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Результаты клинико�эпидемиологических исследований свидетельствуют о высоком риске кардиоваскулярных
осложнений при психоэмоциональном стрессе. Распространенность депрессивных расстройств среди больных
с патологией сердечно�сосудистой системы значительно выше, чем при других формах соматической патологии.
Тревожно�депрессивные расстройства являются независимыми факторами риска развития ишемической болез�
ни сердца (ИБС) и артериальной гипертензии (АГ). Установлена взаимосвязь психоэмоциональных факторов с
нарушением функционального состояния эндотелия и развитием ишемии миокарда. Психоэмоциональный стресс
приводит к активации гипоталамо�гипофизарно�надпочечниковой системы, симпатоадреналовой системы, ги�
персекреции провоспалительных цитокинов, что способствует развитию у пациентов эндотелиальной дисфунк�
ции (ЭД) и атеросклероза, увеличивает частоту тяжелых осложнений ИБС, в том числе инфаркта миокарда (ИМ),
ухудшает качество жизни больных.
Ключевые слова: психоэмоциональные нарушения, эндотелиальная дисфункция, сердечно�сосудистые заболе�
вания, ишемическая болезнь сердца, артериальная гипертензия.

The results of clinical and epidemiological studies indicate a high risk of cardiovascular complications in the
psychoemotional stress. The prevalence of depressive disorders among patients with pathology of the cardiovascular
system is much higher than for other forms of somatic pathology. Anxiety�depressive disorders are independent risk
factors for coronary heart disease and arterial hypertension. The study showed correlations between the psychoemotional
factors, abnormal endothelial function, and the development of myocardial ischemia. Mental stress leads to activation of
the hypothalamic�pituitary�adrenal axis, sympathoadrenal system, and hypersecretion of proinflammatory cytokines
contributing to the development of endothelial dysfunction and atherosclerosis, increasing the frequency of severe
complications of the disease, including myocardial infarction, and worsening the quality of life of patients.
Key words: psychoemotional disorders, endothelial dysfunction, cardiovascular diseases, ischemic heart disease, arterial
hypertension.
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В современной медицине развитие сердечно�сосуди�
стых заболеваний (ССЗ), связанных с атеросклерозом,
рассматривается с позиций “сердечно�сосудистого кон�
тинуума”, представляющего собой цепь взаимосвязанных
изменений от воздействия факторов риска до развития
терминального поражения сердца и смертельного исхо�
да. Риск развития коронарного атеросклероза и ИБС су�
щественно увеличивается при наличии известных фак�
торов риска: мужской пол, пожилой возраст, дислипиде�
мия, артериальная гипертензия (АГ), курение, сахарный
диабет, низкая физическая активность и избыточная мас�
са тела [13]. Психоэмоциональные нарушения и стрес�
сорные факторы в структуре существующей концепции
“сердечно�сосудистого континуума” пока занимают весь�
ма скромное место.

Сердечно�сосудистая система, являясь эффектором
большинства адаптационных реакций организма, чаще
других испытывает повреждающее действие тревоги, деп�
рессии и стресса. Результаты клинико�эпидемиологичес�
ких исследований убедительно свидетельствуют о высо�
ком риске фатальных и нефатальных кардиоваскулярных
осложнений в условиях острого или хронического пси�
хоэмоционального стресса [7, 8, 53]. Психоэмоциональ�
ные факторы влияют на течение ССЗ, ускоряют развитие
атеросклероза и увеличивают частоту тяжелых осложне�
ний ИБС, в том числе ИМ, существенно ухудшая качество
жизни больных [12, 17, 44, 53].

Депрессии, ассоциированные с ИБС и другими ССЗ,
относятся к наиболее распространенным психическим
расстройствам [9, 13, 19]. В связи со значительным рис�
ком инвалидизации больных и большими экономичес�
кими потерями депрессия постепенно становится одной
из наиболее актуальных проблем современного мирово�
го здравоохранения [1, 6, 8]. Предполагается, что к 2020 г.
депрессия выйдет на 2�е место (после ССЗ) среди инва�
лидизирующих заболеваний. При сохранении существу�
ющих демографических тенденций, по данным аналити�
ческого заключения ВОЗ, к 2020 г. ИБС и депрессивные
расстройства займут, соответственно, 1 и 2�е место сре�
ди всех заболеваний по числу лет сокращения полноцен�
ной жизни в связи с инвалидностью [31, 35].

Эпизоды глубокой депрессии в большей степени рас�
пространены среди населения экономически развитых
стран и составляют в среднем 28% в развитых странах и
20% – в странах с низким уровнем экономического раз�
вития [30]. В общей популяции населения России риск
развития депрессии на протяжении жизни составляет
20%. Около 25% женщин и 12% мужчин хотя бы раз в
жизни перенесли депрессивный эпизод [5]. Более высо�
кие показатели депрессия имеет в первичной медицинс�
кой сети, стационарах общего профиля и социальных
службах, утяжеляя течение соматической патологии [9,
19].

Сочетание ССЗ с тревожно�депрессивными расстрой�
ствами (ТДР) является фактом, хорошо известным в кли�
нической практике. Среди больных с кардиоваскулярной
патологией доля пациентов, страдающих депрессивны�
ми расстройствами, значительно выше, чем при других
формах соматической патологии [37, 44]. По существую�
щим оценкам, у больных ССЗ распространенность деп�

рессивных состояний составляет от 18 до 60% [25, 33].
Распространенность депрессии при различных формах
ИБС колеблется от 15 до 25% [32–34].

В ряде исследований показано прогностическое зна�
чение ТДР в развитии ИБС, АГ и их осложнений [24, 37,
54]. Установлено, что большое депрессивное расстрой�
ство является фактором риска развития коронарных со�
бытий у здоровых лиц и неблагоприятных исходов у па�
циентов с ранее диагностированной ИБС [34, 44, 50, 63].
Повышенный риск развития ССЗ характерен и для лиц с
умеренно выраженной и скрытой депрессией [10, 45, 51].
Отмечено, что депрессия у кардиологических больных
часто остается нераспознанной и поэтому не лечится [17].
По результатам ряда исследований, тревожная симпто�
матика наблюдалась у 70% мужчин, страдающих ИБС [24,
31], что значительно выше, чем в общей популяции [14,
40]. У лиц, госпитализированных по поводу ИМ, тревога
была диагностирована в половине случаев [1]. Результа�
ты клинико�эпидемиологических исследований КОМПАС
и КООРДИНАТА по изучению депрессивных расстройств
в общесоматической практике показали, что чаще всего
депрессивные расстройства развиваются у пациентов с
хронической сердечной недостаточностью (ХСН; 61%),
стенокардией (57%), после перенесенного ИМ (54%) и при
АГ (52%), причем у 20–25% обследованных депрессивные
расстройства достигают значительной степени выражен�
ности [7, 8].

За последние годы удалось получить очевидные до�
казательства того, что психоэмоциональные нарушения
являются независимыми факторами риска развития та�
ких ССЗ, как ИБС и АГ [7, 10]. В ходе многочисленных
проспективных исследований изучалась заболеваемость
АГ и ИБС в зависимости от исходного наличия депрес�
сивной и тревожной симптоматики [53]. Так, анализ за�
болеваемости показал, что у молодых людей с депресси�
ей риск развития ИБС в 1,7 раза выше, чем у лиц, не имев�
ших депрессии при исходном обследовании [55, 63]. Было
установлено, что чем выше исходный уровень тревоги,
тем более тяжелая ИБС возникает впоследствии [24, 41].
Результаты недавно проведенного мета�анализа 10 наи�
более крупных эпидемиологических исследований по
данной проблеме убедительно свидетельствуют, что деп�
рессия является значимым независимым фактором рис�
ка развития ИБС [24, 35].

Одно из первых исследований, выявивших влияние
депрессии на прогноз у больных ИБС, было опубликова�
но R. Carney et al. в 1987 г. [46]. Авторы показали, что боль�
шая депрессия при исходном обследовании у больных с
ангиографически подтвержденной ИБС является значи�
мым изолированным прогностическим фактором острых
коронарных осложнений в течение года наблюдения.
Роль депрессии оказалась столь же прогностически зна�
чимой, как и фракция выброса левого желудочка (ФВ ЛЖ)
и степень тяжести ИБС.

Результаты восьмилетнего наблюдения показали, что
риск развития ИМ у мужчин 25–64 лет при наличии деп�
рессии в 2 раза выше, чем в аналогичной группе лиц без
признаков депрессии [5]. Больные с нарастающими сим�
птомами депрессии имели повышенный риск повторных
коронарных событий [30]. Возникновение депрессии не
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объяснялось показателями тяжести ИБС, включавшими
систолическую и диастолическую дисфункцию и инду�
цированную ишемию миокарда. Поэтому авторы пред�
полагают, что именно депрессия у лиц с ишемией мио�
карда ответственна за увеличенный риск возникновения
коронарных событий [49]. По результатам Framingham
Heart Study было установлено, что наличие депрессивных
признаков не предсказывает коронарные события у лиц
без верифицированной ИБС, тогда как смертность от всех
причин непосредственно связана с ними [51]. Наличие
депрессии до развития ИМ снижало качество жизни, ком�
плаентность и пролонгировало период нетрудоспособ�
ности у лиц в постинфарктном периоде [45, 55, 56, 59].

Повышенный уровень личной тревожности являлся
фактором риска развития ИБС и повторных коронарных
событий [16]. У мужчин имеющийся до госпитализации
повышенный уровень личной тревожности был связан с
увеличенным риском развития желудочковых аритмий и
выраженностью стенокардии напряжения, у женщин – с
повышенной частотой эпизодов ишемии миокарда по
данным холтеровского мониторирования и повторными
госпитализациями в течение года [16, 60].

Ряд исследований свидетельствуют, что уровень смер�
тности у больных, перенесших ИМ и страдающих деп�
рессией, в 3–6 раз выше, чем у больных, не имеющих
признаков депрессии после перенесенного ИМ. Интен�
сивная социальная поддержка, способствующая сниже�
нию выраженности депрессивной симптоматики, умень�
шает неблагоприятное влияние депрессии на смертность
больных после ИМ [11, 44].

Система регуляции сосудистого тонуса очень чувстви�
тельна к воздействию психоэмоциональных факторов,
которые играют важную роль в развитии АГ [6, 19, 39].
Значительный интерес представляют результаты про�
спективного исследования, проведенного в США Цент�
ром по контролю и профилактике заболеваний. Было
установлено, что высокие исходные уровни тревоги и
депрессии у лиц в возрасте 45–64 лет являются незави�
симыми факторами риска развившейся впоследствии АГ,
причем независимо от расы [22]. Отмечено, что наличие
депрессии при АГ сочетается с высоким риском пораже�
ния органов�мишеней (сердце, почки, головной мозг) [35,
39]. По данным авторов, риск возникновения инсульта у
пожилых больных АГ с выраженными симптомами деп�
рессии в 2,3–2,7 раза выше, чем у лиц с АГ без депрессии
[10, 39, 41].

У больных с ХСН при наличии выраженных депрес�
сивных нарушений значительно повышается риск повтор�
ных госпитализаций и смертельных исходов. В проспек�
тивном исследовании J. Junger et al. в процессе 2�летнего
наблюдения 209 пациентов с ХСН обнаружено, что деп�
рессия является фактором риска смерти независимо от
функционального класса, фракции выброса левого желу�
дочка (ФВ ЛЖ) и пикового потребления кислорода [38].
Результаты исследования G. Clary et al. не только подтвер�
дили существование достоверной связи между депресси�
ей и высокой смертностью от ХСН, но и показали также,
что у больных с депрессией на фоне ХСН при неэффек�
тивной терапии антидепрессантами показатели смертно�
сти были значимо выше, чем у этой же категории больных

при эффективном лечении психотропными средствами
[33]. Установлено, что депрессия негативно сказывается не
только на прогнозе ХСН, но и на ее клиническом течении,
увеличивая частоту экстренных госпитализаций [35].

Результаты международного проспективного исследо�
вания INTERHEART по изучению факторов риска, ассо�
циированных с ИМ, не только подтвердили значение деп�
рессии и стресса в прогнозировании развития острой ко�
ронарной патологии, но и позволили отнести их в груп�
пу ведущих (третьих по значимости) факторов, общих
для всех географических регионов, этнических и соци�
альных групп [33, 41, 61].

В ряде исследований выявлена взаимосвязь между
выраженностью депрессии и уровнем смертности. По
данным 6�летнего наблюдения 6000 пожилых американ�
цев, было установлено, что риск смерти от всех причин у
лиц с выраженной депрессией был на 60% выше, чем у
пациентов со стертой депрессивной симптоматикой [34].

В 2008 г. J. Davis et al. было проведено популяционное
ретроспективное исследование по изучению связи деп�
рессии с темпами прогрессирования ССЗ, в котором ус�
тановлено более быстрое прогрессирование как ранних,
так и поздних стадий ССЗ у пациентов с большой деп�
рессией по сравнению с больными без депрессивных
расстройств.

Негативное влияние депрессии на риск смерти от ССЗ
не ограничивается больными с диагностированными за�
болеваниями сердца. В проведенном B. Penninx et al. дол�
госрочном клиническом исследовании отмечено, что
наличие депрессии увеличивает относительный риск
смерти от ССЗ у больных, независимо от наличия забо�
леваний сердца [35]. Так, на фоне тяжелой депрессии риск
смерти лиц без кардиоваскулярной патологии составил
3,0, а у пациентов, страдающих ССЗ, – 3,9. При легкой
депрессии риск смерти пациентов составил 1,5 и 1,6 со�
ответственно. В исследовании EPIC�Norfolk United
Kingdom Prospective Cohort Study было доказано, что у
больных с большой депрессией риск развития фаталь�
ного коронарного события в 2,7 раза выше, чем у лиц без
депрессии, независимо от социального класса, возраста,
пола, курения, уровня АД и общего холестерина, физи�
ческой активности, индекса массы тела, злоупотребления
алкоголем, наличия сахарного диабета и применения
антидепрессантов [34]. Таким образом, ТДР следует рас�
сматривать как независимый фактор риска смерти от ССЗ
[24, 35, 37, 54, 63].

Современная доминирующая модель патогенеза пси�
хоэмоциональных расстройств депрессивного спектра
рассматривает стрессовый фактор как ключевой в реа�
лизации нарушений функций регуляторных систем орга�
низма (вегетативной, эндокринной и иммунной) [6]. Гла�
венствующая роль принадлежит гиперактивности гипо�
таламо�гипофизарно�надпочечниковой системы, нару�
шению серотонинэргической и симпатоадреналовой
систем, а также гиперсекреции провоспалительных ци�
токинов [50].

В исследовании Pittsburgh Healthy Heart Project уста�
новлено влияние депрессии на инициирование и/или
прогрессирование атеросклероза. Стресс, связанный с
развитием депрессии, сопровождается выбросом корти�



21

М.Г. Омельяненко и соавт. ПСИХОЭМОЦИОНАЛЬНЫЕ НАРУШЕНИЯ И ЭНДОТЕЛИАЛЬНАЯ...

котропинрелизинг фактора из гипоталамуса. Кортико�
тропинрелизинг фактор воздействует на одноименные
рецепторы передней доли гипофиза. Это приводит к уве�
личению выброса адренокортикотропного гормона, ко�
торый стимулирует высвобождение глюкокортикоидов
(кортизола) из коры и катехоламинов (норадреналина)
из мозгового слоя надпочечников. В норме эти процес�
сы, регулирующиеся по механизму обратной связи, вско�
ре прекращаются, тогда как при депрессии механизм
обратной связи, по�видимому, не функционирует [58].
Вследствие этого обнаруживаются признаки гиперреак�
тивности гипоталамо�гипофизарно�надпочечной систе�
мы. Результатом является уменьшение активности моз�
гового нейротрофического фактора и снижение синтеза
гормона роста с последующим развитием дислипидемии,
способствующей атерогенезу [66]. Однако, по данным
исследования Baltimore Longitudinal Study of Aging, не
было найдено никакого отношения между депрессивны�
ми признаками или существующей депрессией и толщи�
ной комплекса интима�медиа сонных артерий [21].

Обнаружены общие патогенетические механизмы
развития депрессии, АГ и ИБС, согласно которым поли�
морфизм гена ангиотензинпревращающего фермента,
являющегося одним из важных звеньев формирования
кардиоваскулярной патологии, ассоциируется не только
с активностью данного фермента, но и с гиперкортизо�
лемией – нейроэндокринной составляющей депрессии
и, как следствие, с развитием собственно депрессии [58].
Ангиотензин II, участвуя в развитии дисфункции эндоте�
лия сосудов, вазоконстрикции, атерогенезе, а также ре�
моделировании сердца и сосудов, обладает прямым сти�
мулирующим действием на секрецию кортикотропинре�
лизинг фактора. Этот процесс является ведущим пуско�
вым звеном гипоталамо�гипофизарно�надпочечниковой
оси, доминирующей в формировании депрессии [42].

Повышение активности симпатоадреналовой систе�
мы, гиперпродукция норадреналина сопровождается уме�
ренным увеличением частоты сердечных сокращений
(ЧСС), повышением АД, увеличением потребности мио�
карда в кислороде, нарушением вариабельности сердеч�
ного ритма. Патофизиологическим субстратом аритмии
при депрессивных расстройствах является избыточная
продукция надпочечниками кортизола [2, 58]. Больные,
страдающие ИБС и ТДР, имеют сниженные показатели
вариабельности сердечного ритма, что усугубляет тече�
ние ССЗ. В исследовании NESDA была выявлена связь деп�
рессии со значительно пониженной вариабельностью
сердечного ритма. Применение антидепрессантов при�
водило к восстановлению физиологической изменчиво�
сти ЧСС [2, 3, 27].

Получены клинические и экспериментальные данные,
свидетельствующие о роли гиперсекреции провоспали�
тельных цитокинов (фактор некроза опухоли, интерлей�
кин�6 и др.) и уменьшении выработки интерлейкина�10
в манифестации и течении депрессии у больных с ХСН
[23, 36, 50]. Интересным представляется исследование
Y. Young et al., показавшее снижение риска развития деп�
рессии и тревожных расстройств у больных ИБС на фоне
применения статинов, обладающих противовоспалитель�
ным эффектом [66]. По данным исследования PRIME, у

мужчин с депрессивным состоянием были выше уровни
С�реактивного белка, интерлeйкина�6 и межклеточных
молекул адгезии�1, фактора некроза опухоли, независи�
мо от социальных особенностей и классических факто�
ров риска ССЗ [36]. У лиц с депрессивными симптомами,
имеющих повышенный риск развития ССЗ, понижен выб�
рос кортизола в ответ на острое напряжение, что спо�
собствует усилению воспаления с повышением уровня С�
реактивного белка. В то же время некоторые авторы ут�
верждают, что воспаление не является связующим звеном
между депрессией и риском развития ССЗ у здоровых
европейских мужчин среднего возраста [62]. Исследова�
ние Heart and Soul Study также не подтвердило, что у па�
циентов с депрессией, имеющих ИБС, активнее протека�
ют процессы воспаления [37]. Таким образом, мнение
исследователей о взаимосвязи ТДР и воспаления остают�
ся достаточно противоречивыми, что делает научные
изыскания в этой области по�прежнему актуальными и
важными.

В ряде исследований выявлено активирующее влия�
ние ТДР на процессы агрегации тромбоцитов и коагуля�
ционного гемостаза [4, 43, 47, 48]. У пожилых пациентов
с ХСН депрессия приводила к угнетению фибринолити�
ческой системы крови, усиливала гиперкоагуляционный
сдвиг и увеличивала риск тромбообразования [4]. В ис�
следовании ATTICA при оценке взаимосвязи ТДР с повы�
шенным риском развития ССЗ было выявлено, что деп�
рессия в сочетании с такими факторами риска, как воз�
раст, пол, курение, сахарный диабет и уровень физичес�
кой активности, ассоциируется с достоверным повыше�
нием уровней С�реактивного белка, лейкоцитов и фиб�
риногена как у мужчин, так и у женщин [48].

Избыточная продукция корой надпочечников альдо�
стерона, играющего важную патофизиологическую роль
в становлении АГ, ИБС и ХСН, является не менее харак�
терной особенностью депрессии, своего рода ее “визит�
ной карточкой”, поскольку у пациентов с депрессией даже
без сердечно�сосудистой патологии значительно повы�
шен уровень этого минералокортикоида, что позволило
H. Murck et al. назвать гиперальдостеронизм маркером
депрессии [64]. Нейрогормональная активация, подобная
возникающей при остром стрессе, может иметь место при
напоминании о психологической травме даже спустя
несколько лет [57]. Данная теория патогенеза депрессив�
ных нарушений объясняет их тесную взаимосвязь с дру�
гими факторами сердечно�сосудистого риска. По данным
эпидемиологических исследований, тревожно�депрес�
сивные состояния ассоциированы с большинством тра�
диционных факторов риска, включая курение, ожирение,
избыточное потребление алкоголя, одинокое прожива�
ние, низкий уровень образования и дохода, незанятость,
стрессогенные жизненные события [3, 7, 8, 31].

Таким образом, прямое патофизиологическое воздей�
ствие ТДР и стресса на сердечно�сосудистую систему при�
водит к развитию клинических проявлений ИБС и АГ.
Однако вопросы патогенетического влияния депрессии
и стресса на сердечно�сосудистый континуум остаются
до сих пор спорными и до конца не изученными. Науч�
ные исследования в этой области весьма актуальны и пер�
спективны, потому что раскрывают значение психоэмо�
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циональных нарушений как новых предикторов разви�
тия ССЗ и их осложнений.

Неблагоприятное воздействие факторов риска ССЗ,
согласно современным представлениям, реализуется че�
рез нарушение функции сосудистого эндотелия [18, 37].
В многочисленных исследованиях установлена взаимо�
связь ЭД с наличием таких факторов риска атерогенеза,
как АГ, гиперхолестеринемия [15, 65], сахарный диабет,
ожирение [65], курение, возраст, постменопаузальный
период у женщин [28], отягощенная наследственность по
ранним ССЗ.

Связь психоэмоциональных факторов с нарушением
функционального состояния эндотелия некоторые иссле�
дователи пытаются объяснить дисбалансом вегетативной
регуляции, особенно с повышением активности ее сим�
патического отдела. К.F. Harris et al. выявили обратную
зависимость между уровнем тревожности у женщин в по�
стменопаузе и выраженностью поток�зависимой вазоди�
латации [28, 60].

Другие исследователи продемонстрировали ухудше�
ние поток�зависимой вазодилатации у пациентов с на�
личием “большой” депрессии и не имеющих других фак�
торов риска ССЗ как до, так и после адекватной коррек�
ции этого психоэмоционального нарушения [26].

Дисфункция эндотелия коронарного русла является
одним из механизмов ишемии миокарда при стрессе, тре�
воге, депрессии [37, 52]. Способность стресса вызывать
ишемию миокарда подтверждена на примере стресс�ин�
дуцированной коронарной вазоконстрикции. Ишемия
миокарда обычно возникает в тех же отделах коронар�
ного русла, что и вазоконстрикция в ответ на интракоро�
нарное введение ацетилхолина. Поскольку положитель�
ная проба с ацетилхолином является объективным кри�
терием дисфункции эндотелия коронарного русла, не�
которые исследователи полагают, что вазоконстрикция
коронарных артерий, возникшая при психической на�
грузке, имеет в своей основе эндотелийзависимый меха�
низм [20, 23, 43, 47]. Чувство гнева нарушало эндотелий�
зависимую и эндотелийнезависимую вазодилатацию.
Предполагается, что эти механизмы могли бы объяснить
связь между гневом и сердечно�сосудистыми событиями
[43].

Установлено влияние острого психического стресса
на развитие ЭД, определяемой методом поток�зависимой
вазодилатации плечевой артерии, у здоровых людей [52].
Был изучен эффект трехминутного стресса на функцио�
нальное состояние эндотелия у здоровых индивидуумов,
не имеющих факторов риска ССЗ. Продемонстрировано
достоверное продолжительное снижение поток�зависи�
мой вазодилатации после стрессовых воздействий. При
этом эндотелийнезависимая вазодилатация (с примене�
нием нитроглицерина) оставалась неизмененной. Следу�
ет отметить, что исходное внутриартериальное введение
селективного антагониста рецепторов эндотелина А BQ�
123 в исследовании L.E. Spieker et al. предотвращало на�
рушение функционального состояния эндотелия, что
позволяет обосновать механизм местного сосудистого
влияния стрессового фактора через активацию этих ре�
цепторов. Также было выявлено, что психический стресс,
вызванный публичным разговорным заданием во время

выполнения катетеризации артерий сердца, приводил к
развитию коронарной вазоконстрикции как у пациентов
с наличием ИБС, так и без данной патологии.

Тем не менее, недостаточное количество исследова�
ний взаимосвязи психоэмоциональных факторов с ЭД,
традиционными факторами риска и показателями тече�
ния ССЗ свидетельствует о необходимости проведения
более специфического и детального изучения этой про�
блемы. Не разработаны методики оценки влияния пси�
хоэмоциональных нарушений и ЭД на прогноз сердеч�
но�сосудистых событий, которые позволили бы устано�
вить значимость маркеров ЭД и ТДР в клинической прак�
тике. Проблема поиска новых предикторов развития ССЗ
и их осложнений весьма актуальна и перспективна, по�
этому исследования в этом направлении представляют
определенный интерес. Нами были изучены особеннос�
ти психоэмоциональных нарушений во взаимосвязи с
маркерами ЭД у 124 пациентов с ИБС и АГ. Выявлено, что
ЭД сопряжена с уровнем тревоги, депрессии и психоэмо�
ционального напряжения. Предикторами отдаленных (12
мес. и более) сердечно�сосудистых событий являлись:
уровень депрессии, степень психоэмоционального на�
пряжения и количество десквамированных эндотелиоци�
тов [15].

В настоящее время под влиянием принципов доказа�
тельной медицины в лечении всех пациентов с ИБС и АГ
используется определенный набор лекарственных пре�
паратов с доказанным эффектом, т.е. удлиняющих жизнь
популяции в целом. На наш взгляд, необходима оптими�
зация диагностических и лечебно�профилактических ме�
роприятий с целью своевременного выявления и коррек�
ции не только традиционных факторов риска, но и ЭД, и
психоэмоциональных нарушений. Применение препара�
тов, влияющих на психоэмоциональный статус и ЭД, дол�
жно занять свою, не менее важную нишу среди лекар�
ственных средств у пациентов с патологией сердечно�
сосудистой системы.
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