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Депрессия является одним из наиболее распро-

страненных заболеваний. Согласно данным 

различных исследователей, заболеваемость 

данной аффективной патологией в популяции составляет 

в среднем от 3 до 10% [1–3]. Среди пациентов с депрес-

сией преобладают лица женского пола (гендерное соот-

ношение составляет в среднем 2:1). Депрессивные рас-

стройства являются причиной ухудшения качества жизни 

пациентов, возникновения и утяжеления течения сопут-

ствующих хронических заболеваний, повышения риска 

суицида и инвалидизации. Так, на долю депрессии при-

ходится 6,2% всех DALYs1 [4], и, по данным ВОЗ, к 2020 г. 

депрессия будет занимать уже второе место среди забо-

леваний, приводящих к инвалидизации. При этом следует 

отметить, что, согласно результатам эпидемиологических 

исследований, достаточно большое количество пациен-

тов с депрессивными расстройствами остаются вне поля 

зрения психиатров, обращаясь к врачам общесоматиче-

ского профиля [2, 5, 6]. 

В среднем распространенность депрессий и рас-

стройств депрессивного спектра у пациентов общесома-

тических стационаров составляет от 20 до 45% [7, 8] с 

1 Годы жизни, утраченные в связи с нетрудоспособностью; показатель, оценивающий 

суммарное «бремя болезни».

наибольшей встречаемостью среди лиц, госпитализиро-

ванных в неврологическое, кардиологическое, гастроэн-

терологическое и эндокринологическое отделения. 

Наиболее высокими являются показатели распростра-

ненности депрессивных состояний при гипертонической 

болезни, ишемической болезни сердца [9, 10], паркинсо-

низме [11–13], последствиях острого нарушения мозго-

вого кровообращения [14–16]. 

Необходимо подчеркнуть, что в условиях клинической 

практики врачи-интернисты могут столкнуться с рядом 

сложностей: затруднения в диагностике (гипер- и гиподи-

агностика депрессий), отсутствие опыта использования 

психофармакотерапии, недостаточность сведений о 

совместимости с другими лекарственными препаратами 

и о возможных побочных эффектах. При этом также с 

трудом распознаются легкие депрессивные состояния, по 

мнению многих врачей являющиеся «обычными» реак-

циями на внешние неурядицы, а также атипичные формы 

депрессий (маскированные, соматизированные)2.

Для оптимальной терапии депрессии в условиях 

общесоматического стационара или амбулаторного звена 

2 Депрессии, при которых типичное проявление аффективного расстройства в виде 

сниженного фона настроения не ощущается пациентом и «маскируется» соматовегетатив-

ными и невротическими симптомами.
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необходимо проведение оценки наличия и степени 

выраженности психоэмоционального неблагополучия (с 

использованием наиболее распространенных валидизи-

рованных шкал: госпитальная шкала тревоги и депрессии 

(HADS), шкала Гамильтона (HAM-D), шкала Бека (BDI), 

шкала Монтгомери  – Асберг (MADRS)3) с привлечением 

по необходимости врачей-психиатров (при наличии идей 

самообвинения, суицидальных мыслей, выраженной 

инсомнии и/или потери веса, психотических симптомов) 

с последующим назначением сбалансированного препа-

рата из группы антидепрессантов с минимальным коли-

чеством побочных эффектов и обладающего лучшей 

переносимостью, а также сочетающегося с принимаемой 

данным пациентом соматотропной терапией. 

Помимо широко используемых диагностических кри-

териев МКБ-10, делающих основной упор на степень 

выраженности депрессивного расстройства (легкая, сред-

няя и тяжелая), актуальным является использование и 

психо патологической классификации (разделение 

депрессий согласно ведущему патологическому аффекту: 

тоскливые, тревожные, апатические и пр., по природе 

происхождения: реактивные, эндогенные; выделение в 

отдельную группу атипичных форм депрессий и др.). 

Распознание клинических характеристик аффективных 

расстройств является принципиально важным и опреде-

ляет дальнейшую тактику ведения пациента и подходы к 

терапии. 

 И в психиатрической, и в общесоматической практи-

ке могут встречаться депрессивные состояния различной 

клинической структуры: более легкие невротические и 

более тяжелые эндогенные/эндогеноморфные.

Депрессии невротического уровня характеризуются 

преобладанием в клинической картине астено-невроти-

ческих проявлений и соматизированной симптоматики 

на фоне умеренно сниженного аффективного фона. 

Возникновение невротических депрессий зачастую 

ассоциировано с воздействием хронических психотрав-

мирующих ситуаций, таких как длительно существую-

щие внутрисемейные неурядицы (случаи с психиче-

ским/физическим насилием; алкоголизм/наркомания), 

конфликты с сотрудниками, начальством, неблагоприят-

ные условия проживания, низкий уровень дохода и пр.4 

В ряде случаев на начальных этапах депрессий пациен-

тов в большей степени беспокоят вегетативные и сома-

тизированные проявления (неприятные ощущения в 

области сердца, повышение или понижение артериаль-

ного давления, функциональные расстройства со сторо-

ны ЖКТ и пр.), неврастенические симптомы (физическая 

и психическая утомляемость, нарушение когнитивных 

функций, гиперестезия, раздражительность), а не непо-

средственно сниженный фон настроения [20–24]. 

Подобные клинические проявления делают пациентов с 

невротической депрессией схожими с больными, стра-

3 Для работы врача-интерниста наиболее удобной является шкала HADS, в то время как 

остальные шкалы (HAM-D, BDI, MARDS) требуют дополнительной подготовки специалиста 

и являются более трудоемкими.
4 В современных работах из области развивающейся социальной психиатрии для обо-

значения состояний, в которых пациент оказывается жертвой длительно существующих 

психотравмирующих обстоятельств, используется термин «виктимизация» [17--19].

дающими маскированными (соматизированными) 

депрессиями [25]. Зачастую высказываемые жалобы на 

тяготящие пациентов соматовегетативные и неврасте-

нические проявления имеют функциональный характер, 

выраженной соматической патологии при обследовании 

(в том числе клинико-лабораторном, инструментальном 

и пр.) обнаружить не удается. Однако пациенты, форми-

руя ипохондрическую фиксацию на собственном состо-

янии, многократно обращаются к врачам общесоматиче-

ских стационаров и подчас расценивают свое заболева-

ние как редкое и трудноизлечимое по причине длитель-

ной недостаточной эффективности назначаемой сома-

тотропной терапии.

Отличительными чертами депрессий невротического 

уровня является, с одной стороны, более легкая выражен-

ность психопатологических проявлений, а также и прин-

ципиально другая структура аффекта: у пациентов не 

выявляется идей малоценности, тоскливого аффекта, 

суицидальных идеаций, четкого циркадианного ритма 

(либо же он инвертирован), значимой потери в весе. 

Депрессии невротического уровня в большинстве 

случаев не требуют госпитализации в психиатрический 

стационар, терапия данных депрессивных состояний 

может осуществляться врачами-интернистами (с или без 

привлечения психиатров).

Среди наиболее частых аффективных расстройств, 

встречающихся в общесоматической сети и ассоцииро-

ванных с наличием соматической/неврологической пато-

логии, следует отметить нозогенные/соматогенные, эндо-

генные/эндогеноморфные депрессии, а также провоци-

рованную телесным недугом циклотимию. Депрессии 

могут как предшествовать соматическому заболеванию 

(выступая либо в качестве провоцирующего соматиче-

скую патологию фактора, либо сопутствующего, амплифи-

цирующего заболевания), так и являться провоцирован-

ными актуальной органической патологией. 

Нозогенные депрессии возникают в качестве реак-

ции на болезнь, ассоциированной со страхом пациента 

стать обузой для родственников, потерять социальный и 

трудовой статус, а также необходимостью госпитализа-

ции в стационар. Ведущую роль в возникновении нозо-

гений, помимо наличия соматического заболевания, 

играет личностный фактор/конституциональное пред-

расположение, предопределяющее в ряде случаев уяз-

вимость к воздействию соматической вредности. В слу-

чае нозогенных депрессий у пациента на фоне умерен-

но сниженного аффективного фона выявляются выра-

женные ипохондрические опасения повторных присту-

пов болезни (ангиозных, астматических и пр.), страха 

смерти, инвалидизации, очередной госпитализации.

В структуре такого рода аффективных состояний, в осо-

бенности развивающихся на фоне тяжелой органиче-

ской патологии, имеют место реакции деморализации с 

чувством безнадежности, беспомощности, ущербности, 

мыслями о потере физического здоровья, социального 

статуса, профессиональной непригодности [26]. В неко-

торых случаях пациенты отмечают возникновение 

«переоценки ценностей» на фоне телесного недуга, 
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полностью меняя представление об образе жизни и 

создавая щадящие условия функционирования (с идея-

ми об оформлении инвалидности, отказе от прежней 

социальной и профессиональной деятельности, соблю-

дения специально разработанного режима). Усиление 

или ослабление выраженности эмоционального небла-

гополучия ассоциировано, соответственно, с нарастани-

ем и редукцией тяготящих пациентов симптомов сома-

тического заболевания. 

Соматогенные депрессии, в отличие от нозогений, 

возникают в ответ на физиологические и биохимиче-

ские процессы в организме и чаще всего наблюдаются 

при неблагоприятном течении неврологических, сер-

дечно-сосудистых заболеваний, а также при наличии 

злокачественных новообразований с многочисленными 

метастазами (и в том числе на фоне проведения луче-

вой и химиотерапии). Так, причиной наиболее серьез-

ных соматогенных депрессий нередко являются послед-

ствия перенесенного инсульта (с нарушением физиоло-

гических процессов обмена нейромедиаторов в пора-

женном участке головного мозга и вовлечением цитоки-

нов) [16]. В этих случаях пациенты становятся раздражи-

тельными, плаксивыми, зачастую безучастными к окру-

жающему. Предъявляют многочисленные жалобы на 

беспокоящие их астенические проявления (слабость, 

вялость, упадок сил), нарушения когнитивных функций, 

сонливость в дневные часы, сочетающиеся с инсомнией. 

При этом следует отметить, что, способствуя усугубле-

нию когнитивных нарушений, инвалидизации, депрес-

сии, возникшие после ранее перенесенного ОНМК, про-

текают нередко с идеями малоценности, бесперспектив-

ности, что значимо увеличивает суицидальный риск у 

этой группы больных (выявляется до 7–14% суицидаль-

ных попыток у пациентов с большим постинсультным 

депрессивным расстройством [27]). Крайне важно оце-

нивать наличие и выраженность депрессии в постин-

сультный период, в том числе также с учетом того факта, 

что аффективная симптоматика (апатия, быстрая утомля-

емость, нарушения сна и аппетита) зачастую может 

скрываться под маской собственно неврологической 

патологии. 

Периодические обострения соматической патологии 

могут сопровождаться более значимым усугублением 

депрессивной симптоматики, что приводит к формирова-

нию эндогенных/эндогеноморфных депрессий с явлени-

ями витальной тоски с локализацией в загрудинной про-

екции, чувством малоценности, бесперспективности, иде-

ями самообвинения, стойкими нарушениями сна и аппе-

тита, суточным ритмом с ухудшением в утренние часы.

У пациентов с эндогенными/эндогеноморфными депрес-

сиями в связи с наличием витальных проявлений, идей 

самоуничижения необходимо проведение своевремен-

ного выявления депрессивного расстройства с оценкой 

суицидального риска.

Соматореактивная циклотимия – отдельный вид соче-

тания аффективной и соматической патологии (чаще 

всего онкологической) [28, 29]. Заболевание возникает 

изначально в качестве эндогеноморфной депрессии в 

виде реакции на диагноз соматической/неврологической 

патологии. В дальнейшем происходит смена депрессий и 

гипоманий как без выраженной внешней провокации, 

так и в связи с ухудшением или улучшением самочув-

ствия соответственно. Отличительной чертой соматореак-

тивной циклотимии является сохранение на протяжении 

всего заболевания персистирующей тревоги ипохондри-

ческого содержания (выражающейся в виде невроза 

ожидания перед очередным визитом к врачу или обсле-

дованием, а также в виде соблюдения оздоровительных 

процедур). 

Однако следует отметить, что соматореактивная цикло-

тимия, а также биполярное аффективное расстройство, 

которое также может встречаться у пациентов стациона-

ров общесоматического профиля, имеют принципиально 

иные терапевтические подходы с использованием прежде 

всего препаратов нормотимического ряда [30]. 

Во всех вышеописанных случаях аффективная пато-

логия, сочетающаяся с соматическим/неврологическим 

заболеванием, способствует снижению качества жизни, 

увеличению риска повторных госпитализаций, ухудшая 

прогноз и повышая уровень смертности5.

Лечение депрессии различается в зависимости от 

тяжести аффективного заболевания. Так, терапия депрес-

сий невротического уровня может осуществляться как в 

амбулаторных условиях, так и условиях общесоматиче-

ского стационара. Для лечения невротических депрессий 

наиболее приемлема монотерапии антидепрессантом. 

При этом при назначении антидепрессанта в соответ-

ствии с ведущими астено-невротическими и соматовеге-

тативными жалобами необходимо делать выбор в пользу 

препарата, обладающего более сбалансированным, а 

также способствующим прокогнитивным действием. 

Лечение же более тяжелых форм депрессий (соматоген-

ных, эндогеноморфных, эндогенных), особенно сопрово-

ждающихся риском утяжеления соматической патологии, 

суицидальными мыслями, должно проводиться в услови-

ях специализированного психиатрического стационара 

под контролем врачей-психиатров с подбором комбини-

рованной терапии, с учетом особенностей течения хро-

нического заболевания, возможных побочных эффектов 

и сочетания с соматотропной терапией.

Как в случае невротической депрессии, так и с учетом 

наличия соматической/неврологической патологии 

оправданно назначение антидепрессантов с оптималь-

ной переносимостью. Таковыми в первую очередь явля-

ются препараты из группы селективных ингибиторов 

обратного захвата серотонина (СИОЗС), в частности сер-

тралин (Золофт) [32–37], а также антидепрессанты двой-

ного действия – венлафаксин [38] и препараты из группы 

норадренергических и специфических серотонинергиче-

ских антидепрессантов – миртазапин6 [39].

5 Так, постинфарктная депрессия способствует повышению смертности в 2--2,5 раза [31].
6 Нежелательным при наличии тяжелой соматической патологии является назначение пре-

паратов из группы трициклических антидепрессантов в связи с побочными действиями 

со стороны сердечно-сосудистой и центральной нервной системы (нарушения ритма 

и внутрисердечной проводимости, ортостатическая гипотензия, нарушение внимания, 

памяти, седация) [40]. Однако, как показано рядом  отечественных исследователей [41], 

при резистентности депрессивного состояния к терапии, в случае тяжелых депрессий с 

идеями самообвинения, суицидальными идеациями, стойкими нарушениями сна назначе-

ние антидепрессантов трициклического ряда в малых дозах (25--75 мг/сут) необходимо 
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СИОЗС, в отличие от ряда других антидепрессантов, 

не вызывают нарушений сердечной проводимости, коле-

баний артериального давления. Более того, выявлено, что 

СИОЗС препятствуют накоплению серотонина в тромбо-

цитах, таким образом, способствуя снижению их агрега-

ции, что при длительном приеме приводит к уменьшению 

риска возникновения сердечно-сосудистых катастроф 

[43]. Сбалансированные препараты данной группы, в осо-

бенности сертралин (Золофт), обладают противотревож-

ным и противоастеническим действием, а также способ-

ствуют улучшению когнитивных функций7.

Накоплено достаточно большое количество исследо-

ваний, в которых доказана высокая эффективность, без-

опасность и хорошая переносимость СИОЗС [32–37, 

45–49], в частности сертралина (Золофт), при терапии 

депрессий при хронических соматических заболеваниях, 

таких как сердечно-сосудистая патология [32, 34, 48], 

нервные болезни [36, 38, 44, 49], хроническая болезнь 

почек [35], сахарный диабет [33], заболевания крови [37]. 

В приведенных работах продемонстрировано меньшее 

количество побочных эффектов у препаратов группы 

СИОЗС, их лучшая совместимость с соматотропной тера-

и обоснованно. Определенные ограничения в применении имеют и препараты из группы 

СИОЗНС, что обусловлено их способностью вызывать учащение сердечного ритма и повы-

шение артериального давления [42].
7 В исследовании, выполненном на пациентах с депрессией на фоне болезни Альцгей-

мера, было показано достоверное улучшение мнестических функций по сравнению с 

венлафаксином и дезипрамином [44]).

пией, уменьшение риска повторного возникновения 

депрессивных состояний при длительном приеме.

Следует отметить, что, помимо медикаментозного 

лечения, необходимо также использование психотера-

певтических методов (личностно-ориентированной, 

поведенческой, рационально-эмоционально-поведенче-

ской психотерапии) с целью реабилитации, включения в 

бытовую, социальную жизнь, профессиональную деятель-

ность, профилактики повторных депрессивных эпизодов, 

а при невротических депрессиях для разрешения хрони-

ческих стрессовых ситуаций, помощи пациенту в преодо-

лении каждодневных трудностей.

Таким образом, практически у трети пациентов с 

хроническими заболеваниями, наблюдающимися у вра-

чей общесоматической сети, выявляется наличие 

депрессий различной степени выраженности. В их воз-

никновении могут играть роль внешние факторы в виде 

длительно существующих бытовых стрессовых воздей-

ствий, депрессивные состояния развиваются в ответ на 

известие о наличии тяжелой соматической патологии.

С другой стороны, аффективные расстройства могут 

быть обусловлены последствиями перенесенных забо-

леваний, а также иметь эндогенную природу. Необходимо 

своевременное выявление и определение степени 

тяжести депрессивных расстройств с целью решения 

дальнейшей тактики и назначения дифференцирован-

ной психофармако- и психотерапии.
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