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______________________ Резюме __________________________________________________________________________ 

В течение последних лет возрастает распространенность выявленных маскированных 

депрессий среди пациентов кардиологического профиля, что является фактором измене-

ния подходов к ведению пациентов. В данном обзоре представлены различные взгляды на 

такую актуальную проблему, как влияние маскированных депрессий на течение, диагностику 

и лечение заболеваний сердечно-сосудистой системы. Приводится анализ ряда гипотез ка-

сательно патогенетических механизмов развития сердечно-сосудистых осложнений на фоне 

депрессивных расстройств, а также представлен анализ эпидемиологической ситуации в Рос-

сийской Федерации. Отдельно обозначена проблема диагностики вышеназванных состояний 

и возможные пути решения. 

Проведенный анализ современных зарубежных литературных данных, а также имеющиеся 

в настоящий момент результаты исследований в России свидетельствуют о высокой распро-

страненности расстройств аффективного спектра, в частности маскированной депрессии, у 

пациентов кардиологического профиля. Наличие данных расстройств влияет на привержен-

ность пациента назначенному лечению и тем самым ухудшает течение основного заболева-

ния, а также оказывает негативное влияние на прогноз. Помимо этого, симптомы маскирован-

ной депрессии могут ошибочно восприниматься врачами общей практики как проявление 

соматических заболеваний, что приводит к диагностическим ошибкам и, как следствие, на-

значению некорректной терапии.

Так как маскированная депрессия является коморбидным фоном, необходимо знать ее диа-

гностические критерии, а также добавить данное расстройство в поле диагностического по-

иска клиницистов общей практики. Необходимо наладить междисциплинарное взаимодей-

ствие между врачом общей практики и психиатром для большей эффективности диагностики 

и планирования адекватной терапевтической тактики.

Ключевые слова: маскированная депрессия, депрессивные расстройства, психиатрия, кар-

диология, сердечно-сосудистые заболевания.
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  ВВЕДЕНИЕ
Депрессия является наиболее распространенной формой психи-

ческих расстройств. Последние эпидемиологические исследования 

убедительно демонстрируют рост частоты данного заболевания в по-

пуляции. 

По данным ВОЗ, депрессией страдают от 4 до 6% людей в популяции 

(приблизительно 120–122  млн человек). Среди пациентов с хрониче-

скими соматическими заболеваниями распространенность депрессии 

достигает 20–60%, а при целенаправленном обследовании признаки ее 

выявляются у 45–95% пациентов, обратившихся за помощью к интерни-

стам. В общемедицинской сети чаще всего встречаются депрессии, при-

нимающие соматические «маски» [1].

От 1/3 до 2/3 всех пациентов, наблюдающихся у врачей широкого 

профиля и узких специалистов, страдают маскированной депрессией с 

разнообразной симптоматикой, не соответствующей соматическим за-

болеваниям, и нуждаются в помощи психиатров и психотерапевтов [2].

Для маскированной (ларвированной, скрытой, алекситимической) 

депрессии характерно большое количество самых разнообразных жа-

лоб. Маскированные депрессии могут проявляться в виде нарушений 

биологических ритмов (сонливости, бессонницы), в форме болевого 

синдрома (цефалгии, кардиалгии, абдоминалгии и т. д.), вегетативных 

и эндокринных расстройств (головокружения, кожного зуда, булимии, 

анорексии, дисфункции яичников и т. д.) [3]. Зачастую само депрессив-

______________________ Abstract __________________________________________________________________________ 

This review of literature is written to highlight the problems of the impact of masked depressions 

on the course, diagnosis and treatment of cardiovascular diseases. Recently, the prevalence of 

diagnosed masked depressions among cardiac patients has increased, which is a factor in changing 

the approaches of management of patients.

This article provides the analysis of the number of hypotheses on the pathogenetic mechanisms of 

development of cardiovascular complications on the background of depressive disorders, as well as 

the analysis of the epidemiological situation in the Russian Federation. The problem of diagnostics 

of the states mentioned above and its possible solutions are indicated in this article.

We analyzed current scientifi c literature and periodicals on this issue.

At the moment, the results of studies conducted in the territory of the Russian Federation show 

that there is a high prevalence of aff ective spectrum disorders, in particular masked depression, 

in patients with cardiovascular diseases. The presence of these disorders aff ects the adherence of 

patient to the prescribed treatment, thereby worsening the course of the main medical condition 

and the patient’s prognosis. In addition, the symptoms of masked depression can be mistakenly 

considered by general practitioners as the symptoms of somatic diseases, which leads to diagnostic 

mistakes and, as a result, prescription of inadequate therapy.

Since masked depression is a comorbid background, it is necessary to introduce diagnostic criteria 

into national guidelines for managing patients and add this disorder to the diagnostic search fi eld. 

It is necessary to establish interdisciplinary interaction between a general practitioner and mental 

health specialists for more eff ective diagnostics and planning the adequate therapeutic tactics.
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ное расстройство пациентом не осознается, и такие пациенты убеж-

дены в наличии у них редкой, тяжелой, трудно диагностируемой бо-

лезни [4].

Маскированная депрессия – это диагноз исключения, который тре-

бует полноценного обследования, однако существует ряд дифференци-

ально-диагностических признаков, которые позволяют заподозрить ее 

на ранних этапах. В этом случае жалобы пациента не соответствуют ха-

рактеру морфологических изменений, имеется четкая связь с биологи-

ческим ритмом (пациенты лучше чувствуют себя вечером); характерно 

ремитирующее течение и сезонность манифестации [5–9].

По причине того факта, что маскированные депрессии не осознают-

ся в полной мере пациентами, их диагностика затруднена из-за отсут-

ствия манифестной симптоматики депрессивного расстройства, поэто-

му интернисты не учитывают данную патологию и безрезультатно лечат 

только соматические заболевания [9–13].

Как следствие, депрессия в течение длительного времени влияет 

на развитие сопутствующей болезни сердца, утяжеляя ее течение и 

повышая риски неблагоприятных исходов, либо вызывает атипичную 

симптоматику, затрудняя раннюю диагностику ишемической болезни 

сердца (ИБС). В частности, известно, что наличие депрессии существен-

но ухудшает приверженность к терапии сердечно-сосудистой патоло-

гии [14–17].

Сочетание депрессии и соматического заболевания в общемеди-

цинской практике является достаточно частым явлением [18].

Актуальность данной проблемы обусловлена, с одной стороны, 

широкой распространенностью депрессивных расстройств, а с дру-

гой  – получившими известность данными о возрастании смертности 

от сердечно-сосудистых заболеваний при коморбидных депрессивных 

расстройствах [14].

  ЭПИДЕМИОЛОГИЯ
Информация из различных источников относительно эпидемиоло-

гической ситуации в случае с маскированными депрессиями достаточ-

но сильно отличается.

Так, по данным А.Б.  Смулевича, функциональные нарушения сер-

дечно-сосудистой системы – кардиалгии, тахикардия, аритмии сердца, 

колебания АД, имитирующие симптоматику различных форм кардио-

логической патологии, в 21% случаев не выступают как самостоятель-

ные психопатологические образования, а маскируют аффективные рас-

стройства [4].

В исследовании И.П.  Гарганеевой приводится информация о рас-

пространенности «масок» ларвированных депрессий. Наиболее часто 

встречающимися симптомами кардиологического профиля являются: 

пароксизмальные подъемы АД (74,3%; р=0,008), кардиалгии (60,1%; 

р=0,001), перебои в работе сердца, субъективные ощущения наруше-

ний сердечного ритма (29,4%; р=0,001). В данном исследовании также 

было обозначено, что жалобы, предъявляемые пациентами с депресси-

ей по поводу соматического заболевания, являлись преувеличенными, 

зачастую не соответствующими тяжести и клинической картине патоло-

гии внутренних органов и, как следствие, требовали дополнительных 
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диагностических методов. В дополнение утверждалось, что расстрой-

ства аффективного спектра, тревожного спектра и другие расстройства 

маскируют симптомы ИБС, усиливаясь соматовегетативными экстракар-

диальными проявлениями, такими как панические атаки, боли других 

локализаций, ощущения кома в горле, дыхательные нарушения, кожные 

парестезии [19].

В клиническом исследовании Н.А.  Корнетова и соавт. было отме-

чено наличие маскированных депрессий в 12,3% случаев от общего 

числа депрессий, что не соотносится с ранее приведенными в пред-

ставленном обзоре данными. Пациенты часто характеризовали свое 

настроение как нормальное. Подобный ответ может побудить врача 

к прекращению дальнейшего расспроса в отношении поиска депрес-

сивного расстройства, а депрессивный аффект пациента может быть 

объяснен текущими переживаниями. Пациенты с маскированной де-

прессией в постинфарктном периоде активно предъявляли жалобы на 

ноющие и колющие боли в сердце и левой половине грудной клетки, 

а также на нарушения сна. Обращали на себя внимание уменьшение 

массы тела и запоры. Почти все пациенты жаловались на снижение 

жизненных сил (слабость, утомляемость), которое не позволяло им 

закончить начатое дело, вызывало затруднение в возможной работе 

и снижало мотивацию к началу новых дел. В процессе беседы выяс-

нялось наличие потери или снижения интереса к занятиям, которые 

раньше были важны для них, что в полной мере соответствовало кри-

териям депрессии [14].

Л.В. Ромасенко приводит данные о том, что депрессия может пред-

шествовать сосудистой патологии сердца на протяжении десятилетий, 

являясь дополнительным фактором риска развития ИБС, о чем в насто-

ящее время идет дискуссия. Однако пока неизвестно, в какой степени 

раннее начало такой депрессии определяет развитие сосудистой па-

тологии и в какой степени подобная ассоциация является следствием 

общих предрасполагающих факторов [20].

Исследование «Координата» приводит следующие критерии скры-

той депрессии: обращение за медицинской помощью 5 раз и более в 

течение года амбулаторно, 2 раза и более стационарно, недостаточная 

эффективность симптоматической терапии или отсутствие ее эффек-

тивности. Частое обращение за медицинской помощью при отсутствии 

эффективности проводимой терапии обуславливает низкую экономи-

ческую эффективность лечения и неудовлетворенность пациентов [21].

  ПАТОГЕНЕЗ
На данный момент существует ряд гипотез, в соответствии с которы-

ми предпринимаются попытки объяснить патогенетический механизм 

влияния депрессии на сердечно-сосудистую систему. Подобные гипоте-

зы базируются на различных представлениях о наличии нарушений в 

функционировании гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой, гипо-

таламо-гипофизарно-тиреоидной  [22], иммунной и некоторых других 

систем [23–25].

Самой авторитетной является точка зрения о связи депрессии с по-

вышенной активностью гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой, 

иммунной и симпатоадреналовой систем совместно со снижением ак-
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тивности серотонинергической системы  [26]. Вместе с этим стоит от-

метить, что практически все исследователи согласны с тем, что все эти 

системы регулируют нейроэндокринную составляющую стресса.

Депрессия сопровождается выбросом кортикотропин-рилизинг 

фактора (КРФ) из гипоталамуса, воздействующим на КРФ-рецепторы 

передней доли гипофиза, которая, в свою очередь, отвечает выбросом 

адренокортикотропного гормона (АКТГ), чем потенцирует высвобож-

дение глюкокортикоидов и катехоламинов из коры и мозгового слоя 

надпочечников соответственно (рис. 1) [27, 28].

В нормальном состоянии эти процессы останавливаются и ком-

пенсируются с помощью регуляции активности гипофизарно-надпо-

чечниковой системы по принципу обратной связи. Но также известно, 

что играющие основную роль в торможении гипоталамо-гипофизарно-

надпочечниковой системы и избыточной секреции глюкокортикоидов 

в условиях стресса глюкокортикоидные рецепторы также находятся в 

передней доле гипофиза [13, 29].

При депрессии такой механизм обратной связи не функционирует 

должным образом [28, 30]. Соответственно, можно обнаружить призна-

ки повышенной активности гипоталамо-гипофизарно-надпочечнико-

вой системы, чрезмерная активация которой, в свою очередь, приво-

дит к развитию дислипидемии (повышение уровня липопротеидов низ-

кой плотности и снижение уровня липопротеидов высокой плотности), 

воспалению и нарушению функции эндотелия сосудов, увеличению 

активности тромбоцитов и избыточного коагуляционного гемостаза 

(рис. 2) [17, 24, 31–33].

Рис. 1. Схема патогенетических механизмов влияния депрессий на функциональное состояние 

сердечно-сосудистой системы
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В работах R.P.  Sloan и соавт.  [34] дисбаланс активности симпатиче-

ской и парасимпатической нервной системы в сторону повышения 

активности симпатических влияний на сердечно-сосудистую систему 

был выделен в качестве патогенетического механизма взаимосвязи 

депрессии и сердечно-сосудистых расстройств. К тому же нарушение 

ренин-ангиотензинового механизма регуляции сердечно-сосудистой 

системы ведет к нарушению сердечного ритма, снижению вариабель-

ности частоты сердечного ритма. Последнее может иметь важное про-

гностическое значение, так как известно, что снижение вариабельности 

сердечного ритма является предрасполагающим фактором внезапной 

коронарной смерти [35–38].

Вместе с тахикардией при депрессии может наблюдаться умерен-

ная гипертензия, что так же, как и относительное увеличение частоты 

сердечных сокращений, происходит вследствие повышенной секреции 

норадреналина  [38, 39]. При этом возрастает потребность миокарда в 

кислороде. Гиперпродукция норадреналина у депрессивных пациентов 

подтверждена увеличением содержания норадреналина и его метабо-

литов в моче и плазме крови [26, 29, 40].

Также наблюдается тенденция связывания расстройств депрессив-

ного спектра с иммунными нарушениями и, как следствие, с увеличени-

ем рисков инфекционных и онкологических заболеваний.

Рис. 2. Взаимосвязь острого стресса и сердечно-сосудистых заболеваний. 

САС – симпатоадреналовая система, ЧСС – частота сердечных сокращений, АД – артериальное 

давление, ИМ – инфаркт миокарда
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Нестабильная бляшка

 ЧСС, АД

Вазоконстрикция

Дисфункция 

эндотелия

Активация 

тромбоцитов
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До сих пор остается неясным механизм взаимного влияния депрес-

сии и хронической сердечной недостаточности посредством активации 

провоспалительных цитокинов. Негативные эффекты иммунного звена 

при ХСН достаточно давно доказаны [41], а относительно недавно было 

показано, что при депрессии повышается чувствительность миокарда к 

кардиотоксичному действию фактора некроза опухоли [42]. 

Помимо непосредственного патогенетического воздействия де-

прессии на сердечно-сосудистую систему имеются и влияния, опосре-

дованные поведением. Данное влияние осуществляется через измене-

ние поведения пациентов, страдающих депрессией, которые в высокой 

степени привержены вредным привычкам. Депрессивные пациенты 

склонны к злоупотреблению алкоголем, курению, нарушению режима 

питания и сниженной двигательной активности [43].

  ОБСУЖДЕНИЕ
Из вышеописанной эпидемиологической ситуации видно, что суще-

ствует реальная проблема относительно неполноценной диагностики 

маскированных депрессий. Причиной тому, предположительно, явля-

ется недостаточно распространенное описание критериев данной но-

зологии в рекомендациях кардиологического профиля, что влечет за 

собой неэффективные траты на лекарственные средства. Помимо не-

эффективных затрат на лечение, по данным множества исследований, 

маскированная депрессия может являться дополнительным фактором 

риска развития ИБС, и при отсутствии должного внимания со стороны 

клинициста состояние пациента может значительным образом ухуд-

шаться [21].

Также в клиническом исследовании Л.Ю.  Пономаревой и соавт. 

описываются случаи, в рамках которых у пациентов присутствует ис-

ключительно соматизированная депрессия с характерными масками. 

В такой ситуации лекарственная терапия, назначенная в соответствии 

с предполагаемым сердечно-сосудистым заболеванием, впоследствии 

может принести вред пациенту, так как в реалиях его болезни адекват-

ной терапией являются антидепрессанты, положительное воздействие 

которых доказано в ряде исследований [6, 9].

В научном труде А.А. Евсюкова и соавт. говорится о том, что совре-

менная терапевтическая тактика таких заболеваний, как ишемическая 

болезнь сердца и артериальная гипертензия, связанных с лабильно-

стью регуляторных систем организма к воздействию психосоциальных 

стрессорных факторов, нуждается в новой стратегии и требует исполь-

зования в лечебном процессе препаратов, не только оказывающих 

соматическое действие, но и корригирующих психопатологические 

расстройства, сомато- и психовегетативные симптомокомплексы, что 

определяет показания для назначения комплексной соматотропной 

терапии, психофармакотерапии и психотерапии [44].

С точки зрения психофармакотерапии стоит учитывать имеющиеся 

кардиологические заболевания и проводимую терапию, так как анти-

депрессанты различных групп обладают кардиотоксическими и тера-

певтическими побочными эффектами, что может ухудшить состояние 

пациента или, наоборот, способствовать повышению эффективности 

проводимого лечения. Самыми частыми нежелательными явлениями 
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со стороны сердечно-сосудистой системы являлись: тахикардия, орто-

статическая гипотензия и удлинение интервала QT, что может приво-

дить в разных ситуациях к острой ишемии миокарда, коллапсам и тахи-

аритмиям [45].

В статье D.L. Hare и соавт. приводятся данные о том, что депрессия 

является значимым предиктором исходов у пациентов с сердечно-сосу-

дистыми заболеваниями. Так, пациенты, перенесшие инфаркт миокар-

да, имеют 3-кратно повышенный риск летального исхода. Была обна-

ружена градиентная зависимость между увеличением степени тяжести 

депрессии и уменьшением 5-летней выживаемости пациентов после 

инфаркта миокарда [46]. Среди пациентов с депрессией риск смерти в 

течение 6 месяцев после инфаркта миокарда составлял 17% по сравне-

нию с 3% у пациентов без депрессии [47]. В исследовании S. Nakamura и 

соавт. обнаружили, что депрессия достоверно увеличивала риск госпи-

тализации или смерти по причине сердечно-сосудистого заболевания 

(относительный риск = 2,62; p=0,02). Другое исследование на 4500 паци-

ентах с сердечной недостаточностью подтвердило данные показатели 

относительного риска: депрессия увеличивает в 2,6 раза риск развития 

сердечной недостаточности у пациентов по сравнению с пациентами 

без депрессии [48].

Говоря об экономической целесообразности лечения депрессии, 

Sullivan и соавт. указывают, что за 3 года совокупная стоимость лечения 

пациентов с сердечной недостаточностью с депрессией была выше на 

29%, чем для пациентов без депрессии [47, 49]. Более того, исследова-

ние Frasure-Smith и соавт. показало, что годовая стоимость лечения па-

циентов, перенесших инфаркт миокарда, на 41% выше для пациентов с 

депрессией, чем для тех, кто ею не страдает [47, 50].

  ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Очевидно наличие проблемы диагностики маскированных депрес-

сий у пациентов кардиологического профиля, исходя из вышеприве-

денных эпидемиологических данных. В ряде случаев неполная осве-

домленность врачей общей практики / кардиологов приводит к недо-

статочной диагностике маскированных депрессий у пациентов.

Это приводит либо к тому, что депрессия не рассматривается вра-

чами в качестве коморбидного состояния, либо к тому, что кардиологи-

ческие симптомы являются маской депрессии. Чаще всего в результате 

происходит назначение неадекватной терапии, приводящей к ухудше-

нию течения заболевания и прогноза пациента.

Другой проблемой является взаимодействие кардиологических и 

психофармакологических препаратов: их некорректное сочетание мо-

жет привести к возникновению нежелательных явлений и ухудшению 

состояния пациента или же повысить эффективность проводимого ле-

чения.

Потенциальным комплексным решением данной проблемы может 

служить введение дополнительных диагностических критериев и схем 

лечения в национальные руководства для врачей-кардиологов, врачей 

общей практики и обучение диагностике маскированной депрессии.

Для выявления пациентов, сочетающих сердечно-сосудистую 

патологию и маскированную депрессию, можно использовать 
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типичные признаки, обозначенные в исследовании Н.П.  Гарганее-

вой, такие как: обращение за медицинской помощью 5 раз и более 

в течение года амбулаторно, 2  раза и более стационарно, недоста-

точная эффективность симптоматической терапии или отсутствие ее 

эффективности (рис. 3).

Также стоит обращать внимание и активно расспрашивать пациен-

тов о качестве сна, их заинтересованности в общении с окружающими 

и в занятиях хобби: ухудшение сна и снижение заинтересованности в 

жизни могут быть признаками депрессии. Для маскированной депрес-

сии может быть характерно суточное колебание тяжести симптомов 

сердечно-сосудистого заболевания и настроения с тенденцией к улуч-

шению самочувствия к вечеру. Эти симптомы являются субъективными, 

но в дополнение к основным могут использоваться для диагностики 

депрессии.

В настоящее время очень важной задачей представляется налажи-

вание междисциплинарного взаимодействия между врачами сомати-

ческого и психиатрического профилей с целью обеспечения персона-

лизированного подхода к лечению кардиологических пациентов с рас-

стройствами аффективного спектра.

Рис. 3. Алгоритм выявления маскированной депрессии

Кардиологический пациент:

  5 раз и более обращается за помощью амбулаторно;

  2 раза и более проходит лечение стационарно;

  терапия малоэффективна

Наличие 2 основных или 2 основных и хотя бы одного дополнитель-

ного или всех дополнительных симптомов и более 10 баллов по 

шкале Бека могут говорить о депрессии у пациента

Направить на консультацию к психотерапевту

1. Опросник депрессии Бека.

2. Опрос для выявления дополнительных признаков, таких как: 

a) нарушение сна;

b) снижение аппетита;

c) суточное колебание настроения и/или симптомов;

d) снижение интереса к окружающему
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