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В настоящее время взаимосвязь между разными 
вариантами ишемической болезни сердца (ИБС) 
и психоэмоциональными расстройствами считается 
доказанной. Наибольшая доказательная база нако-
плена в отношении депрессии, являющейся, наряду 
с тревожными расстройствами, самой частой психи-
ческой патологией. Распространенность депрессии 
и тревожных расстройств среди больных общемеди-
цинской сети здравоохранения в России была оце-
нена в ходе эпидемиологического исследования 
КОМПАС: депрессивные, тревожно-депрессивные, 
тревожно-ипохондрические и другие невротические 
состояния были выявлены у 46%, а выраженные 
депрессивные – у 24% больных [1]. У больных с сер-
дечно-сосудистыми заболеваниями, в частности, 
ИБС, депрессивные расстройства встречаются еще 
чаще. По данным систематического обзора исследо-
ваний, проведенных между 1980 и 2004 гг., распро-
страненность «большой» депрессии среди пациентов, 
госпитализированных с инфарктом миокарда (ИМ), 
составила 19,8% [2]. В ходе выполнения эпидемиоло-
гической части крупного отечественного исследова-
ния КООРДИНАТА, включавшего 5038 больных 
с артериальной гипертензией (АГ) и/или ИБС в воз-
расте старше 55 лет, распространенность депрессии 
составила 30 и 38% у больных с АГ и ИБС [3]. Поэ-
тому вполне справедливо говорить о коморбидности 
психических расстройств тревожно-депрессивного 
спектра и сердечно-сосудистых заболеваний, прежде 
всего – ИБС.

Многочисленные исследования последних деся-
тилетий обнаружили, что депрессия является незави-
симым фактором риска ИБС [4, 5]. К настоящему 
моменту выполнено достаточное количество методи-
чески качественных проспективных исследований, 

ВзАИМОСВЯзЬ ДЕПРЕССИИ И ЭРЕКТИЛЬНОЙ ДИСФУНКЦИИ У КАРДИОЛОГИЧЕСКИХ бОЛЬНЫХ

Помешкина С. А.

в которых оценивалась первичная заболеваемость 
ИБС у пациентов с депрессией, на момент начала 
исследования не имевших заболеваний сердца. 
Результаты исследований подтвердили, что депрес-
сия сопряжена с 1,5–2х-кратным относительным 
риском развития ИБС, и этот эффект не зависит 
от наличия других факторов риска [6, 7]. При этом 
вклад депрессии в развитие ИБС вполне сопоставим 
с воздействием других факторов риска, изучавшихся 
во Фрамингемском исследовании [8].

Депрессия – не только фактор риска развития 
ИБС, но и значительно отягощает ее клиническое 
течение, а также влияет на прогноз заболевания.

Результаты исследований свидетельствуют, что 
больные ИБС с депрессией чаще жалуются на при-
ступы стенокардии, ограничение физической актив-
ности, имеют низкий функциональный статус, более 
низкое качество жизни. Они реже возвращаются 
к трудовой деятельности после перенесенного ИМ 
или коронарного шунтирования (КШ), чем паци-
енты без депрессии [4, 9]. При изучении влияния 
депрессии на прогноз ИБС установлено, что депрес-
сия является мощным независимым предиктором 
смертности у больных с установленной ИБС. По дан-
ным разных авторов [2, 6, 10], уровень смертности 
у пациентов, перенесших ИМ и страдающих депрес-
сией, в 3–6 раз выше, чем у больных, перенесших ИМ 
и не имеющих признаков депрессии.

Пациенты с ИБС в состоянии депрессии могут 
попадать в группу высокого риска развития карди-
альных осложнений и высокой летальности, 
поскольку они более склонны к табакокурению, 
менее готовы соблюдать предписанные схемы при-
ема препаратов и изменять свои привычки во время 
периода реабилитации в соответствии с требовани-
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ями к здоровому образу жизни [11-13]. Именно 
депрессии отводится главная роль в ограничении 
уровня и объема профессиональной деятельности 
после операции КШ [14]. Кроме этих поведенческих 
механизмов также предполагается существование 
нескольких патофизиологических механизмов, 
которые могут объяснить взаимосвязь между депрес-
сией и кардиальными событиями. Современные 
исследователи в обосновании родства патогенетиче-
ских механизмов и закономерностей развития 
депрессивных и сердечно-сосудистых расстройств 
опираются на понятие стресса как неизменно при-
сутствующего, в том и другом случае, провоцирую-
щего фактора. Однако, следует внести уточнение 
в понимание стресса, поскольку речь может идти 
не столько о стрессе, как нормальном физиологиче-
ском механизме адаптации к тем или иным нагруз-
кам, сколько о накоплении непрерывно повторяю-
щихся, чрезмерных и стресс-провоцирующих воз-
действий. Стресс, связанный с развитием депрессии, 
сопровождается гиперактивностью гипоталамо-
гипофизарно-адреналовой системы (ГГАС) в виде 
повышения уровня кортикотропин-рилизинг-фак-
тора (КРФ) в спинномозговой жидкости, увеличе-
нием концентрации кортизола в плазме крови 
и отсутствием подавления секреции кортизола 
в ответ на введение дексаметазона [15]. В норме эти 
процессы вскоре прекращаются, поскольку ГГАС 
регулируется по механизму отрицательной обратной 
связи. Известно, что в передней доле гипофиза лока-
лизуются глюкокортикоидные рецепторы, которые 
играют ключевую роль в торможении ГГАС и избы-
точной секреции глюкокортикоидов в условиях 
стресса. Однако при депрессии этот механизм обрат-
ной связи, по-видимому, нарушается. Избыточная 
активация ГГАС приводит к уменьшению активно-
сти мозгового нейротрофического фактора и син-
теза гормона роста с последующим развитием дисли-
пидемии (повышение уровня липопротеинов низ-
кой плотности и снижение уровня липопротеинов 
высокой плотности), артериальной гипертензии, 
эндотелиальной дисфункции. Гиперкортизолемия 
индуцирует гиперхолестеринемию, гипертриглице-
ридемию. Введение КРФ в центральную нервную 
систему у лабораторных животных вызывает изме-
нения, сходные с реакциями стресса, а именно – 
учащение сердечных сокращений, повышение сред-
него артериального давления (АД) и снижение поло-
вой активности [16].

У пациентов с депрессией отмечаются гиперакти-
вация симпато-адреналовой системы (САС), повы-
шение уровня катехоламинов в плазме, что приводит 
к относительной тахикардии, повышению потребле-
ния миокардом кислорода, изменениям в системе 
гемостаза и наряду с гиперкортизолемией – к артери-
альной гипертонии [17, 18].

Кроме того, у пациентов с депрессией определя-
ется дисбаланс в деятельности звеньев автономной 
нервной системы, выявляемый при изучении вариа-
бельности ритма сердца (ВРС). Чрезмерный симпа-
тический тонус способствует предрасположенности 
пациентов ИБС к нарушениям ритма сердца и вне-
запной кардиальной смерти [19]. Еще одним воз-
можным механизмом является нарушение деятель-
ности серотонинэргической системы организма 
[20]. Как известно, серотонин провоцирует агрега-
цию тромбоцитов, сосудистый спазм и гиперплазию 
гладкомышечных клеток сосудистой стенки [20].

Обсуждаются также нарушения в свертывающей 
системе крови [21]. У больных с депрессией отмеча-
ются значительные дефекты физиологических 
характеристик тромбоцитов, включая повышенную 
реактивность и усиленную выработку тромбоцитар-
ного фактора 4 и b-тромбоглобулина [8].

Есть сведения о влиянии депрессии на воспали-
тельные процессы. Наличие депрессии ассоцииру-
ется с более высоким уровнем интерлейкина-6, 
С-реактивного белка (CРБ) и фактора некроза опу-
холи-a (ФНО-a) [17, 22, 23]. В последнее время уста-
новлено, что симптомы депрессии ассоциируются 
с широким спектром изменений параметров иммун-
ной системы, включая увеличение количества лей-
коцитов в периферической крови (особенно нейтро-
филов и моноцитов), снижение количества лимфо-
цитов [24]. Вместе с тем, обсуждаемые механизмы 
являются важными патогенетическими звеньями 
возникновения и прогрессирования сердечно-сосу-
дистых заболеваний.

В ряде исследований показано, что снижение или 
отсутствие сексуальной функции влияет не только 
на качество жизни мужчины, но и сказывается на ее 
продолжительности. Так, в исследовании, прово-
дившемся на протяжении 25 лет и включавшем 
270 мужчин и женщин в возрасте 60–94 лет, частота 
половых актов коррелировала с продолжительно-
стью жизни мужчин [25]. Согласно результатам 
шведского исследования, в котором в течение 5 лет 
наблюдались 128 женатых мужчин, более высокая 
летальность ассоциировалась с ранним прекраще-
нием сексуальной жизни [26]. В проводившемся 
в Уэллсе исследовании, включавшем 918 мужчин 
в возрасте 45–59 лет, летальность за 10 лет наблюде-
ния была статистически выше среди мужчин с низ-
кой сексуальной активностью (менее 1 раза в месяц) 
по сравнению с мужчинами, имевшими оргазм 
2 раза в неделю и чаще [8].

До недавнего времени считалось, что эректильная 
дисфункция (ЭрД) в большинстве случаев имеет пси-
хогенную природу. Однако современные исследова-
ния показали, что эректильная дисфункция при-
мерно в 80% случаев заболеваемости является след-
ствием атеросклероза артерий [27]. А повреждение 
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эндотелия сосудов считается одним из первых этапов 
формирования атеросклеротической бляшки. Мно-
жество биологически активных субстанций – медиа-
торов и модуляторов – обеспечивает или регулирует 
процесс эрекции на центральном и периферическом 
уровнях. И все же ключевая роль в возникновении, 
нарастании и поддержании эрекции принадлежит 
усиленной выработке NO. Таким образом, развитие 
дисфункции эндотелия с дефицитом NO является 
атрибутом и ЭрД, которая является своего рода «баро-
метром» состояния сосудистой системы мужчин [28].

По данным различных авторов, ИБС и ЭрД комор-
бидны в 38–85% случаев и имеют общие факторы 
риска – такие, как возраст, сахарный диабет, артери-
альная гипертензия, дислипидемия, курение, гипо-
динамия [29]. Рациональным объяснением является 
существование зависимых от факторов риска общих 
патогенетических механизмов – таких, как расстрой-
ство и дезинтеграция функций автономной нервной 
системы, метаболический синдром и дисфункция 
эндотелия, которые вызывают нарушения регуляции 
сосудистого тонуса и структуры сосудов [2].

При анкетировании 76 амбулаторных больных 
ИБС (средний возраст 64 года) оказалось, что 75% 
мужчин испытывают трудности с достижением 
эрекции и 67% – с ее поддержанием [30]; в исследо-
вании S. Hood et al. [31] среди 150 пациентов кардио-
логического профиля ЭрД была выявлена у 61% 
больных, а среди мужчин старше 55 лет – у 75%. 
F. Monrorsi et al. [32] с помощью анкетирования 
300 мужчин с ангиографически подтвержденной 
коронарной болезнью выявили ЭрД у 49 пациентов.

Кроме того, доказано, что ЭрД является марке-
ром поражения коронарных артерий [29]; показана 
даже корреляция между половой активностью 
и количеством пораженных артерий [30]. Более того, 
установлено, что на основании только выявления 
васкулогенной ЭрД атеросклеротическое поражение 
коронарных артерий может быть заподозрено 
у больных без клинических признаков ИБС. Это 
подтверждается результатами исследований, пока-
завших повышение вероятности наличия у больных 
ЭрД скрытой ИБС [33].

Не только ИБС, но и сама ЭрД усугубляют нару-
шения в психоэмоциональ ной сфере пациента 
с сочетанием этих проблем. Психологический фак-
тор в той или иной степени имеются в подав ляющем 
большинстве случаев ЭрД, вызванной структурными 
нарушениями. Причинно-следственная взаимо-
связь между ЭрД и депрессией может выражаться 
в разных формах. ЭрД может быть симптомом 
депрессии. Депрессия характеризуется потерей 
интереса, снижением энергии, уверенности и спо-
собности получать удовольствие. Все эти симптомы 
производят трудности в поддержании адекватных 
сексуальных отношений. Социальная самоизоляция 

в дальнейшем ухудшает способность формировать 
и поддерживать близкие отношения. Так, потеря 
сексуального желания очень часто развивается 
у пациентов с депрессией [34].

С другой стороны, депрессия может быть вторич-
ной по отношению к ЭрД, и улучшение эректильной 
функции может ассоциироваться с ослаблением 
симптомов депрессии. По результатам крупнейшего 
на сегодняшний день исследования DRIVER [35], 
25% мужчин с ЭрД жалуются на депрессию и нервоз-
ность, а 26% мужчин, испыты вающих депрессию 
и нервозность, страдают ЭрД. Это первое междуна-
родное многоцентровое исследование проводилось 
в Канаде, Франции, Италии, Испании и США. 
В нем принимали участие мужчины с лег кой фор-
мой общего депрессивного нарушения и ЭрД. Выя-
снилось, что прием варденафила не только значи-
тельно ограничивает ЭрД, но и существен но повы-
шает самооценку пациентов.

Прогностически особенно неблагоприятным 
считается сочетание кардио-васкулярной патоло-
гии, депрессии и ЭрД, которое некоторые авторы 
предлагают обозначать как «взаимно потенцирую-
щая триада».

Несмотря на значительные успехи, достигнутые 
в последние годы, ни одна из представленных тео-
рий не может претендовать на роль единой гипо-
тезы, объясняющей патофизиологические меха-
низмы, связывающие эти состояния. Однако, если 
у пациента диагностировано одно из них, необхо-
димо учитывать возможность наличия другого 
состояния [36].

Существуют комплексные многофакторные вза-
имосвязи между депрессией, ИБС и ЭpД. Депрессия 
считается независимым фактором риска развития 
ИБС, а также значимым предиктором более высо-
кого уровня смертности и осложнений у пациентов 
с клиникой ИБС. ИБС, ЭрД и депрессия имеют ряд 
общих факторов риска, включая возраст, АГ, сахар-
ный диабет, дислипидемию, ожирение, гиподина-
мию и курение, кроме того, эти состояния чаще 
всего коморбидны. Так, если у пациента диагности-
ровано одно из этих состояний – ИБС или ЭрД, 
необходимо учитывать возможность наличия дру-
гого состояния. Депрессия и ЭрД также часто встре-
чаются одновременно, однако во многих случаях 
сложно установить причинно-следственную связь 
между ними, поскольку депрессия может вызывать 
ЭрД и, в свою очередь, симптомы депрессии могут 
появляться при наличии ЭрД.

Таким образом, сердечно-сосудистые заболева-
ния, эректильная дисфункция и депрессия – звенья 
одной цепи, усугуб ляющие течение друг друга. 
Представленные факты должны быть основой пато-
генетически обоснованной комплексной терапии 
этих расстройств.
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Литература

Association of depression and erectile dysfunction in cardiac patients
Pomeshkina S. A.

There are complex multifactorial associations between depression, coronary heart 
disease (CHD), and erectile dysfunction (ED). Depression is considered as 
an independent risk factor of CHD, as well as a strong predictor of higher risk of mortality 
and complications in CHD patients. The reported prevalence of ED among CHD patients 
ranges from 44% to 75%. In most cases of structural ED, a psychological component is 
also present. The manifestations of the cause-effect relationship between ED and 
depression could vary: ED might be a symptom of depression, while depression could 
also be caused by ED, and the improvement in erectile function can reduce the severity 
of depressive symptoms. CHD, depression, and ED have common risk factors, such as 
age, arterial hypertension, diabetes mellitus, dyslipidemia, obesity, low physical activity, 

and smoking. Moreover, these diseases often coexist. Therefore, cardiovascular 
disease, ED, and depression belong to the same pathophysiological pathway and affect 
the clinical course of each other.
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