростей 
систолического и диастолического антеградного кровотока в легочных венах; VP – скорость распространения 
раннего диастолического кровотока в ЛЖ.
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ют с тяжестью ХСН. По мнению R. Devereux, по дина-

мике лишь одного параметра Ve/Va, можно судить о 

диастолической функции ЛЖ в целом [29]. В исследо-

вании F.Аguirre et al. было выявлено, что при ХСН при 

отсутствии систолической дисфункции именно нару-

шения диастолы определяют тяжесть застойных явле-

ний и качество жизни больных ХСН [18].

Нельзя не отметить, что прогноз у больных с ХСН 

по-прежнему остается одним из самых плохих. 

По данным Фремингемского исследования, средняя 

5-летняя смертность во всей популяции больных 

ХСН (с учетом начальных и умеренных стадий) оста-

ется недопустимо высокой и составляет 65% для муж-

чин и 47% для женщин [3]. Среди больных с тяжелы-

ми стадиями ХСН смертность ещё выше и колеблется 

в пределах 35-50% для одного года. Примерно поло-

вина больных умирает в течение первых четырёх лет 

с момента постановки диагноза, а в тяжелых случаях 

столько же пациентов умирает в течение первого года 

[2]. По результатам другого исследования однолетняя 

смертность больных с клинически выраженной ХСН 

в России достигает 26-29%, то есть за один год умира-

ет от 880 до 986 тысяч больных ХСН [4]. Наличие 

ХСН ассоциируется с четырёхкратным возрастанием 

летальности по сравнению с сопоставимой по возрас-

ту популяционной группой [25]. Особенностью диа-

столической сердечной недостаточности является 

относительно лучший прогноз, чем у больных с сис-

толической ХСН: уровень годичной летальности 

составляет 5-12% [29] и 15-30% соответственно [28]. 

При этом смертность больных с систолической ХСН 

постоянно снижается, а у пациентов с диастоличес-

кой сердечной недостаточностью остается на одном 

уровне [26,27]. Причиной этого, по-видимому, слу-

жит отсутствие эффективных средств лечения диа-

столической ХСН. Основываясь на этих данных, 

можно предположить, что большую часть пациентов, 

страдающих ХСН в новом столетии, будут составлять 

пациенты с ХСН-ССФ. Так, по данным McDermott, 

в период с 1987 по 1993 г. число пациентов с ХСН, 

развившейся на фоне диастолической дисфункции, 

увеличилось с 36 до 44%, т. е. прирост составляет 1,0-

1,5% ежегодно [50]. Кроме того, распространенность 

ХСН возрастет за счет увеличения продолжительнос-

ти жизни [62].

С другой стороны, анализ распространенности 

аффективных расстройств выглядит удручающе. 

Достоверно установлено, что заболеваемость депрес-

сиями на сегодняшний день приближается к 3%, 

а риск заболеть депрессией в течение всей жизни 

составляет 20% [14]. В проведенном под эгидой ВОЗ 

исследовании было установлено, что депрессии к 

2020 году предстоит занять второе место среди при-

чин инвалидности после ишемической болезни сер-

дца [13]. В 1994 году в эпидемиологическом исследо-

вании National Comorbidity Survey, изучавшем рас-

пространенность и факторы риска “большой” 

депрессии и “большой” коморбидной депрессии, 

было показано, что приблизительно 17% американ-

цев испытывали в течение жизни “тяжелую” депрес-

сию, а около 10% населения США – в течение пос-

ледних 12 месяцев [39]. Частота выявления депрес-

сий так же, как и ХСН, увеличивается с возрастом. 

Вероятность наличия депрессии возрастает на 20% 

каждые 10 лет и составляет 54% в популяции паци-

ентов 61-70 лет и 61,7% случаев в популяции паци-

ентов старше 70 лет [14].

Распространенность психических расстройств 

в общемедицинской практике намного превышает 

частоту этих расстройств в популяции [13].

Согласно результатам клинико-эпидемиологичес-

кого исследования КОМПАС по выявлению депрес-

сий среди пациентов общемедицинской сети, прове-

денного в 2002-2003 годах в 35 городах России, 

депрессивные расстройства имеются в среднем 

у 45,9% обследованных пациентов. Эти состояния 

имели место более чем у половины больных сердеч-

но-сосудистыми заболеваниями и составили 52% при 

артериальной гипертонии и 57% при ишемической 

болезни сердца. По другим данным, самый высокий 

показатель депрессивных расстройств среди амбула-

торных больных отмечается при ХСН-61% [14]. 

Схожая частота депрессий выявлена и у американс-

ких амбулаторных пациентов с ХСН: 64% у женщин 

и 44% у мужчин [32]. У пациентов старше 60 лет, гос-

питализированных в стационар по поводу ХСН, 

Koenig et al. обнаружили тревожно-депрессивные 

расстройства в 36,5% случаев. При этом у 17% пожи-

лых пациентов, госпитализированных по поводу 

ХСН, выявляется большое депрессивное расстройс-

тво [41]. По другим данным, среди амбулаторных 

пациентов с ХСН распространенность депрессии 

колеблется от 24 до 40%. При этом у 19% больных 

с выраженной ХСН обнаруживается большое депрес-

сивное расстройство и у 9% – менее выраженное 

депрессивное расстройство [41].

Необходимо отметить, что частота выявления 

депрессии у больных ХСН во многом определяется 

методом ее выявления, в частности выбором опрос-

ника. Основные из них, доказавшие валидность, сле-

дующие:

– гериатрическая шкала депрессии (Geriatric 

Depression Scale, GDS) [23,66];

– шкала депрессии Бека (Beck Depression Inventory, 

BDI) [22];

– шкала депрессии центра эпидемиологических 

исследований (Center for Epidemiological Studies 

Depression Scale CES-D) [41];

– National Institute of Mental Health Diagnostic 

Interview Schedule (DIS) [64];

– госпитальная шкала тревоги и депрессии (the 

Hospital Anxiety and Depression Scale, HADS) [79];
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– шкала Цунга для самооценки депрессии [7];

– шкала Гамильтона для оценки депрессии (HAM-

D) [33];

– шкала Монтгомери и Асберга для оценки 

депрессии (Montgom ery- Asberg Depression Rating 

Scale, MADRS) [53].

Важность проблемы депрессивных расстройств 

у больных ХСН подчеркивают данные M.Sullivan et 

al., которые показали, что затраты на пациентов 

с ХСН и депрессией на 26-29% выше, чем на пациен-

тов без сопутствующей депрессии [69].

Депрессия рассматривается как неблагоприятный 

прогностический фактор при заболеваниях сердечно-

сосудистой системы. Негативное влияние депрессии 

на риск смерти от ССЗ не ограничивается больными 

с диагностированными заболеваниями сердца. В про-

веденном B.Penninx [59] долгосрочном клиническом 

исследовании отмечено, что наличие депрессии уве-

личивает относительный риск смерти от ССЗ у боль-

ных, независимо от наличия заболеваний сердца, 

а на фоне тяжелой депрессии риск смерти от ССЗ 

достоверно повышается у обеих категорий пациентов 

и составляет для легкой и умеренной депрессии 1,6 

для больных, страдающих ССЗ, и 1,5 для больных без 

ССЗ, а при тяжелой депрессии – 3,0 и 3,9 соответс-

твенно. Полученные результаты подтверждают дан-

ные многочисленных исследований различных кате-

горий лиц, в том числе исходно не страдавших ССЗ 

[19], а также больных артериальной гипертензией 

[17], нестабильной стенокардией или перенесших 

инфаркт миокарда (ИМ) [31], и свидетельствуют, что 

депрессию следует рассматривать как независимый 

фактор риска смерти от ССЗ. Таким образом, паци-

енты с депрессивными нарушениями находятся 

в группе высокого риска развития ССЗ (АГ, ИБС, 

ХСН и др.) и, наоборот, у больных с сердечно-сосу-

дистой патологией более высок риск развития рас-

стройств аффективного спектра [65].

Пациенты с ХСН и депрессией госпитализируют-

ся и умирают в 2 раза чаще, чем пациенты без депрес-

сии. Негативное влияние депрессии на выживаемость 

и частоту госпитализаций сохраняется даже после 

поправки на такой традиционный фактор риска, как 

возраст, а также на функциональный класс ХСН, 

фракцию выброса [39]. Полученные результаты под-

твердились в другом проспективном исследовании. 

В нем наблюдалось 142 пациента с выраженной ХСН. 

Относительный риск комбинированной конечной 

точки (смерть или трансплантация сердца) у больных 

с депрессией после коррекции по демографическим 

и клиническим параметрам составил 2,41 (95% 

ДИ 1,24-4,68). Кроме того, пациенты с депрессией 

посещали клинику в течение 1 года наблюдения 

и их чаще госпитализировали [69].

Результаты исследования Clary G.L. et al., наблю-

давших 674 больных с ХСН (ФВ < 35%) в течение 

года, подтвердили существование достоверной связи 

между депрессией и высокой смертностью от деком-

пенсации ХСН. Было показано, что у больных ХСН 

и депрессией при неэффективной терапии анти-

депрессантами показатели смертности были значимо 

выше, чем у этой же категории больных при эффек-

тивном лечении психотропными средствами [24].

Ряд авторов указывает на влияние депрессии 

не только на смертность, но и пропорциональное 

ухудшение социального функционирования и качес-

тва жизни (SF – 36) в зависимости от ее выраженнос-

ти [71]. В исследовании, проведенном T.A. Murberg et 

al. [54], наблюдалось 119 стабильных амбулаторных 

больных с клинически выраженной ХСН с сопутс-

твующей депрессией и без аффективных расстройств. 

Было выявлено повышение смертности в 1,05 раза 

при увеличении показателей на 1 балл по шкале само-

оценки депрессии Зунга. У больных с выраженной 

депрессией риск смерти в течение 6 лет был в 2,5 раза 

выше, чем у больных без депрессии, даже после кор-

рекции по таким факторам, как пол, возраст. Важно 

отметить, что наличие ХСН у пожилых пациентов 

повышает риск суицида по сравнению со здоровыми 

пациентами того же возраста (ОР – 1,73; 95% ДИ – 

1,33-2,24). Риск суицида особенно высок при сочета-

нии ХСН с другими заболеваниями, в том числе 

и депрессией (ОР – 6,44; 95% ДИ – 5,45-7,61) [40].

Таким образом, депрессивное расстройство явля-

ется независимым фактором риска, повышающим 

смертность и частоту госпитализаций при ХСН.

Высокая степень коморбидности ССЗ и аффек-

тивных расстройств послужила причиной проведе-

ния ряда исследований, в ходе которых выявлено 

прямое патофизиологическое действие тревожно-

депрессивных нарушений, приводящее к развитию 

опасных для жизни клинических проявлений сер-

дечно-сосудистых заболеваний [9,10,20,25,56]. 

Присутствует также непрямой эффект, обусловлен-

ный изменением поведения, нарушением компла-

ентности пациентов с сердечно-сосудистыми забо-

леваниями [8].

На сегодняшний день выявлено несколько пато-

физиологических механизмов, объясняющих связь 

между тревожно-депрессивными расстройствами 

и сердечно-сосудистыми заболеваниями, а также 

их осложнениями. Установлено, что при аффектив-

ных расстройствах отмечается повышение активнос-

ти гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой 

(ГГНС) [60], гипоталамо-гипофизарно-тиреоидной 

(ГГТС) [38], серотонинэргической [15], симпатоадре-

наловой систем (САС), а также нарушения в иммун-

ном статусе организма [45]. Во многих исследованиях 

выявлено, что изменение активности гипоталамо-

гипофизарно-надпочечниковой системы у больных 

с аффективными расстройствами сопровождается 

повышенным выбросом аденокортикотропного гор-
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мона, который стимулирует высвобождение глюко-

кортикоидов (кортизола) из коры и катехоламинов 

из мозгового слоя надпочечников [30]. В норме эти 

процессы вскоре прекращаются, поскольку ГГНС 

регулируется по механизму отрицательной обратной 

связи. Однако при депрессии этот механизм обрат-

ной связи, по-видимому, нарушается [73]. Избыточная 

активация ГГНС приводит к уменьшению активнос-

ти мозгового нейротрофического фактора и синтеза 

гормона роста с последующим развитием дислипиде-

мии (повышение уровня липопротеинов низкой 

плотности и снижение уровня липопротеинов высо-

кой плотности) [67]. Гиперсекреция катехоламинов 

приводит к увеличению ЧСС, АД, активации ренин-

ангиотензин-альдостероновой системы. Избыточная 

продукция корой надпочечников альдостерона, игра-

ющего важную патофизиологическую роль в патоге-

незе АГ и ХСН, является характерной особенностью 

депрессии, поскольку у пациентов с депрессией даже 

без сердечно-сосудистой патологии значительно 

повышен уровень этого минералкортикоида. 

Повышенная выработка норадреналина у больных 

депрессией подтверждена повышенным уровнем 

норадреналина и его метаболитов в плазме и моче 

Повышенная активность САС предрасполагает к воз-

никновению аритмий и внезапной смерти [55].

Согласно исследованиям Lown В. [43], к возник-

новению аритмий приводят три типа состояний:

– электрическая нестабильность миокарда (глав-

ным образом при ИБС);

– острый стресс, связанный с психической нагруз-

кой;

– длительно существующее депрессивное рас-

стройство.

Патологическим субстратом аритмии при тревож-

но-депрессивных расстройствах является отмеченная 

выше избыточная продукция надпочечниками кор-

тизола, обладающего выраженным аритмогенным 

действием [60]. Кроме того, повышенная активность 

САС при тревожно-депрессивных расстройствах 

предрасполагает к возникновению аритмий и внезап-

ной смерти [51]. Так, в проведенном в Финляндии 

популяционном исследовании обнаружено, что 

депрессия достоверно повышает риск внезапной 

смерти у пожилых пациентов (ОР – 2,74; 95% ДИ – 

1,37-5,50) даже после коррекции с учетом таких зна-

чимых факторов риска, как пол, наличие в анамнезе 

ИМ и сахарного диабета (СД) [44]. Другим следстви-

ем нейрогормональных изменений у пациентов с тре-

вожно-депрессивными расстройствами выявляется 

значимое увеличение дисперсии интервала QT – 

маркера электрической нестабильности миокарда 

[75].

Общеизвестно влияние тревожно-депрессивных 

расстройств на свертывающую систему крови. 

Установлено, что у больных депрессией, независимо 

от наличия ССЗ, отмечаются значительные дефекты 

физиологических характеристик тромбоцитов, вклю-

чая повышенную реактивность тромбоцитов и уси-

ленную выработку тромбоцитарного фактора IV 

и β-тромбоглобулина. Кроме того, для больных 

депрессией характерны гиперчувствительность 5~НТ 

серотониновых и катехоламиновых рецепторов, 

а также повышенное содержание фибриногена, внут-

риклеточного свободного кальция и фактора VII. Все 

эти особенности предрасполагают к повышенной 

вазоконстрикции, а также способствуют более актив-

ной агрегации тромбоцитов и тромбообразованию 

[15].

Учитывая наличие общих патофизиологических 

механизмов, в некоторых работах исследовалось вли-

яние антидепрессантов у больных с депрессией 

на активность тромбоцитов.

Musselman D. L.  et al [56] отметили, что на фоне 

6-недель ной терапии пароксетином у 15 больных 

с наличием депрессии (под твержденной шкалой 

депрессии Гамильтона– HDRS) была достигнута 

более выраженная нормализация функциональной 

активности тромбо цитов по сравнению с 12 пациен-

тами из контрольной группы. Уровень депрессии при 

этом регрессировал более чем на 50%.

Роль иммунных факторов в патогенезе как хрони-

ческой сердеч ной недостаточности, так и депрессив-

ных расстройств, активно исследуется. В 1990-х г. 

впервые в работах Levine et al [42] бы ло установлено, 

что у больных с тяжелой сердечной недостаточностью 

повышается уровень фактора некроза опухоли-α 

(ФНО-α) в сыворотке, а также имеется прямая зави-

симость между высоким уровнем ФНО-α сыворотки 

и тяжестью сердечной недостаточности. Было уста-

новлено, что тяжелая сердечная недос таточность 

сопровождается повышением уровня многих цитоки-

нов в сыворотке крови [72, 61].

Orus J. et al [58] определяли прогностическое зна-

чение повы шенных уровней цитокинов крови у 87 

больных с дисфункцией ЛЖ (ФВ – 24%) III-IV 

ФК ХСН. Было выявлено, что нарастание значений 

некоторых из них можно рассматривать как предик-

торы скорой деком пенсации: сывороточный ИЛ-6 

(р= 0,00001), растворимые ФНО-рецепторы-I (р= 

0,001), предсердный натрийуретический пептид (р= 

0,002), растворимые ФНО-рецепторы-П (р= 0,004), 

ангиотензин 2 (р=0,006), сывороточный ИЛ-1 

(р=0,01) и активность плазменного ре нина (р=0,02) 

наравне с функциональным классом ХСН по NYHA.

Роль иммунных факторов в патогенезе аффектив-

ных расстройств также вызывает все меньше сомне-

ний. Проводилось изучение концентрации цитоки-

нов в отдельных диапазонах депрессивных рас-

стройств. При этом было отмечено статистически 

значимое (р<0.05) повышение концентрации ИЛ-1 

и ИЛ-2 при расстройствах тревожного и ИЛ-2 при 
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расстройствах тоскливого диапазона депрессий 

по сравнению с нормой и с расстройствами апатичес-

кого диапазона [47].

Доказательством воз можной роли цитокинов 

в генезе депрессивных расстройств служат дан ные, 

указывающие на возникновение аффективных рас-

стройств после назначения лекарственных препара-

тов, являющихся цитокинами [63,52]. С другой сто-

роны, в некоторых исследованиях in vitro отмечается 

способность антидепрессантов приводить к сниже-

нию уровня циркули рующих цитокинов [46].

Кроме того, воздействие депрессии на сердечно-

сосудистую систему имеет непрямые эффекты. Это 

влияние реализуется через изменение поведения 

больных, страдающих депрессией. Пациенты, страда-

ющие аффективными расстройствами, склонны к 

злоупотреблению алкоголем, редко участвуют 

в мероприятиях по реабилитации и вторичной про-

филактике, часто являются курильщиками. Депрессия 

может сочетаться с повышенным аппетитом, что, 

сочетаясь со сниженной физической активностью, 

приводит к неконтролируемому увеличению массы 

тела [8]. Пациентов, страдающих депрессией, отлича-

ет низкая комплаентность, что создает дополнитель-

ные сложности для адекватной терапии. Кроме того, 

депрессивное расстройство очень часто сопровожда-

ется идеями бессмысленности существования и суи-

цидальными мыслями, которые могут проявляться 

как активными попытками самоубийства, так и пас-

сивным сопротивлением лечебным мероприятиям 

(например, нерегулярным приемом или полным 

отказом от приема лекарств) [15].

Из приведённых данных очевидна широкая распро-

странённость как ХСН, так и аффективных расстройств, 

а также высокая степень их коморбидности. Прогнозы 

на будущее неблагоприятны: заболеваемость как ХСН, 

так и тревожно-депрессивными расстройствами лишь 

возрастёт. При этом в структуре заболеваемости ХСН 

превалирует диастолическая ХСН. Имеются доказа-

тельсва того, что показатели диастолической дисфунк-

ции в большей степени, чем сократимость миокарда, 

коррелируют с клиническими и инструментальными 

маркерами декомпенсации и с качеством жизни боль-

ных ХСН. При этом смертность больных с диастоли-

ческой сердечной недостаточностью остается на одном 

уровне, тогда как у пациентов с систолической ХСН 

постоянно снижается [26]. Причиной этого, по-види-

мому, служит отсутствие эффективных средств лечения 

диастолической ХСН. С другой стороны, усилиями 

многих учёных доказано отрицательное влияние нару-

шений в аффективной сфере на течение и прогноз ССЗ. 

Полученные в ряде исследований данные свидетельс-

твуют, что депрессию следует рассматривать как незави-

симый фактор риска, повышающий смертность и час-

тоту госпитализаций при ХСН. Известны также общие 

патогенетические механизмы, отягощающие течение 

каждого из заболеваний. В связи с приведенными дан-

ными особую актуальность приобретают проблемы 

медикаментозной коррекции психических расстройств 

у пациентов с ССЗ в общем и ХСН-ССФ в частности.
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