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Депрессия и сердечно-сосудистые заболевания

По данным эпидемиологического исследования

NHANES III, частота выявления депрессий у мужчин со-

ставляет 5,7%, а у женщин – 11,7% [1]. В ходе российского

исследования КОМПАС установлено, что симптомы де-

прессии отмечаются у 45,9% пациентов поликлиник, боль-

ниц, научно-исследовательских центров терапевтическо-

го, кардиологического и неврологического профиля [2]. В

психопатологической картине у больных с сердечно-сосу-

дистыми заболеваниями (ССЗ) преобладают разной степе-

ни выраженности аффективные расстройства, главным

образом депрессивные. Установлено, что депрессия у

больных с ССЗ наблюдается значительно чаще, чем в по-

пуляции, достигая почти 50% [3].

Результаты клинических исследований [4–9] показа-

ли, что депрессия является чрезвычайно распространенным

коморбидным состоянием при гипертонической болезни,

ишемической болезни сердца (ИБС), сердечной недоста-

точности, инсульте, после оперативных вмешательств на

сердце; она существенно осложняет течение и прогноз ССЗ.

Симптомы депрессии выражаются в снижении физической

активности, эмоциональных проявлений, что значительно

снижает качество жизни пациентов. Они могут ухудшать са-

мочувствие больного в большей степени, чем симптомы,

связанные с ИБС или сердечной недостаточностью [10]. Су-

ществует мнение, что депрессию следует рассматривать как

новый фактор риска ИБС [11].

При этом имеют значение нарушение больными,

страдающими депрессией, режима терапии и реабилита-

ции, а также комплекс таких функциональных и метаболи-

ческих расстройств, как снижение вариабельности сердеч-

ного ритма, повышение уровня циркулирующих катехола-

минов, которые могут быть триггером злокачественной

аритмии, нарушение функции тромбоцитов с повышением

активности протромбинового комплекса. Маркерами де-
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прессии могут служить такие показатели подострого воспа-

ления, как лейкоцитоз, С-реактивный белок, интерлейкин

6 и др. Эти и другие данные свидетельствуют о том, что де-

прессия является самостоятельным фактором риска разви-

тия ИБС и маркером ее неблагоприятного прогноза. У па-

циентов с ИБС и депрессивными расстройствами различ-

ной степени тяжести значительно ухудшаются показатели

долговременной выживаемости [12]. 

Анализируя соотношения депрессии и сосудистой па-

тологии, A.H. Glassman [13] приводит данные ряда исследо-

ваний, выполненных на больших выборках соматически здо-

ровых с контролем всех известных сердечно-сосудистых фа-

кторов риска. Установлено, что ССЗ чаще развиваются при

депрессии, выявленной при инициальной оценке. Кроме то-

го, с развитием ИБС больные с депрессией характеризуются

более высоким риском ССЗ и смертности. Повышение риска

характерно для пациентов не только с большой депрессией,

но и с умеренной ее степенью. Однако риск повторных ин-

фарктов миокарда и кардиальной смерти возрастает по мере

утяжеления депрессии. Депрессия также повышает риск

смерти и соматических осложнений после аортокоронарного

шунтирования, у пациентов с сердечной недостаточностью.

В связи с этим указывается на повышенный риск ишемиче-

ского инсульта, а после перенесенного инсульта – соматиче-

ских осложнений и смерти. 

Депрессия может предшествовать сосудистой патоло-

гии на протяжении десятилетий. Однако пока неизвестно, в

какой степени подобная рано начавшаяся депрессия опре-

деляет развитие сосудистой патологии и в каких пределах

подобная ассоциация является следствием общих предрас-

полагающих факторов. Наряду с ранним началом известны

случаи манифестации депрессии в более позднем возрасте,

в связи с чем, по мнению автора, как минимум в части из

этих случаев депрессия является следствием сосудистых из-

менений в головном мозге. Впервые предположения о по-

добной связи возникли на основании данных исследования

пациентов, перенесших инсульт, и позднее были подкреп-

лены результатами исследований с проведением визуализа-

ции головного мозга. Было выявлено, что депрессия, начав-

шаяся в позднем возрасте, вероятно, связана с поражением

белого вещества головного мозга (лейкоареоз). 

Для уточнения значения депрессивных расстройств у

пациентов с ССЗ при обосновании комплексной терапии

были обследованы 212 пациентов (61 мужчина и 151 жен-

щина) кардиологического отделения факультетской тера-

певтической клиники им. В.Н. Виноградова (Москва), на-

правленных на консультацию к психиатру в связи с атипич-

ностью жалоб, неэффективностью проводимой терапии.

Возраст больных – от 18 до 85 лет. Среди мужчин преобла-

дали пациенты моложе 50 лет (50,8%), среди женщин –

старше 50 лет (83,5%).

У 129 больных были установлены следующие диаг-

нозы: ИБС, стенокардия I–III ФК, постинфарктный кар-

диосклероз, аритмия; 22 пациента этой группы перенесли

инфаркт миокарда; у 63 имелась гипертоническая болезнь

II–III стадии. 

Состояние больных верифицировалось также с по-

мощью шкалы самоотчета SCL (Hopkins Check List)-90,

шкалы диагностики личностной и ситуационной тревоги

Спилбергера–Ханина, шкалы дифференцированной ди-

агностики депрессии Зунге. В соответствии с полученны-

ми результатами у больных с гипертонической болезнью

отмечалось повышение показателей реактивной и лично-

стной тревожности (шкала Спилбергера), а также повы-

шение показателей соматизации, враждебности/агрессив-

ности, фобической тревоги и обсессий, шкалы SCL-90.

Среднее значение показателей депрессивности по шкале

Зунге составило 42,1. У больных с ИБС по сравнению с

пациентами с гипертонической болезнью отмечались дос-

товерные различия по шкале выраженности депрессии и

фобической тревоги (SCL-90), средний показатель де-

прессивности по шкале Зунге составил 52,25. У последних

имелся статистически достоверно более высокий уровень

тревожности по SCL-90.

Анализ манифестации соматического заболевания

позволил выявить значимые в этом отношении психоге-

нии в 44 (около 20%) наблюдениях; в 10% случаев они

могли быть квалифицированы как преимущественно со-

циально стрессовые. 

Влияние психических расстройств на течение забо-

левания (обострение) установлено в 131 (~ 62%) случае.

Психические расстройства были выявлены у всех пациен-

тов (критерии МКБ-10). Анализ структуры изученных

расстройств свидетельствует о преобладании у больных с

ССЗ депрессивных синдромов (70%) в рамках рас-

стройств адаптации, маскированных депрессий, цикло-

тимии, органических депрессий. Значительный удельный

вес последних (~10%) не только отражает сосудистый ге-

нез исследованных состояний, но и может служить кри-

терием тяжести, неблагоприятного прогноза сердечно-

сосудистой патологии. 

Клинические проявления депрессивных расстройств

у больных кардиологического профиля достаточно своеоб-

разны и атипичны. Нередко у пациентов депрессивные на-

рушения сопровождаются выраженной астенией. Больные

неспособны переносить нагрузки, страдают гиперестезией

к звукам, свету, поэтому их отличает ограничительное по-

ведение. Запас энергетических возможностей у таких па-

циентов крайне ограничен. Внешне больные выглядят по-

давленными. Моторная заторможенность выражена уме-

ренно, как и замедленность ассоциативных процессов. В

ряде случаев снижается аппетит. 

С учетом существующих представлений о коморбид-

ности разных проявлений болезни были дифференцирова-

ны 2 варианта психосоматических соотношений в клиниче-

ской картине исследованных состояний.

Первый вариант – субординированный – предпола-

гает ведущую роль соматического заболевания в патогене-

зе формирующихся соматопсихических (симптоматиче-

ских соматогенных) и психосоматических (симптоматиче-

ских психогенных) расстройств. Если соматогенные пси-

хические расстройства обусловлены преимущественно ин-

токсикационными факторами, проявляются симптомами

психической дезадаптации (от легких астенических реак-

ций до симптоматических психозов), то психогенные рас-

стройства возникают в связи с различными ятрогенными и

социальными воздействиями. В процессе осознания бо-

лезни, ее тяжести, прогноза, социальных последствий, из-

менения жизненного стереотипа больного формируется

определенная внутренняя картина болезни. Она зависит от

личностных особенностей пациента, уровня его психиче-

ского здоровья, социального положения, а также масштаб-
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ности болезни и ее курабельности. При адекватном отно-

шении к болезни процесс лечения происходит наиболее

успешно, однако нередко психологическая дезорганиза-

ция в результате соматического заболевания бывает столь

значительна, что формируется так называемая нозогенная

депрессия [14]. В этих случаях образуются неблагоприят-

ные коморбидные связи, развиваются сложные психосо-

матические реакции, в ряде случаев – болезненные состо-

яния, требующие специальной терапии.

Второй вариант психосоматических соотношений (не-

зависимый) характеризуется «сосуществованием» психиче-

ских расстройств и соматического заболевания. Преоблада-

ющая диагностическая задача в этих случаях состоит в оцен-

ке патопластического влияния психических расстройств на

клинические проявления соматической болезни. 

С учетом характера преобладающих психосоматиче-

ских соотношений были выделены 2 группы: больные с

симптоматическими психическими расстройствами

(n=152) и больные с эндогенными психическими расстрой-

ствами, коморбидными с ССЗ (n=60).

Симптоматические психические расстройства были

представлены тревожно-депрессивными (n=71), астеноде-

прессивными расстройствами (n=21), органической де-

прессией (n=19), тревожно-фобическими (n=20), депрес-

сивно-ипохондрическими (n=11), истеродепрессивными

расстройствами (n=10).

Во 2-й группе 31 больной страдал циклотимией, 20 –

рекуррентным депрессивным расстройством (легким и уме-

ренно выраженным), 9 – шизотипическим расстройством.

При этом у данной категории больных психосоматические

соотношения отличались особой вариабельностью, в том

числе на разных этапах развития болезни. В большинстве

случаев имело место одновременное ухудшение как сомати-

ческого, так и психического состояния, в других – психосо-

матическое балансирование, когда обострение одного забо-

левания сопровождалось компенсацией другого.

Выяснение генеза психических расстройств у боль-

ных кардиологической клиники является отдельной зада-

чей исследований [15–17]. Удельный вес каждого из факто-

ров, имеющих значение в развитии психических рас-

стройств, – психологических, социальных, биохимических

(ВОЗ, 2001), различен в выделенных клинических группах.

Если у больных с симптоматическими расстройствами пре-

обладают психологические и социальные факторы, а био-

химические скорее отражают тяжесть соматического забо-

левания, то во 2-й группе имеют значение специфические

биохимические факторы, лежащие в основе развития эндо-

генных депрессий, оживление которых связано с психоло-

гическими и социальными причинами. 

Остается нерешенным вопрос, можно ли снизить

риск сосудистой патологии с помощью терапии депрессии.

Несмотря на ряд данных, подтверждающих такое предпо-

ложение, достаточных доказательств для окончательного

суждения пока нет [13]. Однако доказано, что терапия ан-

тидепрессантами способствует редукции повышенного ри-

ска сердечно-сосудистых катастроф, неблагоприятного

прогноза ИБС. Во всяком случае, выявленное актуальное

депрессивное расстройство следует считать прямым пока-

занием для назначения антидепрессантов. 

Соответственно клинико-патогенетическим особен-

ностям заболевания у пациентов выделенных групп должна

избираться и лечебная тактика.

В группе больных с независимо существующими

психическими расстройствами она представляется доста-

точно ясной. При симптоматических психических рас-

стройствах должны учитываться не только характер и вы-

раженность актуального психического расстройства, но и

особенности соматического состояния больного. Следует

иметь в виду 2 направления: соматическое заболевание как

одна из составляющих имеющегося психосоматического

расстройства и как фактор, определяющий необходимость

дифференцированной психофармакотерапии (возмож-

ность противопоказаний).

Практика свидетельствует, что присоединение адек-

ватной психотропной терапии способствует значительному

улучшению состояния пациентов, прежде всего за счет ре-

дукции актуальной психической патологии. Кроме того, это

позволяет более эффективно проводить лечение основного

заболевания. Здесь уместно вспомнить положение К. Шнай-

дера об имеющейся у каждого человека «подземной» депрес-

сии и тревоге, способных стать актуальными в условиях со-

матического заболевания. У больных с заболеваниями серд-

ца, которые, как известно, имеют символический смысл для

человека, сказанное приобретает особое звучание.
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Д и а г н о з
Боль в поясничной области – одна из основных при-

чин временной нетрудоспособности. Она встречается

примерно с одинаковой частотой в разных странах, значи-

тельно снижая качество жизни и работоспособность, и ос-

тается в числе ведущих причин обращения за медицин-

ской помощью.

Не всегда удается выявить конкретные причины воз-

никновения боли в спине. В подавляющем большинстве

случаев боль обусловлена неспецифическими изменения-

ми, которые обычно регрессирует в течение 3 мес. Острая

боль в спине в 10–20% случаев у пациентов трудоспособно-

го возраста становится хронической. Эта группа пациентов

характеризуется неблагоприятным прогнозом и обусловли-

вает значительные (до 80%) затраты здравоохранения на ле-

чение болей в спине [1, 2]. 

Рекомендации Американского фонда «Pain»

(«Боль») по лечению болевого синдрома включают в себя

купирование боли, улучшение функции и повышение

качества жизни [3]. Адекватная терапевтическая тактика

должна учитывать особенности клинической картины

поясничной боли [4]. 

Поясничная боль (ПБ) может быть вторичной и иметь

отраженный или локальный характер. Наиболее ответствен-

ной и требующей достаточной квалификации задачей явля-

ется исключение отраженного генеза ПБ при заболеваниях

внутренних органов. Отраженная ПБ возможна при аневриз-

ме, тромбозе грудного или брюшного отдела аорты, уроло-

гических, гастроинтестинальных, гинекологических и дру-

гих заболеваниях.

Другая категория вторичной ПБ связана с наличием

вертебрального локального фокуса при некоторых общих со-

матических заболеваниях. В этих случаях патологические

явления локализуются в самом позвоночном столбе – в его

опорных образованиях (чаще костно-хрящевых, суставных,

связочных), моторных (мышцах с фасциями, сухожилиях) и

невральных структурах (спинном мозге и его оболочках, ко-

решках спинно-мозговых нервов и образованных ими пери-

ферических нервов). Такая вторичная ПБ может быть про-

явлением бактериального или туберкулезного спондилита,

дисцита, паравертебрального эпидурального абсцесса, пер-

вичной опухоли и метастазов в позвоночник, остеопороза,

гиперпаратиреоза, болезни Педжета, болезни Бехтерева и

других заболеваний. 

Иная категория ПБ – первичная боль, не связанная с

патологией внутренних органов и соматическими заболева-

ниями, сопровождающимися вертебральным патологиче-

ским локусом. Первичная ПБ – это острое или хроническое

заболевание, имеющее определяющий патологический фо-

кус (дисфункциональный, дистрофический, неинфекцион-

но-воспалительный) в опорных и моторных структурах по-

звоночного столба и проявляющееся болевыми и другими

нарушениями в области поясницы, таза и ног.

Причины первичной ПБ разнообразны и имеют вер-

тебральные, паравертебральные и экстравертебральные

локусы, нередко патогенетически взаимодействующие.

Этиологическое разнообразие (мультифакторность) ПБ не

дает возможности найти ей морфологическую или патоло-

гическую «прописку». Причиной ПБ могут быть суставы

вследствие их дистрофических изменений (спондилоар-

троз, «фасеточный» синдром), мышцы с болезненными ло-

кальными уплотнениями («триггеры» при миофасциальных

болях, фибромиалгии), межпозвонковые диски с их дистро-

фическими и грыжевыми изменениями, часто оказываю-

щими патологическое воздействие на спинно-мозговые

нервы. Во многих случаях ПБ невозможно установить ранг

важности определенных анатомических образований и их

патологических изменений, как и их патогенетическую оче-

редность. Это положение оказывается справедливым и при

лечении конкретных пациентов, когда терапевтическое воз-

действие имеет неспецифический характер или направлено

на несколько патогенетических элементов. 
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The paper gives an update on the principles of diagnosis and medical and surgical treatments in patients with low back pain (LBP), by taking
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