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Обзор посвящен вопросам коморбидности инфаркта миокарда и тревожно-депрессиных расстройств. В первой части представлены данные
о распространенности депрессии при инфаркте миокарда, патофизиологических механизмах, связывающих депрессию и ишемическую
болезнь сердца (ИБС). Обсуждается влияние сопутствующих депрессивных расстройств на клиническое течение и прогноз у больных
инфарктом миокарда. Вторая часть (РФК 2007, 4) будет посвящена тревожным расстройствам при инфаркте миокарда, влиянию тревожно-
депрессивных расстройств на качество жизни больных инфарктом миокарда. Также будут рассмотрены современные представления о терапии
тревожных и депрессивных расстройств у пациентов с ИБС.
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A review is devoted to a comorbidity of myocardial infarction and anxious and depressive disorders. In the first part data concerning prevalence of de-
pression in myocardial infarction, pathophysiological mechanisms connecting depression and ischemic heart disease (IHD) are given. Influence of con-
comitant depressive disorders on clinical state and forecast of patients after myocardial infarction is discussed. The second part of the review (Rational
Pharmacother. Cardiol. 2007, 4) will be devoted to the anxious disorders in myocardial infarction as well as to influence of anxious and depressive dis-
orders on life quality of patients with myocardial infarction. Besides, contemporary approaches to the therapy of anxious and depressive disorders in
patients with IHD will be discussed.
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Острый инфаркт миокарда (ОИМ) – одна из веду-
щих причин смертности пациентов с сердечно-сосуди-
стыми заболеваниями [1]. Прогноз при ОИМ опреде-
ляется его типом, локализацией и распространенностью,
а также развитием осложнений, в частности, выражен-
ностью ремоделирования левого желудочка, в значи-
тельной степени определяющего формирование хро-
нической сердечной недостаточности (ХСН). Появив-
шиеся в последние десятилетия данные свидетельствуют,
что наличие сопутствующих расстройств аффективно-
го спектра (депрессии и тревоги) оказывает негативное
влияние на течение и прогноз при ОИМ [2,3]. Это по-
буждает исследователей к активному научному поиску
причин, обусловливающих эту взаимосвязь [4-7], а так-
же возможностей коррекции аффективных расстройств
современными психофармакологическими средства-
ми [8-12]. Изучение упомянутых аспектов представля-
ется важным для оптимизации лечения и реабилита-
ции больных ОИМ и улучшения их прогноза. 

Депрессия при остром инфаркте мио-
карда

В последние годы пристальное внимание уделяет-
ся изучению депрессии в общемедицинской практике,
в частности у пациентов с ОИМ [13-16]. Актуальность
проблемы определяется тем, что, по данным ВОЗ,
при сохранении существующих демографических тен-
денций к 2020 г. депрессия выйдет на второе место по-

сле ишемической болезни сердца (ИБС) по числу ут-
раченных лет полноценной жизни [17].

Эпидемиология и критерии диагноза 
В соответствии с Международной классификацией

болезней 10-го пересмотра [18] выделены диагности-
ческие критерии, позволяющие дифференцировать кли-
нически значимую депрессию от адаптивных реакций
на стресс, тяжелую утрату, также проявляющихся пе-
чалью, подавленностью, снижением жизненной актив-
ности. К основным критериям относятся сниженное, по-
давленное настроение (на протяжении большей части
дня), снижение или утрата интересов, способности  ис-
пытывать удовольствие и снижение активности с повы-
шенной утомляемостью. Дополнительные критерии
– снижение концентрации внимания, неспособность
сосредоточиться; снижение самооценки и чувство не-
уверенности в себе; ажитация или заторможенность;
идеи виновности и самоуничижения; повторяющиеся
мысли о смерти, суицидальные попытки; нарушения сна
(бессонница или сонливость); нарушения аппетита (с
изменениями массы тела).

«Большую» депрессию (тяжелый и средней тяжести
депрессивный эпизод) диагностируют при наличии у
пациента не менее 5 критериев в течение 2 нед и бо-
лее, причем наличие минимум двух основных крите-
риев является обязательным. Врачи общей практики и
кардиологи чаще сталкиваются с менее выраженными
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депрессивными состояниями, так называемой «малой»
депрессией, которая подразумевает наличие у больно-
го подавленного настроения или утраты интересов на
протяжении 2 недель и более в сочетании с двумя лю-
быми дополнительными критериями из числа приве-
денных выше.

В настоящее время установлено, что симптомы
расстройств депрессивного спектра выявляются у 10 -
65% пациентов, госпитализированных по поводу
ОИМ, при этом до 22% из них имеют выраженное де-
прессивное расстройство («большую» депрессию)
[3,19]. При отсутствии специального скрининга депре-
ссия при ОИМ часто остается нераспознанной, а кли-
нически выраженная депрессия диагностируется менее
чем в 15%, отдельные же депрессивные симптомы - ме-
нее чем в 25% случаев [8,20-23]. Значительные раз-
личия в распространенности депрессивных расстройств
при ОИМ связаны с тем, что в опубликованных иссле-
дованиях используются разные методические подхо-
ды, критерии диагноза, сроки наблюдения, диагности-
ческие инструменты (клиническое интервью или запол-
нение пациентами специальных опросников). В связи
с этим получаемые результаты с трудом поддаются со-
поставлению. 

По данным клинико-эпидемиологического иссле-
дования «КОМПАС» по изучению депрессии в практи-
ке врачей терапевтического профиля, проведенного в
2002-2003 гг. в 35 центрах РФ, депрессивные расстрой-
ства были выявлены, в среднем, у 45,9% обследован-
ных. При ИБС этот показатель был выше и составил 56%,
причем выраженное депрессивное расстройство име-
ли 30,9% пациентов [24]. По данным М.А. Качковско-
го [25], расстройства депрессивного спектра при ИМ
выявлялись в 27,2% случаев, а по данным Л.И. Сыро-
мятниковой и соавт. [26], распространенность депре-
ссивных расстройств у пациентов с ИМ составила
29,0% случаев. Депрессия при ОИМ в 2-4 раза чаще
выявляется у женщин, нежели у мужчин [27-29], кро-
ме того, риск возникновения выраженной депрессии
увеличивается с возрастом  примерно в 1,4 раза на каж-
дые 10 лет жизни [24,30]. На основании анализа со-
циального статуса пациентов показано, что депрессия
достоверно чаще выявляется у пациентов, не состоящих
в браке и имеющих низкий уровень образования
[24,31,32].

F. Lesperance и соавт., обследуя пациентов с ОИМ,
установили, что 27,5% из них имели, по меньшей мере,
один депрессивный эпизод до развития ОИМ (7,7% в
течение предшествовавшего года) [33]. Суммарно же
во время пребывания в стационаре или в течение
года после выписки из него депрессия была выявлена
у 31,5% пациентов. По данным авторов, у каждого
третьего пациента, не имевшего симптомов депрессии
непосредственно после ОИМ, клинически выраженное

депрессивное расстройство развивалось в течение
первого года наблюдения.

Сравнительно недавно опубликованы данные об
определенных различиях депрессии, выявляемой при
ОИМ и при других состояниях [34]. Заслуживают вни-
мания наблюдения J.B. Dijkstra и соавт. [35], G. Chapa-
gain и соавт. [36], в которых продемонстрировано, что
когнитивный профиль пациентов с «большой» де-
прессией после ОИМ отличается от такового при депре-
ссиях, не связанных с кардиальной патологией, что мо-
жет быть обусловлено различным генезом этих состоя-
ний. Кроме того, по данным C.M. Dickens и соавт. [37],
T. Spijkerman и соавт. [38,39], факторы риска развития
депрессии, возникающей до или после ОИМ, также раз-
личаются. В первом случае имеют значение социаль-
ная изоляция и высокий уровень стресса у пациентов
независимо от каких-либо проблем с «физическим»
здоровьем, а во втором определяющим  является на-
растание тяжести общесоматического состояния паци-
ентов вследствие ОИМ при отсутствии значимых пси-
хосоциальных факторов риска. Обнаруженные разли-
чия, вероятно, могут обусловливать различное влияние
предшествующей ОИМ и впервые возникшей после
ОИМ депрессии на течение постинфарктного периода
и прогноз, а также разную успешность терапии этих со-
стояний. 

Патофизиологические механизмы 
взаимосвязи депрессии и ИБС

В настоящее время нет концепций, исчерпывающе
объясняющих механизм негативного влияния депре-
ссии на течение и прогноз при ОИМ. В литературе об-
суждаются две большие группы факторов, предполо-
жительно обусловливающих такую взаимосвязь. К
первой группе относятся прямые патофизиологические
факторы, ко второй - косвенные, «поведенческие»
реакции, модифицирующие другие факторы риска ИБС
и снижающие приверженность пациентов назначенной
терапии. 

Известно, что в цереброспинальной жидкости па-
циентов с депрессией повышено содержание кортико-
тропин-рилизинг фактора (КРФ), вырабатываемого в
гипоталамусе [40]. Воздействуя на рецепторы передней
доли гипофиза, КРФ стимулирует увеличение синтеза
и освобождения адренокортикотропного гормона
(АКТГ), который, в свою очередь, приводит к гипертро-
фии коры надпочечников, стимуляции высвобождения
глюкокортикоидов (кортизол) из коры и катехолами-
нов (норадреналин) из мозгового слоя надпочечников.
В норме эти процессы непродолжительны, поскольку
гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковая система
(ГГНС) регулируется по механизму отрицательной об-
ратной связи. Установлено, что в передней доле гипо-
физа локализуются глюкокортикоидные рецепторы, ко-
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торые играют ключевую роль в торможении ГГНС и даль-
нейшей секреции глюкокортикоидов в условиях стрес-
са [41,42], однако при депрессии этот механизм обрат-
ной связи, по-видимому, не работает [43]. Избыточная
активация ГГНС характеризуется  увеличением уровня
кортизола в плазме крови, притуплением реакции
АКТГ на введение КРФ, отсутствием подавления секре-
ции кортизола после введения дексаметазона [5,7]. Кро-
ме того, отмечаются дислипидемия, повышение арте-
риального давления (АД), эндотелиальная дисфункция
и ингибирование процессов нормального заживления
[5,44-46]. Последний фактор, вероятно, может нега-
тивно сказываться на процессах ремоделирования
левого желудочка после ОИМ.

У пациентов с депрессией отмечаются гиперактива-
ция симпатикоадреналовой системы (САС), повыше-
ние уровня циркулирующего в плазме норадреналина
[47,48], что приводит к относительной тахикардии, по-
вышению потребления миокардом кислорода, изме-
нениям в системе гемостаза и наряду с гиперкортизо-
лемией к артериальной гипертонии. Кроме того, пока-
зано, что чрезмерная симпатическая активация может
приводить к тяжелой обратимой систолической дисфун-
кции левого желудочка даже у пациентов без ИБС [49]. 

Помимо активации ГГНС и САС, у пациентов с де-
прессией определяется дисбаланс в деятельности
звеньев автономной нервной системы, выявляемый при
изучении вариабельности ритма сердца (ВРС), что
также может негативно влиять на прогноз у этих боль-
ных [50]. Установлено, что различия временных интер-
валов между последовательными сердечными сокра-
щениями определяются, главным образом, модулирую-
щим действием автономной нервной системы на
естественный водитель ритма сердца – синусовый
узел. ВРС, таким образом, отражает баланс между
симпатическим и парасимпатическим ее отделами; низ-
кая ВРС предполагает повышение активности симпати-
ческих или снижение парасимпатических модуляций,
либо одновременные изменения в этих звеньях веге-
тативной нервной системы [51]. При анализе спектраль-
ной мощности ВРС считается, что низкочастотный диа-
пазон мощности ВРС отражает совместные изменения
тонуса симпатического и парасимпатического отделов
автономной нервной системы, в то время как высоко-
частотный диапазон определяется, в первую очередь,
вагусными  модуляциями [52,53]. Установлено, что у
пациентов с ИБС снижение ВРС прогностически небла-
гоприятно и ассоциируется с повышением смертности
[54,55] и частоты возникновения желудочковой тахи-
кардии [56].

Еще одним возможным механизмом, определяю-
щим взаимосвязь депрессии и ОИМ, является наруше-
ние деятельности серотонинергической системы орга-
низма. Как известно, серотонин провоцирует агрегацию

тромбоцитов, сосудистый спазм и гиперплазию глад-
комышечных клеток сосудистой стенки и, кроме того,
обладает центральными симпатоингибирующими
свойствами [57]. Согласно проведенным исследовани-
ям полиморфизма гена-переносчика серотонина, уста-
новлено, что гомозиготный доминантный генотип SS
является защитным, а рецессивный LL – наоборот, пред-
располагающим к развитию ОИМ [57,58]. Отмечено,
что генотип LL может предрасполагать также к разви-
тию депрессии и избыточной реакции частоты сердеч-
ных сокращений (ЧСС) и уровня артериального давле-
ния (АД) на психологический стресс [59,60], хотя ре-
зультаты проведенных исследований носят противоре-
чивый характер [61,62]. Кроме того, согласно одной из
доминирующих на данный момент теорий уровень се-
ротонина в центральной нервной системе при депре-
ссии снижается, что приводит, в частности, к усилению
симпатического тонуса [64,65], однако единого сужде-
ния по этому вопросу в литературе нет [63]. С другой
стороны, при ОИМ происходит индукция 5-HT4 рецеп-
торов к серотонину, расположенных в предсердиях и
желудочках сердца [66]. Стимуляция этих рецепторов
увеличивает сократительную способность миокарда
[67,68], что может препятствовать развитию сердечной
недостаточности. Соответственно, недостаточная сти-
муляция 5-HT4 рецепторов в условиях повышенного
симпатического тонуса может обусловливать более
раннее развитие сократительной дисфункции миокар-
да и приводить к формированию ХСН, что значитель-
но ухудшает прогноз. Эта теория нуждается, однако, в
экспериментальном и клиническом подтверждении.

Среди возможных механизмов, объясняющих связь
депрессии и ИБС, обсуждаются также нарушения в свер-
тывающей системе крови [4,69-71]. У больных с депре-
ссией отмечаются значительные дефекты физиологи-
ческих характеристик тромбоцитов, включая повышен-
ную реактивность и усиленную выработку тромбоци-
тарного фактора 4 и β-тромбоглобулина [72-75], хотя
это подтверждается не всеми авторами [63]. Кроме того,
характерны гиперчувствительность 5-НТ серотонино-
вых и катехоламиновых рецепторов, увеличенная вну-
триклеточная концентрация свободного кальция. Ука-
занные особенности предрасполагают к повышенной
вазоконстрикции, а также способствуют повышению ак-
тивации тромбоцитов и тромбообразованию, что,
возможно, является основой прогрессирования ИБС и
смертности после ОИМ у больных с депрессией [5]. 

Сравнительно недавно были начаты исследования
иммунной системы организма и системного воспаления
как потенциальных биологических факторов, вовлечен-
ных в механизм взаимосвязи депрессии и ИБС [76]. Из-
вестно, что изолированное повышение уровня С-реак-
тивного белка (С-РБ), являющегося неспецифическим
маркером системного воспаления, особенно в сочета-
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нии с повышением уровня интерлейкина-6 (ИЛ-6) и
фактора некроза опухоли-α (ФНО-α), увеличивает
риск клинической манифестации ИБС, является предик-
тором развития ОИМ, ХСН и кардиальной смерти
[77,78]. В последнее время установлено, что симптомы
депрессии ассоциируются с широким спектром изме-
нений параметров иммунной системы, включая увели-
чение количества лейкоцитов в периферической кро-
ви (особенно нейтрофилов и моноцитов), снижение ко-
личества лимфоцитов, увеличение продукции про-
воспалительных цитокинов (ИЛ-6, ФНО-α) и острофа-
зовых белков (С-РБ), повышение чувствительности
миокарда к кардиотоксическому действию ФНО-α
[4,79,80], хотя данные литературы нередко носят про-
тиворечивый характер [81,82]. Депрессия также ассо-
циируется со снижением функциональной активности
иммунной системы, с уменьшением активации клеток-
киллеров и пролиферации лимфоцитов в ответ на ми-
тогенную стимуляцию и, вероятно, со снижением систем-
ной чувствительности к глюкокортикоидам, участвую-
щим в купировании воспалительных реакций [79, 83].

В настоящее время состояние дел в этой области мо-
жет быть названо проблемой «яйца и курицы». Как от-
мечают в своем обзоре D. Shimbo и соавт. [84], приро-
да описанных ассоциаций неизвестна, и  необходимы
дальнейшие исследования, которые позволят ответить
на вопрос: депрессия ли индуцирует процессы воспа-
ления, воспаление - депрессию или третий, неизвест-
ный пока патологический процесс, – и воспаление, и
депрессию. 

Ранее было отмечено, что, кроме прямых патогене-
тических воздействий депрессии на сердечно-сосуди-
стую систему, имеются и непрямые, «поведенческие»
эффекты, причем некоторыми авторами [85,86] они от-
несены к главенствующим в механизмах негативного
влияния депрессии на течение и прогноз ИБС. Установ-
лено, что комплайенс у пациентов с сопутствующей де-
прессией хуже, чем у пациентов без депрессии: они ме-
нее привержены назначаемой им терапии, реже отка-
зываются от курения, а страдающие сахарным диабе-
том хуже контролируют гликемию [86-91], что, одна-
ко, признается не всеми авторами [92]. В работе J. Bun-
de и соавт. [93] было установлено, что больные ОИМ
и депрессией позже обращаются за медицинской по-
мощью, чем пациенты без депрессии, что может вли-
ять на возможности терапии (например, проведение
тромболизиса) и прогноз у таких пациентов. 

В целом, приходится признать, что, несмотря на зна-
чительные успехи, достигнутые в последние годы, ни
одна из представленных моделей не может претендо-
вать на роль единой гипотезы, объясняющей патофи-
зиологические механизмы, связывающие ИБС и депре-
ссию, оставляя широкое поле для дальнейших иссле-
дований в этой области.

Влияние депрессии на клиническое 
течение и прогноз при остром 
инфаркте миокарда

Одна из первых работ, посвященных изучению
взаимосвязи депрессии с течением ИБС, была опубли-
кована R.M. Carney и соавт. в 1987 г. [94]. Авторы уста-
новили, что наличие сопутствующей депрессии, выяв-
ленной у 26% пациентов, являлось независимым пре-
диктором кардиальных событий в течение года после
коронарографического исследования. Влияние де-
прессии на течение заболевания было, по меньшей
мере, эквивалентно таким факторам риска развития сер-
дечно-сосудистых осложнений, как дисфункция лево-
го желудочка или инфаркт миокарда в анамнезе.

В исследовании, проведенном N.Frasure-Smith и со-
авт. в 1991-1992 гг.,  обследовано 222 пациента с ОИМ
[15]. Наличие сопутствующей депрессии определялось
как при клиническом обследовании, так и при анкети-
ровании пациентов с использованием опросника Beck
Depression Inventory (BDI), определяющего тяжесть
возможной депрессии в баллах. Максимум шкалы
BDI составляет 63 балла. Пациенты, набравшие более
10 баллов, имели при клинической оценке, по мень-
шей мере, скрытое депрессивное расстройство.

Установлено, что как клинически выявленная депре-
ссия (отношение шансов 3,64; 95% доверительный ин-
тервал [ДИ], 1,32 – 10,05; p = 0,012), так и повышен-
ная сумма баллов (>10) по самоопроснику BDI  (отно-
шение шансов 7,82; 95% ДИ 2,42 – 25,26; p =
0,0002) статистически значимо связаны со смертностью
от кардиальных причин в течение 18 мес после пере-
несенного ОИМ. После исключения возможного влия-
ния других факторов (ИМ в анамнезе, частая желудоч-
ковая экстрасистолия, наличие острой сердечной не-
достаточности по  Killip ≥2 класса) взаимосвязь повы-
шенной суммы баллов по шкале BDI и кардиальной
смертности осталась достоверной (нормализованное
отношение шансов   6,64; 95% ДИ, 1,76 – 25,09;
p=0,0026). 

Результаты проведенных последующих исследо-
ваний оказались, однако, не столь однозначными.
Некоторые авторы подтверждали ранее полученные
данные; так D.E.Bush и соавт. установили, что даже при
минимальных симптомах депрессии (сумма опро-
сника BDI от 4 до 9) увеличивается риск смерти после
ОИМ [95]. Было обследовано 285 пациентов, наличие
депрессии определялось клинически и по опроснику
BDI. Среди пациентов старше 65 лет с фракцией выбро-
са (ФВ) левого желудочка менее 35% смертность в те-
чение 4 мес составила 12%. Однако в той же самой груп-
пе у пациентов с симптомами депрессии во время ОИМ
отмечена 50% смертность в течение этого периода  (от-
носительный риск 4.1; p = 0.01). У пациентов старше
65 лет, набравших по шкале BDI от 0 до 3, от 4 до 9, 10
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и более баллов, уровень смертности составил соответ-
ственно 2,6%, 17,1% и 23,3% (p < 0.002). Более вы-
сокий уровень смертности отмечался у пациентов с бо-
лее выраженной депрессией. 

В работе M.Horsten и соавт. [96] наличие всего
только 2 из 9 симптомов депрессии у женщин после
острого коронарного синдрома (ОКС) повышало риск
возникновения повторного ИМ и увеличивало вероят-
ность кардиоваскулярной смерти в течение 5 лет в 1,9
раза (95% ДИ 1,02 – 3,6; p = 0,02).  

В мета-анализ, проведенный в 2004 г. J.P. van Mel-
le и соавт. [97], было включено 6367 пациентов с ОИМ,
которые наблюдались в среднем на протяжении 13,7
мес. Депрессия после ОИМ достоверно ассоциирова-
лась со смертностью от всех причин (отношение шан-
сов 2,38; 95% ДИ, 1,76 – 3,22; p < 0,00001) и сердеч-
но-сосудистой смертностью (отношение шансов 2,59;
95% ДИ 1,77 – 3,77; p < 0,00001). Кроме того, паци-
енты с депрессией после ОИМ имели большую веро-
ятность развития новых кардиоваскулярных событий,
включая повторный ИМ (отношение шансов 1,95;
95% ДИ 1,33 – 2,85; p < 0,0006). 

С другой стороны, в исследовании R.A. Mayou и со-
авт. при обследовании 347 пациентов не было под-
тверждено влияние сопутствующей депрессии на
смертность в пределах 18 мес после перенесенного
ОИМ [98]. Авторы подчеркивают, что, не выявив этой
взаимосвязи при использовании регрессии Cox, они по-
вторно провели статистический анализ выборки, исполь-
зуя многофакторный логистический регрессионный ана-
лиз, как это было в работе N. Frasure-Smith, однако так-
же не отметили повышения смертности при наличии со-
путствующей депрессии.

В работе C. Lauzon и соавт. было обследовано 550 па-
циентов с ОИМ [16]. Наличие депрессии выявлялось при
помощи опросника BDI на 2-3-и сутки инфаркта. Авто-
рами установлено, что пациенты с сопутствующей депре-
ссией имели больший уровень совокупных кардиальных
осложнений в течение последующего года  наблюдения,
включая рецидивирующую ишемию миокарда, повтор-
ные госпитализации вследствие стенокардии, ОИМ,
ХСН или аритмии (нормализованное отношение рисков
1,4; 95% ДИ 1,05 – 1,86). Взаимосвязи депрессии со
смертностью после ОИМ установлено, однако, не было.
После года наблюдения смертельных случаев было
больше среди пациентов, имевших сопутствующую де-
прессию, в сравнении с пациентами, ее не имевшими,
однако разница была статистически недостоверна (от-
ношение рисков 1,3; 95% ДИ 0,59 – 3,05). 

Представляют несомненный интерес работы 
D. Lane и соавт. [99,100], в которых обследована вы-
борка из 288 пациентов, по основным клиническим и
демографическим характеристикам сходная с выбор-
кой из описанного исследования N.Frasure-Smith. На-

личие сопутствующей депрессии также выявлялось
опросником BDI. По результатам исследований, сим-
птомы депрессии не являлись предиктором кардиаль-
ной смертности или смертности «от всех причин» у боль-
ных после ОИМ в течение 12 (отношение шансов
1,15; 95% ДИ 0,49 – 2,67; p = 0,75) и 36 мес (отно-
шение шансов 1,04; 95% ДИ 0,50 – 2,16) дальнейше-
го наблюдения.  

Анализируя различия результатов проведенных ис-
следований, D.Lane отмечает, что симптомы депрессии
являлись предиктором увеличения смертности после
ОИМ главным образом в тех работах, авторы которых
при статистическом анализе либо не оценивали тяжесть
самой кардиальной патологии, либо она значимо
коррелировала с наличием симптомов депрессии. Во
многих исследованиях с выявленной позитивной взаи-
мосвязью депрессии и постинфарктной смертности эта
связь утрачивала статистическую достоверность после
учета тяжести основного заболевания либо других
факторов, влияющих на течение постинфарктного пе-
риода [99,101,102]. 

Эта точка зрения подтверждается в работе
R.A.H.Stewart и соавт. [103], которые показали, что в 8
из 10 когортных исследований, результаты которых на-
считывали не менее 30 летальных исходов в течение
периода наблюдения, не было выявлено статистически
достоверной связи симптомов депрессии со смертно-
стью после оценки факторов, потенциально влияющих
на прогноз. В собственном исследовании авторов
была обнаружена взаимосвязь между симптомами де-
прессии и кардиоваскулярными событиями в период
наблюдения (отношение рисков 1,42; 95% ДИ
1,13–1,77; p < 0,05), но не кардиоваскулярной смерт-
ностью (отношение рисков 1,12; 95% ДИ 0,71–1,77;
p < 0,05). После учета сопутствующих факторов, свя-
занных с тяжестью сердечно-сосудистой патологии, от-
ношение рисков для кардиоваскулярных событий со-
ставило 1,22 (95% ДИ 0,97–1,53; p < 0,05). Статисти-
ческая достоверность была утеряна после учета уров-
ня самооценки здоровья пациента, определявшегося
при включении в исследование  (отношение рисков
1,13;  95% ДИ 0,87–1,47; p < 0,05). 

R.M. Carney и соавт. [104], напротив, подвергли кри-
тике позицию D.Lane и коллег, акцентируя внимание на
том, что в исследованиях, не выявивших позитивной
ассоциации депрессии с увеличением смертности по-
сле ОИМ, чаще всего отсутствовала достаточная стати-
стическая мощность.

Существует еще одна точка зрения, согласно кото-
рой наличие депрессии после ОИМ значимо коррели-
рует с тяжестью сопутствующих соматических заболе-
ваний независимо от выраженности кардиальной па-
тологии [32]. Авторы исследования отмечают, что
именно эта взаимосвязь может обусловливать повышен-
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ный риск повторных госпитализаций и смертности
таких пациентов.

По результатам систематического обзора, проведен-
ного C.Sorensen и соавт. [105] в 2005 г., достоверная
взаимосвязь между депрессией и повышением смерт-
ности после ОИМ была выявлена в 15 исследованиях,
отсутствие взаимосвязи – в 14 работах. Авторы отме-
чают, что исследования, проведенные после 1994 г.,
были более качественными с методологической точки
зрения, причем из 12-ти этих исследований позитив-
ная взаимосвязь между депрессией и смертностью вы-
явлена только в 3-х. Эти данные согласуются с уже упо-
минавшимся мета-анализом J.P.van Melle и соавт. [97],
в котором взаимосвязь депрессии и смертности после
ОИМ была более выраженной (отношение шансов 3,22)
в работах, проведенных до 1992 г., чем в более поздних
исследованиях  (отношение шансов 2,01).

В целом, среди возможных причин, объясняющих
различия полученных результатов по вопросу о влия-
нии депрессии на прогноз при ОИМ, большинство ис-
следователей отмечает значительный полиморфизм
проведенных исследований по включенной популяции
пациентов, размерам выборки (часто с недостаточной
статистической мощностью), средствам и срокам оцен-
ки сопутствующей депрессии, методологическому ка-
честву исследований [97,105,106]. Участвуя в полеми-
ке по данному вопросу, F.Lesperance отмечает, что в уже
упоминавшемся исследовании C.Lauzon, несмотря на
значительный размер выборки, смертность в течение
1 года после выписки из стационара составила только
3,8%, что, по его собственным расчетам, означало воз-
можность выявления только относительного риска об-
щей смертности больше 3 [107]. Таким образом, дан-
ная работа, по его мнению, не позволяет исключить воз-
можность более чем двойного увеличения риска кар-
диальной смертности пациентов после выписки из
стационара при наличии сопутствующей депрессии.

Автор также считает, что на результаты исследований
могла влиять и проводимая пациентам терапия, в част-
ности, более широкое и раннее использование в послед-
нее время статинов. Есть основания полагать, что депре-
ссия может быть связана с процессами иммунного
воспаления в организме. Статины же, как известно, об-
ладают противовоспалительными свойствами. Таким об-
разом, если воспалительная гипотеза депрессии верна,
то использование статинов может вести к снижению влия-
ния депрессии на коронарные события [107].

По данным литературы, более высокие цифры рас-
пространенности депрессии при ОИМ наблюдаются в
исследованиях, в которых для ее диагностики исполь-
зуется не клиническое интервью, а опросник, заполняе-
мый пациентом. При этом шкала BDI, например, исполь-
зованная для этих целей в значительном числе работ,
содержит большое количество симптомов, которые, по

мнению C.Sorensen и соавт. [105], могут перекликать-
ся с симптомами кардиальной и другой соматической
патологии. При оценке результатов опросника это при-
водит к гипердиагностике депрессии, что также может
влиять на состав сравниваемых подгрупп и, соответ-
ственно, вероятность нахождения различий между
ними. Кроме того, как отмечают R.M.Carney и соавт.
[104], отдельные симптомы депрессии после ОИМ не-
редко являются транзиторными в отличие от клиниче-
ски очерченного расстройства – соответственно, факт
включения в анализируемые подгруппы не только па-
циентов с установленной депрессией, но и с наличи-
ем лишь депрессивных симптомов может оказывать зна-
чительное влияние на результаты исследований. Это
весьма вероятно, поскольку, как следует из обзора
C.Sorensen и соавт., повторная оценка симптомов де-
прессии на этапах наблюдения проводилась только в
4 из 17 проанализированных работ.   

Неоднородность группы депрессии при ОИМ так-
же, по-видимому, может оказывать влияние на резуль-
таты различных исследований. Большинство работ не
было нацелено на выявление наличия симптомов де-
прессии у пациентов до развития ОИМ. В связи с
этим представляет интерес исследование S.L.Grace и со-
авт. [108], в котором установлено, что наличие депре-
ссии во время госпитализации по поводу ОКС сопро-
вождается риском повышения кардиальной смерт-
ности в течение 5 лет (отношение рисков 1,53; 95% ДИ
1,04–2,24), в то время как у пациентов с депрессией
в анамнезе такая взаимосвязь не выявлена. Напротив,
в работе F.Lesperance и соавт. [33] показано, что боль-
ные с рецидивом депрессивного расстройства после
ОИМ имеют смертность в пределах 18 мес около
40%, а с первым эпизодом - 10%.

Определенное влияние на результаты исследований
может оказывать возраст пациентов наблюдаемых по-
пуляций, а также преобладающий тип ИМ у больных.
Так, в работе I.Shiotani и соавт. [109] было установлено,
что у пациентов старше 65 лет наличие сопутствующей
депрессии связано с достоверно большим числом кар-
диальных событий (кардиальной смерти, коронарной
реваскуляризации и повторных госпитализаций) в пре-
делах 1 года после ОИМ (log rank, p = 0,02). У больных
моложе 65 лет выявить такую взаимосвязь не удалось
(log rank, p=0,11). В исследовании C.Sorensen и соавт.
среди 73 пациентов с ОИМ и депрессией смертельные
случаи в течение 1 года были отмечены только среди
больных с Q-негативными ИМ [110].

Наконец, общее повышение выживаемости пациен-
тов после ОИМ, наблюдающееся в последнее время в
связи с широким применением ранних реваскуляриза-
ционных процедур, тромболитиков и ингибиторов ан-
гиотензинпревращающего фермента, также, вероятно,
может играть роль в различии результатов исследова-
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ний влияния депрессии на прогноз после ОИМ. 
Анализируя влияние депрессии на течение постин-

фарктного периода, необходимо отметить, что ис-
следования, проведенные в этом направлении, немно-
гочисленны. В литературе имеются данные о том, что
пациенты с первым ОИМ имеют больший риск разви-
тия острой сердечной недостаточности, оценивав-
шейся по классификации Killip, если в пределах 1 мес
до заболевания у них диагностировался депрессивный
эпизод (отношение шансов 2,14; 95% ДИ 1,07 –
4,26; p = 0,03) [111]. Аналогичные результаты полу-
чены в работе L.H.Powell и соавт. [112], в которой риск
развития сердечной недостаточности после ОИМ при
наличии сопутствующей большой депрессии увеличи-
вался в 1,38 раза (95% ДИ 1,09 – 1,76; p = 0,01). Ин-
тересно исследование J.S.Rumsfeld и соавт.[113], в
котором показано, что у пациентов с ОИМ, осложнен-
ным сердечной недостаточностью, наличие сопут-
ствующей депрессии достоверно ассоциируется с уве-
личением смертности «от всех причин» (отношение ри-
сков 1,75; 95% ДИ 1,15 – 2,68; р = 0,01), а также кар-
диоваскулярной смертности и вероятностью повторной
госпитализации в пределах 2 лет с момента развития
ОИМ (отношение рисков 1,41; 95% ДИ 1,03 – 1,93;
p = 0,03). В другой работе этих авторов [114] наличие
депрессии в анамнезе было достоверно связано с
большей частотой приступов стенокардии через 7 мес
от момента развития ОКС (отношение шансов 2,4; 95%
ДИ 1,86 – 3,10; p < 0,001). Влияние коморбидного де-
прессивного расстройства на интенсивность приступов
стенокардии, по-видимому, связано с наблюдаемым
при депрессии уменьшением числа нейронов, проду-
цирующих оксид азота, что сопровождается наруше-
ниями в β-эндорфинэргической антиноцицептивной
системе у пациентов и снижением порога болевой 
чувствительности при приступах ишемии миокарда
[115]. 

В ряде исследований [31,116] выявлена тенденция
к позитивной взаимосвязи между когнитивно-аффек-
тивными симптомами депрессии и внезапной карди-
альной смертностью, а также ассоциация депрессии с
достоверно большим числом и продолжительностью
повторных госпитализаций в пределах первого года по-
сле ОИМ, что на 41% (p = 0,004) увеличивает общую
стоимость лечения таких пациентов. С другой стороны,
в работе C.M.Dickens и соавт. [117] наличие депрессии
до развития ОИМ не было связано с достоверным уве-
личением числа повторных кардиальных событий
(госпитализаций по поводу ОКС, потребовавших про-
ведения стентирования и аорто-коронарного шунтиро-
вания) в течение 12 мес после инфаркта. Интересной
находкой данной работы явилось выявление почти дву-
кратного снижения риска неблагоприятного течения по-
стинфарктного периода при наличии у пациентов с ОИМ

близких друзей (отношение рисков 0,57; 95% ДИ 0,35
– 0,92; p = 0,022).

Как известно, повышенная ЧСС - фактор риска вне-
запной кардиальной смерти [118], желудочковых на-
рушений ритма сердца [119] и ишемии миокарда у па-
циентов с ИБС [120]. По результатам суточного мони-
торирования ЭКГ, было установлено, что средняя ЧСС
в группе пациентов с ИБС и сопутствующей депресси-
ей на 5-11 ударов в минуту выше, чем у пациентов без
депрессии [121-123]. Была также выявлена взаимосвязь
между сопутствующей депрессией и увеличением кар-
диоваскулярной реактивности в ответ на стрессорные
воздействия у пациентов с ИБС [124], что подтвержда-
ется, однако, не всеми авторами [64,125].

Несмотря на имеющиеся противоречивые данные
[64,125,126], большинство авторов отмечают снижение
ВРС по показателям временного анализа у больных
ИБС с сопутствующей депрессией, в частности при ОИМ
[5,121,123,127,128]. В некоторых работах [121,129]
прослежена корреляция между тяжестью депрессии и
снижением ВРС. Установлено, что сопутствующая тера-
пия β-блокаторами снижает вероятность выявления
достоверных различий между группами пациентов с де-
прессией и без нее по показателям ВРС [47,128]. Что ка-
сается спектрального профиля ВРС, то однозначной
модели изменений в настоящее время нет. Существуют
данные [123,130,131], что у пациентов с депрессией сни-
жена преимущественно мощность спектра высокочастот-
ного диапазона. В то же время в исследовании R.M.Carney
и соавт. [127] по этому показателю группа депрессивных
пациентов с ОИМ достоверно не отличалась от группы
без депрессии, но было выявлено значимо более низ-
кое значение мощности низкочастотного (LF) и очень низ-
кочастотного (VLF) диапазонов. Мощность диапазона
спектра VLF в этом исследовании была даже ниже уров-
ня, полученного в исследовании T.Bigger и соавт. [132]
и сопровождавшегося повышением риска смерти в 4,7
раза в течение 2,5 лет после развития ОИМ. В недавних
работах [5,133] высказано предположение, что сниже-
ние мощности спектра VLF, как и HF диапазона, отража-
ет, главным образом, снижение парасимпатических
влияний на деятельность сердца. 

Ранее было показано, что повышенная вариабель-
ность длительности интервала QT является значимым
предиктором аритмических осложнений и внезапной
кардиальной смерти пациентов с ИБС [134,135], при-
чем эта взаимосвязь может частично модулироваться
симпатической частью автономной нервной системы.
В связи с этим представляет интерес работа R.M.Carney
и соавт. [125], в которой изучалась вариабельность ин-
тервалов QT ЭКГ у пациентов с недавно перенесенным
ОИМ. При проведении суточного мониторирования ЭКГ
не было найдено различий по средней ЧСС, показате-
лям временного и спектрального анализа ВРС и другим
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электрокардиографическим показателям между груп-
пами пациентов с депрессией и без нее. Было, одна-
ко, установлено, что вариабельность интервала QT, осо-
бенно в ранние утренние часы, на которые, как извест-
но, приходится пик циркадного ритма внезапной кар-
диальной смерти [136], достоверно выше у пациентов
с сопутствующей депрессией.

Таким образом, наличие дисбаланса в работе авто-
номной нервной системы у больных депрессией в со-
четании с ИБС, выявляемого по снижению показателей
ВРС, не вызывает сомнений, но достоверно неизвест-
но, связан ли этот дисбаланс с преобладанием симпа-
тических модуляций, снижением парасимпатических
или с обоими факторами одновременно.

Рядом авторов установлено, что депрессия неблаго-
приятно сказывается на функциональном статусе кар-
диологических больных [24,114,137-139]. У пациен-
тов с ИБС и депрессией достоверно ниже толерантность
к физической нагрузке (по данным нагрузочного тести-
рования и 6-минутного теста ходьбы) в сравнении с со-
поставимой по тяжести ИБС группой больных, имеющих
нормальный психологический статус [26,30]. По дан-
ным J.R.Ickovics и соавт. [140], депрессия находится на
втором месте в списке предикторов функционального
ограничения  повседневной активности через 1 год по-
сле ОИМ (отношение шансов 1,99; 95% ДИ 1,41 – 2,81;
p < 0,05), уступая только наличию ИМ в анамнезе (от-
ношение шансов 2,31; 95% ДИ 1,83 – 2,92; p < 0,05).

Одним из обсуждаемых в литературе вопросов
остается возможная взаимосвязь между аффективны-
ми расстройствами и структурно-функциональными на-
рушениями левого желудочка (ЛЖ) после ОИМ. В це-
лом ряде исследований [138,141-143] такой взаимо-
связи выявить не удалось, либо она оказалась статисти-
чески недостоверной. В работе N.Frasure-Smith и соавт.
[144], например, среди пациентов с фракцией выбро-
са (ФВ) ЛЖ < 35% депрессию имели 20,3% по срав-
нению с 14,1% пациентов с депрессией и ФВ ЛЖ > 35%
(p=0,21). В исследовании R.M.Carney и соавт. [127] сре-
ди 307 пациентов с депрессией после ОИМ ФВ ЛЖ была
в среднем 45,8%, а среди 366 пациентов без депре-
ссии - 46,8% (p=0,39). R.C.Ziegelstein и соавт. [86] уста-
новили, что во время госпитализации по поводу ОИМ
ФВ ЛЖ < 35% чаще, хотя и недостоверно, встречает-
ся у пациентов с суммой баллов шкалы BDI более 10
(36,7 и 23,3%; p = 0,12). D.E.Bush и соавт. [57], об-
следуя пациентов с ОИМ старше 65 лет, выявили
большую распространенность депрессии среди па-
циентов с ФВ ЛЖ ≤ 35% (33% и 19%; p = 0,07), од-
нако найденные различия не достигли статистической
значимости. C другой стороны, по данным Л.И. Сыро-
мятниковой и соавт. [26], у пациентов с ОИМ и депрес-
сией отмечена тенденция к более низкой насосной и
сократительной функции ЛЖ. В более позднем иссле-

довании N.Frasure-Smith и соавт. [27] на выборке из 896
пациентов с ОИМ показана достоверная взаимосвязь
между низкой ФВ ЛЖ (≤35%) и вероятностью выявле-
ния повышенной (≥10) суммы баллов шкалы BDI (от-
ношение шансов 1,48; 95% ДИ 1,04 – 2,10; p <0,028).
Не так давно были опубликованы промежуточные ре-
зультаты крупного международного рандомизирован-
ного клинического исследования MIND-IT (Miocardial
Infarction and Depression-Intervention Trial) [145], в ко-
тором проанализировано 1989 пациентов с ОИМ.
Показано, что непосредственно после ОИМ распростра-
ненность депрессии среди пациентов с тяжелой дис-
функцией ЛЖ (ФВ < 30%) в 4,46 раза выше (95% ДИ
2,91 – 6,83), чем среди больных с сохраненной фун-
кцией ЛЖ (ФВ > 60%). Кроме того, через 3 мес после
ОИМ ФВ ЛЖ обратно коррелировала с выраженностью
депрессивной симптоматики, оценивавшейся опросни-
ком BDI. В комментариях к этой статье R.C.Ziegelstein от-
мечает [146], что ранее проведенные работы, в кото-
рых не было обнаружено взаимосвязи между депре-
ссией и сниженной сократительной способностью
миокарда, по-видимому, могли иметь недостаточную
статистическую мощность, однако истинная причина не-
гативных результатов ряда исследований остается пока
неизвестной. 

Необходимо подчеркнуть, что большое количе-
ство работ, проведенных в течение последних 20 лет,
свидетельствует о значительном интересе исследова-
телей к проблеме влияния сопутствующей депрессии
на течение и прогноз при ОИМ. В настоящее время ряд
вопросов остается дискутабельным и требует дальней-
шего изучения. Учитывая недавно полученные данные,
для статистически достоверной оценки возможного
влияния депрессии на смертность после ОКС требуют-
ся рандомизированные исследования, которые будут
включать не менее 4000 пациентов с ОКС, из которых
не менее 700 – 950 пациентов должны иметь сопут-
ствующую депрессию [11,105,147].
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