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Депрессия при ишемической болезни сердца: 
вероятные механизмы возникновения, терапия

И. А. Р етю нская1, А. В. Гриб2, А. В. Т ел еги н 2, М . В. А рхип ов3, К. Ю. Ретю нский3 
1 Свердловский областной клинический психоневрологический госпиталь для ветеранов войн.
Свердловский областной онкологический диспансер.
3 Уральская государственная медицинская академия.

Резюме
В статье обсуждаются результаты исследования, проведенного в Свердловском област

ном клиническом психоневрологическом госпитале для ветеранов войн, преследующего цель уточ
нения механизмов возникновения соматогенной депрессии у больных с ИБС. Рассматривается 
терапевтическая эффективность пиразидола у больные ИБС с депрессией.

Ключевые слова: депрессия, ИБС, диагностика, патогенез, терапия антидепрессантами, пи- 
разидол

Актуальность проблемы
В последние годы произошла значитель

ная эволюция взглядов на этиологию и патоге
нез депрессии. На основании данных отече
ственных и зарубеж ны х исследователей,
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измерение прижизненных параметров мозго
вых структур, нейрометаболизма при депрес
сии позволяет утверждать, что в основе так 
называемых «функциональных» расстройств 
лежат патологические процессы, сопровожда
ющиеся морфологическими изменениями моз
говой ткани. Современная гипотеза патогенеза 
депрессии связана с нейрональной пластично
стью, способности мозговой ткани в случае 
морфологических нарушений к функциональ
ной перестройке нейрональной организации [1- 
4, 8].

Острая актуальность проблемы депрессии 
при ишемической болезни сердца (ИБС) обус
ловлена, прежде всего, высокой частотой ее 
возникновения. Согласно данным отечествен
ных и зарубежных исследователей, распрост
раненность депрессии при ИБС колеблется в 
широком диапазоне — от 30 до 45%. Взаимное 
влияние депрессии и ИБС предопределяет не



благоприятное течение и прогноз как сомати
ческого, так и аффективного страдания. Как 
следствие, снижение трудоспособности и ин- 
валидизация пациентов в зрелом трудоспособ
ном возрасте. Депрессия при ИБС грубо нару
шает межличностные отношения, вызывает 
социальную дезадаптацию больных, определя
ет высокую суицидальную активность [1-9].

Депрессия при ИБС реализуется на пове
денческом и патофизиологическом уровне. По
ведение пациентов с ИБС и депрессией прояв
ляется усилением зависимости от алкоголя и 
табака, что значительно осложняет течение 
основного заболевания. Кроме того, наруша
ется комплаентность пациентов, игнорирующих 
рекомендации врача по медикаментозному ле
чению, гиполипидемической диеты, долгосроч
ным мероприятиям реабилитационных про
грамм [1, 3, 4, 6].

Патофизиологические сдвиги при депрес
сии у больных с ИБС являются следствием ги
перстимуляции симпатоадреналовой и гипота- 
лямо-гипофизарной систем. Повышенная кон
центрация кортикотропин-релизинг фактора и 
гиперкортизолемия приводят к прогрессирова
нию атеросклероза и артериальной гипертен
зии, способствуют повреждению клеток эндо
телия сосудов. Свойственный депрессии дисба
ланс вегетативной нервной системы с угнете
нием парасимпатической иннервации служит 
развитию желудочковых аритмий, а также 
нарушению свертывающей системы крови за 
счет повышения адгезивности тромбоцитов. 
Увеличение концентрации противоспалитель- 
ных цитокинов (интерлейкинов), фактора не
кроза опухоли вызывает инфильтрацию ате
росклеротических бляшек клетками- макрофа
гами, запуская атерогенез, дестабилизацию 
бляшек с высокой вероятностью тромбообразо- 
вания [1, 4, 6-9].

Более 80% больных ИБС с присоединив
шейся депрессией получают лечение у врачей 
общей практики. Недостаточные знания клини
ческих проявлений и терапии депрессии неред
ко приводят к необоснованным обследованиям 
и неадекватным назначениям. Своевременное 
назначение антидепрессантов, «у истоков стра
дания», отражает современный подход к тера
пии ИБС с коморбидной депрессией. Одним из 
важных аспектов терапевтического процесса 
является безопасность антидепрессивного сред
ства, в первую очередь, характеризующаяся 
отсутствием кардиотоксических и иных побоч
ных эффектов.

В патогенезе депрессии при ИБС сомато
генному механизму придается решающее зна
чение. В связи с чем, дальнейшее изучение 
его роли представляется весьма перспектив
ным в целях оптимизации терапии.

Цель настоящего исследования заключа
лась в установлении механизмов патогенеза 
депрессии при ИБС, а также терапевтической 
эффективности современных антидепрессантов 
при лечении соматогенной депрессии у боль
ных с ИБС.

К задачам исследования были отнесены 
изучение мозгового кровотока и нейрометабо
лизма у больных, страдающих ИБС, постин- 
фарктным кардиосклерозом и коморбидной 
депрессией, а также установление терапевти
ческой эффективности пиразидола в данной 
клинической ситуации.

Материал и методы
В Свердловском областном клиническом 

психоневрологическом госпитале для ветера
нов войн исследованию подверглась группа 
мужчин (п=94) в возрасте 45-55 лет, страдаю
щих ИБС, постинфарктным кардиосклерозом 
при давности заболевания 1-2 года. На основа
нии клинико-анамнестического, клинико-пси
хопатологического, клинико-динамического 
исследования в соответствии с диагностичес
кими критериями МКБ-10, а также с помощью 
шкалы Гамильтона (HDRS) и шкалы субъек
тивной оценки выраженности депрессивных 
расстройств Цунга в указанной группе были 
установлены случаи значимой соматогенной 
депрессии у 34 больных (36,2%). Они были вклю
чены в основную группу (п=34), в которой пре
обладали депрессивные расстройства легкой 
степени (23 случая), умеренной степени (8 слу
чаев) и тяжелой степени (3 случая). Из иссле
дования были исключены клинические случаи 
эндогенной депрессии, шизофрении, алкого
лизма, наркомании, деменции, злокачествен
ных заболеваний, сопутствующей соматичес
кой патологии в состоянии декомпенсации, 
способной вызвать нарушения нейрометаболиз
ма. Контрольную группу, схожую по полу и 
возрасту, составили страдающие ИБС с по
стинфарктным кардиосклерозом без признаков 
депрессии. Статистическая обработка материа
ла проводилась с помощью программы «Excel 
2 0 0 0 ».

В дальнейшем в основной и контрольной 
группах было проведено сравнительное иссле
дование сократительной функции миокарда и 
мозгового кровотока с помощью ультразвуко
вого аппарата «Acuson sequoia 512». Эхокарди
ограф ическое исследование позволило 
установить результативные показатели, сви
детельствующие о сократительной функции 
миокарда. С помощью дуплексного исследова
ния на экстракраниальном и интракраниаль
ном уровнях были выявлены изменения в 
сосудах, обусловливающих нарушения мозго
вого кровотока (врожденная патология и сте-



ноокклюзирующие поражения сосудов). У 7 па
циентов основной группы с умеренной депрес
сией был применен метод сцинтиграфии 
регионального мозгового кровотока с технеци- 
ем -99т экзаметазимом с помощью камеры од
нофотонной эмиссионной компьютерной 
томографии (ОФЭКТ) Siemens Multispect-2.

Полученные результаты
В основной группе клиническая картина 

депрессии при ИБС характеризовалась сниже
нием аффективного фона с тревогой и опасе
ниями за неблагоприятный исход терапии, тос
кливостью, подавленностью, пессимистическим 
видением будущего, бессонницей, соматовеге- 
тативными нарушениями. В большинстве слу
чаев больные предъявляли жалобы на раздра
ж ительность, наруш ения сна и аппетита. 
В случаях тяжелой депрессии отмечалась ан- 
гедония.

В ходе ультразвукового исследования у 
больных основной группы в 75 случаях (79,8%, 
п=94) были установлены гемодинамически зна
чимые стенозы (60% и более), обусловленные 
атеросклеротическим поражением экстракра- 
ниальных отделов брахиоцефальных сосудов. В 
7 случаях (7,4%, п=94) определялась патоло
гическая извитость общей сонной артерии (S- 
образный изгиб). В 56 случаях (59,6%, п=94) 
фракция выброса по Симпсону составила ме
нее 40%. Данные изменения повлекли за собой 
статистически достоверное снижение уровня 
мозгового кровотока (Р<0,05), что выразилось 
в изменении скоростных характеристик и по
казателей периферического сопротивления.

Исследование с помощью ОФЭКТ в режи
ме СЕ CIRCULAR ЕСТ позволило подвести 
предварительные итоги. Во всех случаях (п=7) 
наблюдалось значимое снижение перфузии 
маркера в лобных долях, в 5 случаях преиму
щественно в левых отделах, в 2 случаях — 
справа.

Больные основной группы получали тера
пию пиразидолом в дозе 150-250 мг/сут, рас
пределенной на утренний и дневной прием. К 
исходу 7-9 дня от начала терапии достигалась 
оптимальная суточная доза. Полный курс ле
чения в течение месяца прошли все пациен
ты, после чего пациентам рекомендовали про
должить терапию на протяжении б месяцев в 
амбулаторных условиях под контролем участ
кового терапевта.

На фоне терапии при легкой и умеренной 
депрессии клинически наблюдалась полная ре
дукция аффективных нарушений, соматовеге- 
тативных расстройств. Также отмечено значи
тельное повышение активности пациентов, что 
проявлялось повышением комплаентности, в 
возникшем интересе к реабилитационным про

граммам. Показатели шкал Гамильтона и Цунга 
были оценены как нормативные. При тяжелой 
депрессии (п=3) отмечено значительное улуч
шение самочувствия, при сохранении легкой 
подавленности, либо периодической актуализа
цией тревожных переживаний, нарушений за
сыпания, аппетита, алгических феноменов. По
казатели шкал снижались до значения легко 
выраженной, либо субклинической депрессии. 
Данной категории пациентов была рекомендо
вана терапия пиразидолом в терапевтической 
дозе на протяжении 1-1,5 лет с последующим 
динамическим наблюдением терапевта и кон
сультативным участием психиатра.

Следует отметить хорошую переносимость 
пиразидола с отсутствием кардиотоксических 
эффектов при незначительном побочном дей
ствии в виде сухости во рту, едва заметного 
преходящего тремора верхних конечностей, 
легкого головокружения в период быстрого 
наращивания доз препарата.

В ходе настоящего исследования у боль
ных с ИБС и депрессией установлены значи
тельные нарушения мозгового кровотока с из
менением скоростных характеристик, показа
телей периферического кровотока, изменений 
нейрометаболизма в виде снижения перфузии 
в передних (лобных) отделах головного мозга. 
Вероятно, указанные нарушения оказывают 
влияние на становление клинических симпто
мов депрессии.

Применение современных антидепрессан
тов при соматогенной депрессии, обусловленной 
ИБС, требует высокой осторожности. Отечествен
ный антидепрессант пиразидол отличается вы
сокой терапевтической результативностью (быс
трое наступление эффекта, хорошая переноси
мость, отсутствие побочных эф ф ектов, 
межлекарственного взаимодействия), что по
зволяет рассматривать пиразидол в качестве 
препарата выбора в случае соматогенной деп
рессии, обусловленной ИБС с постинфарктным 
кардиосклерозом.
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