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Захворюваність та смертність від серцево-судин-
них захворювань упродовж багатьох років лиша-
ється високою. Лікуванням пацієнтів із хворобами 

серцево-судинної системи сьогодні займаються не лише 
терапевти та кардіологи, а також, найчастіше, психо
терапевти і навіть психіатри. 

Але і психічні розлади — ​це також проблема не тільки 
психіатрів, а й лікарів багатьох профілів, оскільки багато 
соматичних хвороб мають перебіг зі зміною психоемо-
ційного статусу пацієнта. Експерти Всесвітньої організації 
охорони здоров’я (ВООЗ) ще на початку XXI ст. прогно-
зують значне зростання частоти психічних захворювань, 
частка яких сягне до  2030  р. майже 50 %, і  це  може 
перевершити навіть прогнозоване збільшення кількості 
серцево-судинних захворювань [22].

Серед усіх психічних розладів найчастіше у практиці 
терапевта та кардіолога фіксують саме депресивні стани. 
Депресія є серйозною проблемою в загальнотерапевтич-
ній практиці, зокрема, у пацієнтів із серцево-судинними 
захворюваннями. Власне, важливість своєчасної діагнос-
тики депресивного розладу пояснюється патогенетичним 
впливом депресії на розвиток та прогресування серцево-
судинних захворювань.

Соматичні ознаки депресивних розладів
То що ж таке депресивні розлади і чому так важливо 

вчасно виявляти їх у пацієнтів із серцево-судинними за-
хворюваннями? Термін «депресія» (depressio) у перекладі 
з латинської означає придушення, пригнічення. Симпто-
мом депресії є зниження настрою, що супроводжується 
втратою колишніх інтересів, енергії, зниженою самооцін-
кою, почуттям провини, песимізмом щодо майбутнього, 
порушеннями сну, зниженням апетиту та втратою ваги, 
а також суїцидальними думками. 

Депресію важко діагностувати або не діагностувати за-
галом, оскільки часто ознаки депресивного стану на тлі 
соматичних симптомів асоціюються пацієнтами не з пси-
хічним розладом, а з погіршенням саме наявного сома-
тичного захворювання.

Багато авторів погоджуються з думкою, що близько 
80 % пацієнтів із депресією різних ступенів виразності 
вперше звертаються по медичну допомогу до терапевтів, 
при цьому розпізнають її лише у 20 % осіб і лише у 50 % 
випадків призначають необхідну адекватну терапію. 

Депресія може бути однією з причин зниження праце
здатності пацієнтів. Вона може проявлятися у вигляді 
симптомів різних соматичних захворювань, наприклад 
інфаркту міокарда або мозкового інсульту, артеріальної 
гіпертензії, цукрового діабету, а також може існувати разом 
із соматичним захворюванням. Слід брати до уваги і той 
факт, що деякі лікарські препарати (антигіпертензивні, 
протисудомні засоби, глюкокортикостероїди, барбіту
рати) можуть також сприяти розвитку чи прогресуванню 
депресії. Проте, попри клінічну значущість, депресивні 
стани в загальномедичній практиці здебільшого не вияв-
ляють, і, відповідно, не лікують. Як відомо, депресія су-
проводжується поганою прихильністю до лікування при 
багатьох захворюваннях [25].

Так, за  статистичними даними, найбільшу частоту 
депресивних розладів фіксують в осіб обох статей у віці 
30–40 років. Однак є дані про те, що депресивні розлади 
мають ґендерні особливості. Зокрема, у жінок депресію 
виявляють удвічі частіше, ніж у чоловіків.

Часто депресія є коморбідною до соматичних захворю-
вань, і ця коморбідність має клінічно значущий характер. 
Результати деяких проспективних досліджень свідчать, 
що депресивні розлади являють собою незалежний чин-
ник ризику розвитку артеріальної гіпертензії, інфаркту 
міокарда, ішемічної хвороби серця та мозкових інсуль-
тів [30]. Депресії, коморбідні серцево-судинні захворю-
вання, значно обтяжують клінічний перебіг соматичних 
хвороб, ускладнюють проведення реабілітації та вторин-
ної профілактики, погіршують якість життя пацієнтів 
і мають негативний вплив на прогноз [9].

Найчастіше депресії поєднуються з кардіальною пато-
логією. Як відомо, поширеність депресивних станів у па-
цієнтів із серцево-судинними захворюваннями становить 
від 18 до 60 % [18]. Проспективні багаторічні дослідження 
виявили збільшення втроє-вчетверо ризику розвитку 
гострих коронарних катастроф у пацієнтів, які перенесли 
депресивні розлади. Крім того, депресивні розлади коре-
люють із тяжчим перебігом соматичного захворювання 
та триразовим збільшенням смертності. 

У дослідженні «КОМПАС» (Клініко-епідеміолОгічна 
програма вивчення деПресії у практиці лікАрів загально
Соматичного профілю — ​депресивні, тривожно-депре-
сивні розлади), яке проводили в Російській Федерації 
2002–2003 рр. за участю понад 14 тис. пацієнтів, у 45,9 % 
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виявлено депресивні розлади. У дослідженні встановлено 
й гендерні відмінності: депресивні розлади в півтора раза 
частіше виявляли в жінок, ніж у чоловіків. Частота фік-
сації клінічно значущої депресії: за хронічної серцевої 
недостатності сягала ​61 %, інсульту — ​59 %, стенокардії — ​
57 %, аритмії — ​55 %, після перенесеного інфаркту міо-
карда — ​54 %, за артеріальної гіпертензії — ​52 %. Водно-
час, за  даними програми «КОМПАС», психотропну 
терапію протягом року до включення в дослідження отри
мували лише 53,4 % пацієнти [10, 13].

Депресія та ішемічна хвороба серця
Ішемічна хвороба серця протягом кількох десятиліть 

лишається однією з найактуальніших медико-соціальних 
проблем. Збільшення захворюваності та смертності від 
цієї недуги чималою мірою пов’язане зі  зростанням 
психосоціального неблагополуччя у світі. Відповідно 
до даних низки досліджень, є не тільки схильність паці-
єнтів з ішемічною хворобою серця до депресивних роз-
ладів, а й висока ймовірність розвитку серцевої патології 
в осіб з уже наявними депресивними розладами. 

Як наслідок, ішемічна хвороба серця і депресія взаємно 
обтяжують одна одну; зокрема серцева патологія може 
стати причиною розвитку та прогресування депресивного 
стану, а останній розглядають як незалежний чинник ри-
зику несприятливого перебігу та результату серцево-
судинного захворювання. Не викликає сумніву той факт, 
що депресивні розлади обтяжують клінічний перебіг іше-
мічної хвороби серця, призводять до підвищення частоти 
серцево-судинних ускладнень та смертності [13, 31].

У пацієнтів з ішемічною хворобою серця частота ви-
явлення депресії становить близько 20 %, тобто фак-
тично кожен п’ятий із них страждає на так звану велику 
депресію (відповідно до критеріїв Міжнародної класи-
фікації хвороб 10-го перегляду). Часто депресія виникає 
після перенесеного інфаркту міокарда або операції 
коронарного шунтування. Поширеність великої депре-
сії серед цієї категорії сягає близько 30 % [13]. Негатив-
ний вплив на перебіг і прогноз ішемічної хвороби серця 
має не лише велика депресія, а й маловиразна депресивна 
симптоматика. У деяких дослідженнях виявлено взаємо
зв’язок виразності депресії та частоти подальших коро-
нарних подій, а також рівня смертності. Так, за даними 
проспективного дослідження Cardiovascular Health Study 
(за участю 4 тис. 493 літніх американців), в осіб із вираз-
ною депресією ризик розвитку ішемічної хвороби серця 
за період 6-річного спостереження був на 40 % вищим, 
а ризик смерті — ​на 60 % вищим, ніж у тих, хто мав стерту 
депресивну симптоматику [20]. 

У дослідженні EUROASPIRE III (за участю 8 тис. 580 
пацієнтів із 22 європейських країн, яких спостерігали 
впродовж 6 місяців після госпіталізації через ішемічну 
хворобу серця) продемонстровано, що поширеність де-
пресії серед чоловіків сягала 8,2–35,7 %, серед жінок — ​
10,3–62,5 %, тобто депресивний розлад частіше виявляли 
саме в осіб жіночої статі [33]. 

Це означає, що ішемічній хворобі серця притаманні ген-
дерні відмінності щодо виявлення депресії. Ще один важ-
ливий факт: наявність депресії у пацієнтів з ішемічною 
хворобою серця не лише ускладнює перебіг і терапію цих 

розладів, а може зменшувати тривалість життя. Зокрема, 
депресія, що розвивається після інфаркту міокарда, у 3,5 
раза підвищує ризик смертельного результату захворю-
вання. А рівень смертності у пацієнтів, які перенесли ін-
фаркт міокарда та страждають на депресію, у 3–6 разів ви-
щий, ніж в осіб, які перенесли інфаркт міокарда і не мали 
ознак депресії [15]. 

Частота депресій серед пацієнтів з ішемічною хворо-
бою серця, які перебувають на стаціонарному лікуванні, 
сягає 31 % [37]. Хоча за даними інших досліджень, симп-
томи депресії та  тривоги виявляються ще  частіше  — ​
у 61,45 % пацієнтів з ішемічною хворобою серця [5].

Симптоми депресії виявляють і в пацієнтів зі стенокар-
дією напруги, в осіб зі встановленими кардіостимулято-
рами, із постійною формою фібриляції передсердь [4, 27]. 

Коморбідність артеріальної гіпертензії та депресії ста-
новить близько 30 % [15]. Вчені вважають, що депресія 
визначає якість життя пацієнтів з ішемічною хворобою 
серця, і цей зв’язок не залежить від тяжкості перебігу хво-
роби [24]. Проте механізми негативного впливу депресії 
на прогноз ішемічної хвороби серця поки що вивчено 
недостатньо.

Механізми розвитку депресії та її зв’язку 
із серцево-судинними захворюваннями

Сьогодні жодна з наявних моделей розвитку депресії 
не може повністю пояснити її природу. Нині розглядають 
кілька патофізіологічних механізмів, що пояснюють зв’я-
зок між депресією та серцево-судинними захворюваннями, 
а також їх ускладненнями. 

Один із таких механізмів пов’язаний із наявністю де-
фектів тромбоцитів, що призводять до підвищеної вазо-
констрикції, а також до тромбоутворення. Існує також 
зв’язок між депресією та гіперактивністю гіпоталамо-
гіпофізарно-наднирникової, симпатоадреналової та імун-
ної систем. Ще один механізм пов’язаний із пригніченням 
серотонінергічної системи. Причому більшість дослідни-
ків вважають, що нейроендокринна складова стресу ре-
гулюється саме цими системами [1]. Крім того, здатність 
стресу викликати ішемію міокарда підтверджена сучас-
ними високочутливими методами візуалізації міокарда.

Доведено, що майже у 50 % пацієнтів із  ішемічною 
хворобою серця ішемія міокарда індукується психічними 
навантаженнями [1]. Стрес, пов’язаний із  розвитком 
депресії, супроводжується викидом кортикотропін-
рилізинг-фактора з гіпоталамуса [2]. Він чинить вплив 
на  однойменні рецептори передньої частки гіпофіза, 
сприяючи викиду адренокортикотропного гормону, який, 
своєю чергою, стимулює вивільнення глюкокортикоїдів 
(кортизолу) з кори та катехоламінів (норадреналіну) 
з мозкового шару надниркових залоз. У нормі ці процеси 
незабаром припиняються, оскільки гіпоталамо-гіпофі-
зарно-наднирникова система регулюється завдяки меха-
нізму негативного зворотного зв’язку. Проте в разі депре-
сії механізм зворотного зв’язку, очевидно, порушується. 
Тобто гіперактивація цієї системи зумовлює зменшення 
активності мозкового нейротрофічного фактора та син-
тезу гормону росту з подальшим розвитком дисліпідемії. 

Хронічна гіперкортизолемія також може призвести 
до  інсулінорезистентності, розвитку артеріальної 
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гіпертензії, гіперпродукції стероїдів, що підвищують 
ризик серцево-судинних ускладнень [12].

Наразі є також дані про те, що патогенез як атероскле-
розу, так і депресії пов’язані з хронічним запальним про-
цесом у стінці судини, який набуває гострого клінічного 
перебігу за розпаду бляшки, спричиняючи тромбоутво-
рення [6]. 

У пацієнтів із депресією виявляють підвищений рівень 
С-реактивного білка та інтерлейкінів (IL‑6, IL‑1ß) [12]. 
Підтверджують запальний механізм депресії дані щодо 
ролі гіперсекреції протизапальних цитокінів у прогресу-
ванні депресії [34]. Імовірно, за ішемічної хвороби серця 
та депресії відбувається посилення та/або поєднання за-
пальної відповіді, і це може бути одним із можливих меха
нізмів несприятливого впливу депресивних розладів 
на перебіг та прогноз ішемічної хвороби серця.

Частота розвитку депресії 
за кардіальної патології

Як відомо, симптоми депресії виявляють у 65 % паці-
єнтів у гострому періоді інфаркту міокарда, а клінічно 
виразний депресивний розлад — ​у 15–22 % випадків. 
Протягом постінфарктного періоду депресії виявляють 
у 16–45 % пацієнтів, а впродовж 18–24 місяців після пере
несеного інфаркту міокарда — ​вже у 25 % випадків [15]. 

Очевидно, що депресія є незалежним чинником ризику 
розвитку інфаркту міокарда та смертності. Депресія має 
не менш важливе прогностичне значення смертності, ніж 
величина фракції викиду лівого шлуночка або наявність 
цукрового діабету. Вважається, що існує пряма залежність 
між виразністю депресії та смертністю в разі інфаркту 
міокарда. Наприклад, за підсумками 7-річного проспек-
тивного дослідження було встановлено, що незалежними 
предикторами смертності пацієнтів, які перенесли ін-
фаркт міокарда, окрім тяжкості ішемічної хвороби серця, 
були депресія, тривога та брак соціальної підтримки [7].

Імовірно, незалежно від того, чи  страждав пацієнт 
на депресію до розвитку ішемічної хвороби серця, чи вона 
розвинулася в нього вторинно, як реакція на соматичне 
захворювання, депресивний розлад значно обтяжує клі-
нічний перебіг ішемічної хвороби серця, а остання, своєю 
чергою, здатна призводити до прогресування депресії.

Відомо, що частота депресивних розладів у пацієнтів 
із хронічними формами ішемічної хвороби серця сягає 
48 %, що значно перевищує їх поширеність у загальній 
популяції. Зокрема, найвищу частоту депресії фіксують 
при хронічній серцевій недостатності [11, 18]. При цьому 
у пацієнтів зі згаданою патологією, як і в осіб із ішемічною 
хворобою серця, посилення саме соматичних (а не когні
тивних) симптомів депресії протягом року супроводжу-
валося підвищенням ризику смерті від серцево-судинних 
подій та від усіх причин [8]. 

Цікаві дані отримано щодо ризику хронічної серцевої 
недостатності за наявної депресії. Встановлено, що де-
пресія підвищує ймовірність розвитку хронічної серце-
вої недостатності у 1,5–2,6 раза впродовж 4,5–14 років. 
Крім того, наявність депресії у пацієнтів із хронічною 
серцевою недостатністю асоціювалася з двократним під-
вищенням частоти госпіталізації та збільшенням на 29 % 
загальних витрат на лікування [11, 18]. 

Помірна та тяжка депресії приблизно вдвічі збільшують 
ризики госпіталізації та потреби в наданні невідкладної 
допомоги і вчетверо — ​загальну смертність [32]. Наприклад, 
серед амбулаторних пацієнтів (дослідження «КОМПАС») 
найвищу поширеність депресивних розладів фіксували 
саме при хронічній серцевій недостатності — ​61 % [10]. 

За даними зарубіжних авторів, депресія є частим су
путником хронічної серцевої недостатності та виникає 
в 17–85 % випадків, що перевищує частоту її розвитку 
за будь-якого іншого хронічного захворювання [36]. 

В осіб похилого віку із хронічною серцевою недостат-
ністю у 20 % випадків є клінічно виражена депресія [26]. 
Діагностика депресії у пацієнтів із хронічною серцевою 
недостатністю, особливо за тяжкого перебігу хвороби, 
ускладнена, оскільки ці два патології мають загальні оз-
наки — ​слабкість, швидка стомлюваність, стан тривоги, 
безсоння, втрата апетиту та інтересу до життя. 

Типовими симптомами хронічної серцевої недостатності 
є втома і знижена фізична активність, а депресія поряд 
із задишкою, артеріальною гіпертензією та розладами сну 
є предиктором втоми, що виникає і внаслідок фізичного 
навантаження, і без нього [35]. 

Одним із симптомів депресії є погіршення когнітивної 
функції, але й у багатьох пацієнтів із хронічною серцевою 
недостатністю когнітивна функція також знижена [3]. 

У низці робіт зазначено, що депресія є предиктором 
смерті пацієнтів, а симптоми депресивного розладу коре
люють зі зниженням функціонального класу хронічної 
серцевої недостатності [29]. 

Проте немає однозначної думки щодо існування взаємо
зв’язку депресії та рівня виживаності за хронічної серце-
вої недостатності, хоча серед осіб із цим патологічним 
станом та депресією у похилому віці смертність вища, 
ніж у пацієнтів без симптомів останньої (12 проти 9 %), 
а смертність осіб із хронічною серцевою недостатністю 
за наявності у них депресії становить 25 %. На думку де-
яких авторів, наростання тяжкості депресії спричинює 
збільшення функціонального класу, а отже, й тяжкість 
хронічної серцевої недостатності [11, 18, 38].

Щодо пацієнтів з артеріальною гіпертензією, то розлади 
депресивного характеру виявляють у 52 % випадків, при 
цьому в кожного третього вони мають виразний харак-
тер  [10]. У багатьох осіб з  артеріальною гіпертензією 
та ішемічною хворобою серця розвиток депресивного роз-
ладу відбувається вторинно, як реакція на тяжке соматичне 
захворювання [17]. Відповідно до результатів проведеного 
у США проспективного дослідження, високі вихідні рівні 
депресії в осіб віком 45–64 років (загалом дослідження на-
лічувало близько 3 тис. осіб із вихідним нормальним арте
ріальним тиском, яких спостерігали впродовж 7–16 років) 
є незалежними чинниками ризику артеріальної гіпертензії, 
що розвинулася згодом, причому незалежно від расової 
належності [28].

Вплив депресивних розладів на успішність 
кардіохірургічних втручань

У кардіохірургії психічні розлади набувають статусу 
одного з  першочергових значущих чинників впливу 
на  якість післяопераційної клінічної та  соціальної 
реабілітації пацієнтів, прогнозування виживання. Після 
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операції аортокоронарного шунтування у частини пацієн-
тів на тлі поліпшення гемодинаміки та підвищення толе
рантності до фізичного навантаження зберігаються депре-
сивні порушення, які суттєво погіршують їх стан. 

Психічні порушення (поряд із кардіологічними та ін-
шими соматичними показниками) розглядають як облі-
гатну складову клініко-статистичних моделей результатів 
кардіохірургічних втручань [16]. Частота депресивних 
розладів у післяопераційному періоді аортокоронарного 
шунтування становить 13–64 %, причому приблизно 
у половини випадків психічні розлади персистують упро-
довж 6–12 місяців після втручання [14].

У післяопераційному періоді аортокоронарного шунту
вання, як зазначають дослідники, наявність депресії при-
зводить до наростання суб’єктивної тяжкості кардіалгій 
і порушення серцевого ритму, зниження фізичної актив-
ності, що посилює когнітивний дефіцит [19]. 

Цікаво, що за період від 4 до 38 місяців після аорто
коронарного шунтування у пацієнтів із передоперацій-
ною депресією показник смертності був вищим, ніж в осіб 
без депресії (12,5 проти 2,2 %) за однакових демографіч-
них показників, ризику кардіологічних ускладнень, ха-
рактеристик оперативного втручання та причин смерті 
після аортокоронарного шунтування [21]. Показники 
смертності (зумовлені кардіальною патологією) через два 
роки після аортокоронарного шунтування у групах паці-
єнтів із депресією та без депресії в передопераційному 
періоді також суттєво різнилися (16 проти 1,6 %) [23]. 

Здебільшого у пацієнтів після операції аортокоронар-
ного шунтування за наявності депресії якість життя та по-
казники працездатності погіршуються. Поліпшення со-
матичного стану після згаданого втручання фіксували 
в середньому у 82–83 % випадків, тоді як до професійної 
діяльності (без зниження передопераційного рівня ква-
ліфікації та працездатності) повертаються трохи більше 
половини пацієнтів [14].

Висновки
Отже, пацієнти з депресивними порушеннями перебу-

вають у групі високого ризику розвитку серцево-судин-
них захворювань, і навпаки, в осіб із серцево-судинною 
патологією ризик розвитку депресії є  підвищеним. 
На підставі даних численних досліджень можна зробити 
висновок, що поєднання депресивних розладів і карді-
альної патології значно ускладнює перебіг обох захворю-
вань, створюючи тим самим своєрідне «фатальне коло»: 
серцево-судинні патології — ​депресія — ​погіршення пере
бігу серцево-судинних хвороб та підвищення ризику 
розвитку ускладнень. Патогенетичний взаємозв’язок 
серцево-судинних захворювань і депресивних розладів 
потребує пильної уваги лікарів різних профілів, а також 
розроблення схеми ефективної та раціональної терапії 
пацієнтів із серцево-судинними захворюваннями і комор
бідними депресивними розладами.
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