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Проблема коморбидности депрессив-

ных расстройств и сердечно-сосудистых 
заболеваний остается достаточно актуаль-
ной на протяжении многих лет. И это не 
случайно. Эксперты ВОЗ предполагают, 
что эти две группы заболеваний станут ос-
новными причинами сокращения полно-

ценной жизни человека к 2020 г. (см. рис.). 
Изучение влияния коморбидной депрессии 
на течение ишемической болезни сердца 
(ИБС) еще продолжается. На сегодняшний 
день установлены следующие основные па-
тологические механизмы взаимосвязи де-
прессии и ИБС. 

 
1. Воспаление. Воспаление играет 

большую роль в развитии и прогрессирова-
нии атеросклероза, нестабильности атеро-
склеротической бляшки [27]. Именно воспа-
ление способствует дестабилизации атеро-
склеротической бляшки с последующим 
тромбозом и развитием ишемии миокарда, 
приводящей к нестабильной стенокардии и 
инфаркту миокарда. Доказано, что воспале-
ние играет важную роль в патогенезе сердеч-
ной недостаточности [19]. В ряде исследова-

ний установлено, что воспалительные цито-
кины [С-реактивный белок (СРБ), интерлей-
кин-6 (IL-6)] являются прогностически неза-
висимыми факторами, влияющими на смерт-
ность от сердечно-сосудистых заболеваний 
[16, 18]. При развитии депрессии также про-
исходит увеличение воспалительных цито-
кинов (СРБ, IL-6, IL-1), причем как у пациен-
тов с имеющимися заболеваниями сердечно-
сосудистой системы, так и без коронарного 
анамнеза [17, 22, 26]. В популяционном ко-
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гортном исследовании с участием 908 паци-
ентов без коронарного анамнеза было обна-
ружено, что наличие депрессии повышает 
риск сердечно-сосудистой смерти [23]. В не-
которых исследованиях было показано, что 
развитие депрессии и иммунного воспаления 
может быть генетически детерминировано. 
При проведении генотипирования у 360 близ-
нецов было установлено 20 вариантов гена-
транспортера серотонина SLC6A4 [31]. 

2. Эндотелиальная дисфункция и агре-
гация тромбоцитов. Дисфункция эндотелия 
играет важную роль в развитии ИБС у пациен-
тов с атеросклерозом [30], так как в поражен-
ных артериях не происходит NO-зависимая ва-
зодилатация для обеспечения адекватного ко-
ронарного кровотока в ответ на выброс 
серотонина. У пациентов с депрессивным рас-
стройством также выявляется эндотелиальная 
дисфункция независимо от наличия сердечно-
сосудистой патологии [11, 32]. В реализации 
данного механизма большую роль играет 
нарушение обмена серотонина, имеющееся у 
больных с депрессивным расстройством. 
В исследованиях показано, что длительное 
воздействие серотонина способствует проли-
феративным процессам в эндотелии и может 
вызывать утолщение клапанов сердца [33]. 
Кроме этого, выброс серотонина приводит 
к развитию вазоконстрикции и активации аг-
регации тромбоцитов, при этом у пациентов 
с депрессией отмечается более выраженная 
реакция тромбоцитов на серотонин [36]. Все 
это приводит к повышению агрегации тром-
боцитов у пациентов с депрессивными рас-
стройствами и может провоцировать развитие 
тромбозов коронарных артерий. 

3. Нейрогормональная и автономная 
дисфункция нервной системы. Повышение 
уровня катехоламинов, кортизола и альдо-
стерона в крови при нарушения в работе в 
гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой 
системе ассоциирован с повышением смерт-
ности у пациентов с ИБС и хронической сер-
дечной недостаточностью (ХСН) [15, 24]. 
Немаловажную роль играет и дисфункция 
вегетативной нервной системы. У пациентов 

с ИБС отмечается гиперсимпатикотония и 
снижение вариабельности сердечного ритма 
(ВСР), что ассоциируется с повышенным 
риском внезапной смерти у этой категории 
пациентов [10, 14]. При наличии депрессии 
у больных наблюдаются аналогичные изме-
нения ВСР, даже при отсутствии коронарно-
го анамнеза [12, 20]. Кроме того, пациенты 
с ИБС и депрессией имеют большее сниже-
ние ВСР по сравнению с пациентами с де-
прессией или только ИБС, что свидетель-
ствует об аддитивности влияния на вегета-
тивную систему [12].  

4. Механизм, связанный с влиянием 
нейротрофического фактора мозга (BDNF). 
BDNF играет немаловажную роль в объясне-
нии взаимного отягощения ИБС и депрессии. 
Взаимосвязь дефицита BDNF и депрессии 
можно объяснить с точки зрения нейропла-
стической теории депрессии [34]. Согласно 
этой теории, депрессивные расстройства 
обусловлены нарушением нейропластично-
сти гиппокампа, что приводит к снижению 
адаптивных способностей мозга. При этом 
доказано, что хронический стресс, являю-
щийся одним из основных факторов риска 
развития депрессии, сопровождается сниже-
нием содержания гиппокампального BDNF и 
нарушением нейропластичности гиппокампа. 
[2]. Кроме того, BDNF экспрессируется эн-
дотелиальными клетками, способствует ан-
гиогенезу и выживанию эндотелиальных 
клеток в условиях гипоксии [21]. Таким об-
разом, снижение уровня BDNF оказывает 
негативное влияние как на течение депрес-
сии, так и на развитие ИБС. 

5. Поведенческие факторы. Влияние 
поведенческих факторов у больных, страда-
ющих депрессией, проявляется меньшей 
комплаентностью, злоупотреблением алко-
голем, несоблюдением диеты, снижением 
физической активности [9, 35]. Снижение 
приверженности к базисной терапии способ-
ствует прогрессированию ИБС и повышает 
риск сердечно-сосудистой смерти. 

Таким образом, описанные механизмы 
способствуют прогрессированию патологи-
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ческих изменений у пациентов с коморбид-
ной депрессией и ИБС. 

Понимание важности своевременной 
диагностики и лечения депрессии привело к 
появлению в отечественных рекомендациях 
по Кардиоваскулярной профилактике Рос-
сийского общества кардиологов (РКО) 
в 2011 г. такого фактора риска, как «психо-
социальные факторы».  

Учитывая данный фактор риска 
в «Национальных рекомендациях по кардио-
васкулярной профилактике 2011» предложе-
но диагностику и лечение депрессивного 
расстройства легкой и средней степени тяже-
сти проводить врачам общей практики или 
кардиологам.  

Для диагностики депрессивного рас-
стройства на приеме можно использовать 
различные опросники (шкалы депрессии Бе-
ка – BDI, структурированный клинический 
опросник – SCID, опросник состояния здоро-
вья, PHQ-9, госпитальная шкала тревоги и 
депрессии – HADS). Применение опросников 
позволяет достаточно быстро выявить симп-
томы депрессивного расстройства, при этом 
интерпретация результатов не требует спе-
циальных знаний. 

Согласно рекомендациям, следует про-
водить обследование всем пациентам, пере-
несшим инфаркт миокарда, с целью выявле-
ния депрессивного расстройства и повторять 
его с определенной периодичностью в тече-
ние всего периода реабилитации. 

Подбор медикаментозной терапии для 
лечения депрессии имеет определенные 
трудности. При выборе антидепрессанта 
необходимо учитывать не только клиниче-
скую картину депрессивного расстройства, 
но и влияние антидепрессантов на сердечно-
сосудистую систему.  

На сегодняшний день известны следу-
ющие группы антидепрессантов: 

- трициклические антидепрессанты 
(ТЦА):амитриптилин, имипрамин, кломи-
прамин, нортриптилин, доксепин; 

- ингибиторы моноаминооксидазы 
(ИМАО): ниаламид, фенелзин; 

- обратимые ингибиторы мономиноок-
сидазытипа А (ОИМАО-А): пиразидол, 
моклобемид; 

- селективные ингибиторы обратного 
захвата норадреналина – антагониты норад-
реналина (СИОЗН): миансерин, мапротилин; 

- селективные стимуляторы обратного 
захвата серотонина (ССОЗС): тианептин (ко-
аксил); 

- селективные ингибиторы обратного 
захвата серотонина (СИОЗС): флуоксетин, 
флувоксамин, циталопрам, сертралин, па-
роксетин; 

- ингибиторы обратного захвата нора-
дреналина и серотонина (СИОЗСН): венфла-
ваксин, милнацепран; 

- норадренергические и селективные се-
ротонинергические антидепрессанты (НаССА): 
миртазапин; 

- ингибиторы обратного захвата серо-
тонина – антагонисты серотонина (ИОЗ-
САС): тразодон; 

- селективные ингибиторы обратного 
захвата норадреналина и дофамина (СИОЗ-
НиД) – представителем этого класса антиде-
прессантов является бупропион (велбутрин, 
зибан). 

Хорошо известно, что по наличию риска 
применения в кардиологии антидепрессанты 
подразделяют на три группы (табл. 1). 

Учитывая возможное негативное воз-
действие на сердечно-сосудистую систе-
му, основной группой назначаемых анти-
депрессантов будет группа с низким 
риском. Средние дозировки и особенности 
назначения антидепрессантов приведены в 
табл. 2. 

Селективные ингибиторы обратного 
захвата серотонина (СИОЗС) считаются 
препаратом выбора у пациентов с ИБС 
особенно в постинфарктном периоде в свя-
зи с безопасностью и достаточной эффек-
тивностью.  
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Таблица 1 
Антидепрессанты с различной степенью риска применения в кардиологии  

[Смулевич А. Б. с соавт. 2005 г.] 
Низкая степень риска Средняя степень риска Высокая степень риска 

ССОЗС: тианептин. 
СИОЗС: флуоксетин, сертралин, 
циталопрам, праоксетин. 
ИМАО-А: пирлиндол. 
НаССА: миртазапин. 
СИОЗНАН: миансерин. 
ИОЗСАС: тразодон 

ТЦА (малые дозы): амитри-
пилин, имипрамин, ИМАО-
А: моклобемид. 
СИОЗСН: венфлаваксин. 
ИОЗНАН: мапротилин. 
ИОЗСАС: нефазолон. 
ИМАО; ниаламид 

ТЦА (средние и высокие дозы) 
 

 
Таблица 2 

Средние дозировки и особенности назначения антидепрессантов пациентам с ИБС 

Препарат/группа Средние дозировки  
у пациентов с ИБС Особенности назначения и дополнительные эффекты 

Тианептин/ ССОЗС 12,5 мг 3 р/сут. 
Обладает анксиолитическим эффектом, под-
ходит при сочетании депрессии с тревожным 
синдромом 

Сертралин/ СИОЗС 

50–100 мг/сут., сред-
няя доза у кардиоло-
гических больных – 

50 мг/сут. 

Отмечается положительное влияние на когни-
тивные функции, снижает аппетит, обладает 
анксиолитическим действием 

Циталопрам/ СИОЗС 
20 мг/сут., не реко-

мендуется доза более 
40 мг/сут. 

Стимулирующее действие, обладает анксиоли-
тическим действием 

Пирлиндол/ ИМАО-А 
Начальная доза –  

25–50 мг/сут., сред-
няя 75–150 мг/сут. 

Сбалансированного действия, назначается  
2 раза в день 

Миансерин/ СИОЗНАН 
Начальная доза  

30 мг/сут., средняя 
60–90 мг/сут. 

С осторожностью при наличии у пациента  
СД 

Венфлаваксин/ СИОЗСН До 75–150 мг/сут. 

В высоких дозах (более 300 мг/сут.) повышает 
частоту сердечных сокращений и артериаль-
ное давление. Назначать в 2 приема, во время 
еды. Не рекомендуется пациентам в раннем 
постинфарктном периоде 

Буприпион/ СИОЗНиД 150 мг/сут. 

Рекомендуется назначать в дополнение к пре-
паратам СИОЗС (сертралин, циталопрам). 
Хороший эффект при лечении никотиновой 
зависимости 

Агомелатин/стимулятор ме-
латониновых рецепторов 25–50 мг/сут. Назначается перед сном. Подходит при де-

прессивных расстройствах с нарушением сна 
 
Но при их назначении необходимо учи-

тывать возможные межлекарственные взаи-
модействия. СИОЗС ингибируют печеноч-
ные изоэнзимы цитохрома Р 450, обладают 
антикоагулянтным действием, что требует 
более детального изучения в плане возмож-
ных межлекарственных взаимодействий при 
их назначении постинфарктным больным. 

Интересные результаты были получены 
в исследовании E. L. Fosbol с соавт [13]. 

За период с 1997 по 2005 гг. были обследо-
ваны 99 335 пациентов с сердечной недоста-
точностью. Из них 19 411 пациентов полу-
чали терапию атидепрессантами 4045 чело-
век получали препараты из группы СИОЗС 
и β-адреноблокаторы, а 980 – получали пре-
параты из группы трициклических антиде-
прессантов и β-адреноблокаторы. Было 
установлено, в обеих группах увеличилась 
общая смертность и риск смерти от сердеч-
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но-сосудистых заболеваний. Кроме этого, 
установлено, что назначение СИОЗС сов-
местно с β-адреноблокаторами приводило 
к наиболее неблагоприятному прогнозу 
в сравнении с другими видами терапии 
(только СИОЗС, только трициклические анти-
депрессанты или трициклические антидепрес-
санты совместнос β-адреноблокаторами). Было 
показано, что прием СИОЗС приводит 
к уменьшению приверженности к терапии 
β-адреноблокаторами и ингибиторами ре-
нин-ангиотензиновой системы. Исследова-
тели рассматривают три возможных меха-
низма неблагоприятного взаимодействия 
СИОЗС и β-адреноблокаторов: 

- ингибирование СИОЗС метаболизма 
β-адреноблокаторов в печени; 

- прямое воздействие на миокард у па-
циентов с хронической сердечной недоста-
точностью серотонина, что увеличивает риск 
фиброза миокарда и поражения клапанов 
сердца; 

- активация агрегационной активности 
тромбоцитов серотонином [13]. 

В то же время ряд исследователей про-
демонстрировали достаточно высокую эф-
фективность СИОЗС при лечении депрессии 
на фоне ИБС [8, 28, 29]. Таким образом, тре-
буется дальнейшее изучение безопасности 
назначения СИОЗС больным с ИБС и ХСН. 

В кардиологической практике достаточ-
но часто применяется препарат из группы 
селективных стимуляторов обратного захва-
та серотонина (ССОЗС) тианептин (коаксил). 
Тианептин отличает благоприятный кардио-
логический профиль, наличие анксиолитиче-
ского эффекта, что позволяет назначать его 
больным с выраженным тревожным компо-
нентом [6]. 

Хорошо изученной группой препаратов 
является группа обратимых ингибиторов 
моноаминоксидазы (ОИМАО-А): моклобе-
мид и пирлиндол (пиразидол). Их также от-
носят к группе с низким риском при приме-
нении в кардиологии. Данные литературы и 
собственного опыта применения пирлиндо-
ла подтверждают отсутствие неблагоприят-

ного влияния на сердечно-сосудистую си-
стему на фоне высокой эффективности пре-
парата [4, 7]. 

К группе среднего риска относится 
группа селективных ингибиторов обратного 
захвата норадреналина и серотонина (СИ-
ОЗНС) – милнаципран, венлафаксин. Они 
сопоставимы с группой СИОЗС по эффек-
тивности и безопасности, но при назначении 
в кардиологической практике необходимо 
помнить о том, что при повышении дозы 
усиливается воздействие препарата на нора-
дренергическую систему. 

Достаточно новая группа антидепрес-
сантов – селективные ингибиторы обратного 
захвата норадреналина и дофамина (СИОЗ-
НиД). Они обладают достаточно благоприят-
ным кардиологическим профилем. Бупропи-
он действует на системы дофамина и норад-
реналина.  

Отмечается отсутствие его влияния на 
сердечную сократимость и проводимость. 
Необходимо помнить, что препарат повыша-
ет концентрации β-адреноблокаторов и анти-
аритмических препаратов класса IC, назна-
ченных в одно и то же время [3]. 

В настоящее время активно изучаются 
мелатонинергические рецепторы, мелатонин 
и их участие в развитии депрессивных состо-
яний. Первый немоноаминергический анти-
депрессант вальдоксан (тиманакс) был пред-
ложен в 2009 г. Его основной терапевтиче-
ский эффект связан с нормализацией уровня 
мелатонина, выработка которого снижается 
при развитии депрессии. В дальнейших ис-
следованиях были созданы производные ме-
латонина, которые более липофильны, что 
облегчает их проникновение в головной 
мозг. Агомелатин оказался самым много-
обещающим препаратом в этой группе. Про-
веденные исследования показали, что у пре-
парата благоприятный кардиологический 
профиль, а также отсутствует влияние на же-
лудочно-кишечный тракт и препарат нейтра-
лен к массе тела и сексуальной функции [25]. 
Имеются данные об эффективности и без-
опасности применения агомелатина у боль-
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ных депрессией на фоне сердечно-
сосудистой патологии [5]. 

Интересным направлением в поиске но-
вых препаратов для лечения депрессии мо-
жет быть создание лекарства на основе пеп-
тидных аналогов BDNF. В НИИ фармаколо-
гии имени В.В. Закусова был получен аналог 
BDNF – дипептид – миметик ГСБ-106 [гек-
саметилендиамид бис (моносукцинил-серил-
лизина)] [1], который единственный из всех 
аналогов BDNF, полученных на сегодняш-
ний день в мире, продемонстировал в экспе-
рименте антидепрессивную активность [2]. 

Заключение: Накопленная на сегодняш-
ний день информация подтверждает клини-
ческую значимость коморбидной депрессии 
как прогностически неблагоприятного фак-
тора, влияющего на течение ИБС.  

Врачи общей практики и кардиологи 
должны своевременно выявлять наличие де-
прессивного расстройства и проводить его 
медикаментозную коррекцию.  

Понимание механизмов патогенеза де-
прессии открывает новые возможности в со-
здании эффективных и безопасных антиде-
прессантов. 
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