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Реферат. Введение. В последние годы все больше обсуждаются вопросы влияния тревожно-депрессивных 
расстройств на течение кардиоваскулярных заболеваний. К числу основных психосоциальных факторов риска 
развития острого инфаркта миокарда относятся депрессия, тревога (различные тревожные синдромы и рас-
стройства). В настоящее время именно воспаление рассматривается в качестве одного из ведущих звеньев 
патогенеза, течения и прогноза инфаркта миокарда. Исследования последних лет связывают развитие тревож-
но-депрессивных расстройств с изменениями уровня провоспалительных цитокинов. Выраженность иммуново-
спалительных реакций у пациентов с нестабильными формами ишемической болезни сердца имеет большую 
степень, чем у пациентов со стабильным течением заболевания. Цель исследования – изучение содержания 
провоспалительных цитокинов у больных инфарктом миокарда в зависимости от наличия тревожно-депрессивных 
расстройств. Материал и методы. В исследование было включено 160 больных, средний возраст 56,2±1,4 года, 
поступивших в стационар с инфарктом миокарда с подъемом сегмента ST. Диагноз заболевания устанавливался 
согласно общепринятым диагностическим критериям. Пациентам анализируемых групп помимо традиционно-
го клинико-инструментального исследования, проведены оценка плазменных концентраций воспалительных 
биомаркеров и психологическое тестирование с применением оценочных шкал тревоги и депрессии (шкалы 
депрессии Цунга, тревожности – Спилбергера-Ханина). Результаты и их обсуждение. Признаки депрессии 
выявлены у 82 (51,25%) пациентов с острым инфарктом миокарда. Симптомы легкой депрессии установлены 
у 44 (53,7%) пациентов, средняя степень депрессии – у 30 (36,6%) пациентов и тяжелая степень депрессии 
была определена у 8 (9,7%) больных. Доказано, что с увеличением класса тяжести заболевания повышается 
средний балл депрессии. Средний балл личностной тревожности в группе составил – 49,72+1,68, реактивной 
тревожности – 41,9±1,6. По мере увеличения класса тяжести инфаркта наблюдалось достоверное увеличение 
уровней тревожности. Выявлено повышение сывороточных концентраций СРБ, ИЛ-1β, ИЛ-6, ИЛ-8 и ФНО-α 
при развитии инфаркта миокарда, статистически значимо связанное с наличием тревожно-депрессивных рас-
стройств и некоторыми показатели сократительной функции миокарда. Выводы. Субклиническое воспаление 
является одним из механизмов негативного влияния тревожно-депрессивных расстройств на прогноз данной 
категории пациентов. Наличие симптомов тревоги и депрессии ассоциируется с более высоким уровнем про-
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воспалительных маркеров СРБ, ИЛ-1β, ИЛ-6, ИЛ-8, ФНО-а. Степень активации провоспалительных маркеров 
зависит от выраженности признаков повреждения миокарда и характера осложнений. 
Ключевые слова: инфаркт миокарда, депрессия, тревога, воспаление.
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Abstract. Introduction. In recent years, the influence of anxiety and depressive disorders on the course of cardiovascular 
diseases has been increasingly discussed. The main psychosocial risk factors for the development of acute myocardial 
infarction include depression and anxiety (various anxiety syndromes and disorders). Currently, inflammation is 
considered as one of the leading links in myocardial infarction pathogenesis, course, and prognosis. Recent studies 
have linked the development of anxiety and depressive disorders with changes in the proinflammatory cytokine levels. 
Severity of immunoinflammatory reactions in patients with unstable forms of coronary heart disease is greater than in 
patients with a stable course of the disease. The aim of our investigation was to study the proinflammatory cytokine 
levels in patients with myocardial infarction depending on the presence of anxiety and depressive disorders. Materials 
and Methods. The study included 160 patients, averagely aged 56.2±1.4 years, who were admitted to the hospital with 
the ST-segment elevation myocardial infarction. The diagnosis of the said disease was set according to the generally 
accepted diagnostic criteria. In addition to the traditional clinical and instrumental studies, the patients of the groups 
under study underwent an assessment of the concentrations of inflammatory biomarkers in plasma and psychological 
tests using anxiety and depression rating scales, such as Zung Depression Scale and Spielberger-Khanin Anxiety Scale. 
Results and Discussion. Signs of depression were identified in 82 (51.25%) patients with acute myocardial infarction. 
Symptoms of mild depression were identified in 44 (53.7%) patients, moderate depression in 30 (36.6%) patients, 
and severe depression in 8 (9.7%) patients. It has been proven that the average depression score increases with the 
increase in the disease severity. The average score was 49.72+1.68 for personal anxiety in the group and 41.9±1.6 
for reactive anxiety. As the class of infarction severity increased, a significant increase in anxiety levels was observed. 
An increase in the serum concentrations of CRP, IL-1β, IL-6, IL-8, and TNF-α was detected during the development of 
myocardial infarction, which was statistically significantly associated with the presence of anxiety-depressive disorders 
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В ведение. В последние годы все больше 
обсуждаются вопросы влияния тревож-

но-депрессивных расстройств (ТДР) на течение 
сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ). Эти 
расстройства связаны с большим ухудшением ка-
чества жизни, повышенной сердечно-сосудистой 
заболеваемостью и смертностью, а также высокой 
частотой рецидивов и хронизации [1]. До сих пор 
дискутируется вопрос о том, является ли депрессия 
у пациентов с инфарктом миокарда (ИМ) фактором, 
повышающим риск развития ССЗ и смерти, либо 
она служит только маркером повышенного риска, 
обусловленного другими факторами. Существуют 
данные о том, что выраженность депрессивных и 
тревожных расстройств растет по мере увеличения 
тяжести ИМ [2].

Известно, что психоэмоциональные нарушения 
изменяют функцию ряда регуляторных систем 
мозга, контролирующих систему кровообращения 
[3]. Количество диагностированных случаев ИM 
увеличивается во всем мире [4]. Снижение каче-
ства жизни в результате ИМ у пациентов может 
быть связано с развитием депрессии. Доказано, 
что постинфарктная депрессия (ПИД) может иметь 
отношение к неблагоприятным сердечным исходам 
даже у пациентов, у которых в анамнезе не было 
депрессивных расстройств [5]. Во многих экспери-
ментальных исследованиях сообщается о поведен-
ческих последствия острого ИМ. В исследованиях 
двух китайских институтов (Университет Тунцзи и 
Шанхайский Центр психического здоровья) были 
выявлены нарушения регуляции гипоталамо-гипо-
физарно-надпочечниковой оси (ГГНО), централь-
ной нервной системы, вариабельности сердечного 
ритма, агрегации тромбоцитов и воспалительные 
проявления [6]. 

В настоящее время именно воспаление рассма-
тривается в качестве одного из ведущих звеньев па-
тогенеза, течения и прогноза ишемической болезни 
сердца (ИБС) [7]. Ему же отводится значительная 
роль в развитии острого инфаркта миокарда (ИМ) 
и исхода заболевания, а именно в формировании 
атеротромбоза, альтерации, некроза и репарации 
с последующим ремоделированием миокарда [8]. 
Исследования последних лет связывают развитие 
депрессии с изменениями уровня провоспалитель-
ных цитокинов [9]. Как показали многочисленные ис-
следования последних лет, выраженность иммуно-
воспалительных реакций у пациентов с нестабиль-
ными формами ИБС имеет большую степень, чем 
у пациентов со стабильным течением заболевания. 
При этом гиперэкспрессия провоспалительных аген-
тов при развитии ИМ может приводить к развитию 

синдрома системной воспалительной реакции (СВР) 
и осложнений, в частности кардиогенного шока (КШ). 
В этой связи большое внимание исследователей 
вызывает изучение гистогормонов белковой при-
роды – цитокинов [10].

Изменения различных воспалительных био-
маркеров являются общими у людей с депрессией 
и воспалением, и могут быть связаны с ИМ и по-
стинфарктной депрессией [11]. Долгое время счи-
тается, что воспаление играет жизненно важную 
роль в патофизиологии психических расстройств у 
взрослых. При депрессии система воспалительного 
ответа (СВО) активирует гипоталамо-гипофизарно-
надпочечниковую систему (ГГНС), что приводит к 
выработке кортикотропин-рилизинг-гормона (КРГ) 
и адренокортикотропного гормона (АКТГ), а также 
увеличению метаболизма серотонина и катехолами-
нов [12, 13]. Провоспалительные цитокины продуци-
руются макрофагами, Т-клетками и естественными 
клетками-киллерами в ответ на иммунную актива-
цию [14]. Психо-нейро-воспалительная теория была 
подтверждена исследованиями, которые показали, 
что стимуляция оси ГГН приводит к высвобождению 
КРГ провоспалительными цитокинами, такими как 
интерлейкин (IL)-IL-1, IL-6 и фактор некроза опухоли 
(TNF-α). Многочисленные исследования продемон-
стрировали повышенный уровень острофазовых 
белков и цитокинов, таких как С-реактивный белок 
(CРБ), IL-1β и IL6 при депрессии [15]. Повышение 
цитокинов IL-1β, IL-6 и TNF-α может быть потенци-
альным биомаркером уязвимости к психическим 
расстройствам. Carney R.M. et al. выявили повы-
шение концентрации интерлейкина-1 бета (IL-1β) у 
пациентов с ишемической болезнью сердца (ИБС) с 
коморбидной депрессией [16]. Повышенная концен-
трация ИЛ-1β считается фактором риска развития 
депрессии и имеет связь с большими депрессив-
ными расстройствами [17]. Howren M.B. и соавт. 
(2009) [18] был проведен мета-анализ практически 
всех основных работ, в которых исследовали связь 
цитокинов IL-1 и IL-6 с депрессией. В подавляющем 
большинстве случаев при депрессии обнаружива-
лось увеличенное содержание цитокинов по срав-
нению со здоровыми людьми.

Целью данного исследования являлось из-
учение содержания провоспалительных цитокинов 
у больных ИМ в зависимости от наличия тревожно-
депрессивных расстройств.

Материал и методы. В исследование включено 
160 пациентов мужского пола с верифицированным 
ИМ, поступивших в сроки до 24 ч от момента начала 
заболевания в стационар ГКБ №13 г. Уфы. Сред-
ний возраст пациентов – 56,2±1,4 года. Передняя 

and some indicators of myocardial contractile function. Conclusions. Subclinical inflammation is one of the mechanisms 
of the negative impact of anxiety and depressive disorders on the prognosis for this category of patients. The presence 
of anxiety and depression symptoms is associated with higher levels of pro-inflammatory markers, i. e.,  CRP, IL-1β, 
IL-6, IL-8, and TNF-a. The degree of activation of proinflammatory markers depends on the severity of the myocardial 
damage signs and on the nature of complications.
Keywords: myocardial infarction, depression, anxiety, inflammation.
For reference: Shayakhmetova ESh, Mutalova EG, Galyautdinova VR, et al. Interaction between inflammation markers 
and anxiety-depressive disorders in patients with acute myocardial infarction. The Bulletin of Contemporary Clinical 
Medicine. 2024; 17 (1): 78-86. DOI: 10.20969/VSKM.2024.17(1).78-86.
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локализация ИМ диагностирована у 52,5 %, задняя 
(задне-нижняя) – у 47,5 % больных. У 64 пациентов 
диагностирован I класс тяжести сердечной недоста-
точности (СН) по Killip, у 80 – II, у 6 пациентов – III. 
Класс тяжести ИМ определяли по классификации 
Л.Ф. Николаевой и Д.М. Аронова (1988). При этом 
II класс тяжести ИМ выявлен у 54, III – у 62 и IV – у 
24 пациентов. Неосложненное течение госпиталь-
ного периода заболевания отмечено у 22 больных. 
Диагноз ИМ устанавливался в соответствии с диа-
гностическими критериями Всероссийского научного 
общества кардиологов (ВНОК) 2007 г. на основании 
клинических, электрокардиологических и лаборатор-
ных данных [19]. 

В исследование не включались пациенты с 
сопутствующими острыми инфекционными, вос-
палительными, аутоиммунными, аллергическими, 
онкологическими и хроническими заболеваниями 
в стадии обострения, лица с заболевания крови, а 
также пациенты, имевшие хроническую сердечную 
недостаточность выше I функционального класса 
до развития ИМ.

Клиническое обследование включало оценку 
жалоб, сбор анамнеза основного заболевания и 
сопутствующей патологии, стандартное физикаль-
ное обследование, электрокардиографию (ЭКГ) в 
динамике, стандартное лабораторное обследова-
ние, эхокардиографию (ЭхоКГ). Для оценки тяжести 
ОЛЖН использовалась классификация Киллипа [20].

Контрольная группа включала 30 практически 
здоровых лиц без сердечно-сосудистой патологии 
и по возрастному составу соответствовала группам 
больных ИМ. Лечение и наблюдение пациентов всех 
групп осуществлялось согласно лечебно-диагно-
стическим стандартам ведения больных с ИМ [19]. 

Материалом для проведения лабораторных 
исследований служили образцы венозной крови, 
которые получали из периферической вены обще-
принятым способом. Количественное содержание 
в сыворотке крови провоспалительных маркеров 
(С-реактивного белка (СРБ), интерлейкинов (ИЛ) 
ИЛ-1β, ИЛ-6, ИЛ-8 и фактора некроза опухоли α 
(ФНО-α)) оценивалось при поступлении больных 
в стационар и верификации диагноза ИМ. Время 
взятия крови составляло 18–28 ч от начала разви-
тия симптомов заболевания. Концентрации ИЛ-1β, 
ИЛ-6, ИЛ-8 и ФНО-α в сыворотке крови определяли 
иммуноферментным методом с использованием 
наборов реагентов «Вектор-Бест» (Россия). Резуль-
таты регистрировали с помощью иммунологического 
анализатора Multiskan FC (Thermo Fisher Scientific) 
при длине волны 450 нм. 

Методы оценки психологического статуса вклю-
чали шкалу депрессии Цунга, адаптированную Т.И. 
Балашовой в НИИ им. Бехтерева, шкалы личностной 
(ЛТ) и реактивной тревожности (РТ) Спилбергера-
Ханина.

Статистическую обработку результатов исследо-
ваний проводили с помощью программного пакета 
Statistica 6.0 (StatSoft, Inc., USA). Все данные пред-
ставлены в виде среднего значения и стандартной 
ошибки M ± m. Сравнение между группами пациен-
тов проводилось с использованием параметрическо-

го критерия Стьюдента с учетом предварительной 
проверки данных на нормальное распределение. 
Результаты и корреляции считались статистически 
значимыми при p < 0,05.

Результаты и их обсуждение. По результатам 
шкалы Цунга из 160 больных ИМ у 82 (51,25%) 
выявлялись признаки депрессии. Больные были 
разделены на две группы: с депрессивными сим-
птомами (SDS ≥50) и без депрессивных симптомов 
(по шкале SDS <50). При анализе выраженности 
депрессии признаки легкой депрессии выявлены у 
44 (53,7%) пациентов, средняя степень депрессии – 
у 30 (36,6%) пациентов и тяжелая степень депрессии 
была определена у 8 (9,7%) больных. При анализе 
различий в среднем балле депрессии по шкале 
Цунга у пациентов с различным классом тяжести 
доказано, что с увеличением класса тяжести ИМ 
повышается средний балл депрессии. У пациентов 
со II классом тяжести ИМ средний балл депрессии 
составил 32,7±1,4, в то время как у больных ИМ IV 
класса тяжести – 38,2±1,5 (р=0,01).

В нашем исследовании уровень тревожности 
оценивался по шкале Спилбергера-Ханина. Сред-
ний балл ЛТ в группе составил 49,72+1,68. При 
оценке шкал было выявлено, что высокий балл ЛТ 
(54,2±1,6) имели 82 (51,25%) пациента, умеренно 
повышенный (44,7±1,4) – 78 (48,75%). Пациентов с 
низким уровнем ЛТ выявлено не было. Уровни ре-
активной Т (РТ) распределились иначе: 19 (11,87%) 
пациентов имели высокий уровень РТ (средний балл 
48,5±1,4), 78 (48,75%) человек – умеренно повы-
шенный и 63 (39,38%) пациента – низкий, средний 
балл составил 41,9±1,6 и 35,2±1,5, соответственно. 
Далее была оценена взаимосвязь между уровнем 
Т и тяжестью ИМ. По мере увеличения класса тя-
жести ИМ наблюдалось достоверное увеличение 
уровней как ЛТ – средний балл от 45,8±1,5 при ИМ 
II класса тяжести до 52,5±1,4 при ИМ III-IV класса 
тяжести (р=0.0014), так и РТ – средний балл от 
31,3±1,4 при ИМ II класса тяжести до 43,8±1,6 при 
ИМ III-IV класса тяжести (р=0.0000). Сопоставление 
средних баллов ЛТ и РТ у больных с различными 
осложнениями позволило прийти к выводу о том, 
что уровень Т был достоверно выше у пациентов с 
осложненным ИМ – 53,2±1,9 балла, по сравнению 
с неосложненным – 44,9±1,7 балла (р=0.0015). В 
группах были изучены факторы риска сердечно-
сосудистых заболеваний. В группе пациентов без 
ТДР были меньше стаж курения: 12,7±2,3 лет по 
сравнению с 21,4±2,5 лет (р=0.0114) и меньшее 
количество выкуриваемых сигарет в сутки: 8,5±1,2 
штук по сравнению с 17,3±1,6 штук, чем у паци-
ентов без аффективных расстройств (р=0.0085). 
Сходные результаты были получены в отношении 
употребления алкоголя. Гипертоническая болезнь 
(ГБ) и гиподинамия встречались в обеих подгруппах 
с примерно одинаковой частотой: в группе ГБ ТДР 
диагностированы у 82,8% больных, гиподинамия 
выявлена у 76,8%, а в группе без ТДР – у 78,2% и 
82,1% соответственно. 

Полученные результаты свидетельствуют о су-
щественном повышении сывороточных концентра-
ций СРБ, ИЛ-1β, ИЛ-6, ИЛ-8 и ФНО-α при развитии 
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ИМ. Так, у пациентов с ИМ отмечалось достоверное 
повышение содержания всех провоспалительных 
маркеров в сыворотке крови по сравнению с кон-
трольной группой (таблица 1). Во всех представ-
ленных группах был выявлен значительный рост 
сывороточных уровней СРБ, ИЛ-1β, ИЛ-6 и ФНО-α, 
которые были повышены более, чем в два раза по 
отношению к величине этих показателей в контроль-
ной группе (p < 0,001).

Полученные результаты показали, что в группах 
больных с более тяжелым течением ИМ наблюда-
ется более интенсивный рост провоспалительных 
маркеров. Анализ корреляционных связей выявил 
наиболее значимые: между уровнем СРБ и ИЛ-6 
(r= – 0,35; р< 0,01), СРБ и фракцией выброса (ФВ) 
(r= – 0,38; р<0,01), ЛТ и ИЛ-1β (r=0,56, p=0,06), РТ 
и СРБ (r=0,691, p=0,003), а также слабые положи-
тельные корреляционные связи депрессии c ИЛ-6 
(r=0,39, p=0,03). Также установлено, что уровень 
СРБ положительно коррелирует с ИМТ (r = 0,234, 
P < 0,05) и возрастом (r = 0,386, P < 0,01), уровень 
IL-1β отрицательно коррелировал с концентрацией 
общего холестерина (r = -0,329, P <0,05).

Тревожно-депрессивные расстройства являются 
наиболее часто встречающимися психоэмоцио-
нальными нарушениями у больных ИМ. В течение 
длительного времени ТДР считались коморбидной 
патологией, сопутствующей ИМ, которая исчезает 
относительно быстро и не влияют на прогноз забо-
левания. Однако более поздние исследования [21, 
22] свидетельствуют о связи психоэмоциональной 
дисфункции с прогнозом заболевания и позволяют 
предполагать более сложные причинно-следствен-
ные взаимоотношения ИМ и депрессией. Многие 
исследователи, описывая психоэмоциональные 
особенности пациентов с рассматриваемым за-
болеванием, выделяют более частую, чем в общей 
популяции, встречаемость тревожных и депрес-
сивных состояний у кардиологических больных 
[23]. Считается также, что тревога и депрессия 
оказывают негативное влияние на течение ИБС. В 
связи с этим выявление пациентов с тревожной и/
или депрессивной симптоматикой важно для прове-
дения своевременной психокоррекционной работы, 
способной улучшить прогноз исходов заболевания. 
Взаимосвязь тревоги и депрессии с ИБС отличается 
двунаправленностью – тревога и депрессия могут 
повышать риск развития ИБС; в свою очередь сам 

факт заболевания также может приводить к возник-
новению тревоги и депрессии [24].

По оценкам специалистов, 11–14 % пациентов 
с сердечно-сосудистыми заболеваниями страда-
ют генерализованным тревожным расстройством 
[25] и более 40 % пациентов со стабильной ИБС 
могут иметь повышенный уровень выраженности 
симптомов тревоги [26]. В нашем исследовании 
51,25% больных ИМ имели признаки депрессии, а 
различный уровень тревожности выявлялся у всех 
больных. У больных с осложнениями инфаркта 
миокарда госпитальные уровни ЛТ и РТ были до-
стоверно выше по сравнению с пациентами без 
осложнений. Так, получены достоверные различия 
уровня ЛТ в зависимости от величины ФВ: 50,7±1,5 
балла при ФВ<40% и 44,8±1 4 балла при ФВ>40%. 
При оценке психологических особенностей боль-
ных ИБС разного пола результаты исследований 
демонстрируют устойчивую тенденцию к большей 
подверженности депрессивному состоянию у 
женщин с ИБС, чем у мужчин [27]. Аналогичная 
тенденция прослеживается и в отношении тревож-
ных расстройств [28]. Несмотря на неоднократно 
выявляемую большую подверженность женщин с 
ИБС к тревожным и депрессивным расстройствам, 
у мужчин с ИБС наличие депрессии имеет более 
устойчивую связь с ухудшением прогноза болезни. 
В то же время некоторые исследователи сообщают, 
что наличие у женщин депрессии на 50 % повышает 
риск возникновения ИМ и кардиальной смерти [29].

Также большой интерес вызывает вопрос влия-
ния тревоги и депрессии на смертность пациентов с 
ИБС, однако результаты таких исследований неред-
ко противоречивы. Американской кардиологической 
ассоциацией было официально рекомендовано 
рассматривать наличие депрессии в качестве са-
мостоятельного фактора риска неблагоприятных 
медицинских исходов у пациентов с острым коро-
нарным синдромом [30]. Однако ряд исследований 
сообщают об отсутствии связи между наличием и 
уровнем депрессии и тревоги, с одной стороны, и 
смертностью – с другой [31], а также об отсутствии 
связи проявлений тревоги и депрессии с нежела-
тельными коронарными событиями среди пациентов 
с ИБС или без нее [32]. Еще в нескольких крупных 
исследованиях была установлена выраженная связь 
между депрессией и смертностью при ИМ [33]. Было 
показано, что депрессия серьезно влияет на течение 

Т а б л и ц а  1 
Показатели сывороточных концентраций провоспалительных цитокинов у больных ИМ

Ta b l e  1
Serum Concentrations of Proinflammatory Cytokines in Patients with MI

Показатель Больные с ОИМ
(n=160)

Контрольная группа
(n=30)

р

ИЛ-1ß, пг/мл 119,4±9,6 76,8±5,8 0.0002

ИЛ-6, пг/мл 4,84±0,9 0,89±0,7 0.0007

ИЛ-8, пг/мл 3,72±0,6 1,65±0,5 0.0087

ФНО-α, пг/мл 128,2±9,53 86,8±7,1 0.0006

СРБ, мг/мл 11,2±0,85 2,8±0,29 0.0000
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и смертность от ИМ у ранее здоровых пациентов 
даже после контроля таких факторов риска (ФР), 
как пол, возраст, курение, физическая активность, 
уровни АД и холестерина [34] и наличие депрессии 
после ИМ существенно коррелирует с повышением 
уровня смертности от ИБС в первые месяцы [35]. 
Кроме того, депрессия повышает сердечно-сосу-
дистую смертность в течение 3-х лет после пере-
несенного ОИМ. Даже минимальная депрессивная 
симптоматика оказалась связана с повышением 
риска смерти после ИМ. Было продемонстрировано 
повышение 4-месячной летальности с 12 % до 50 % 
у больных со сниженной фракцией выброса левого 
желудочка (ФВ ЛЖ) при наличии даже минимальной 
депрессивной симптоматики повышалась. Результа-
ты нашего исследования подтверждают данные о 
высокой частоте выявления у пациентов с ИМ ТДР, 
выраженность которых растет по мере увеличения 
тяжести заболевания. Полученные результаты со-
ответствуют данным других авторов [36], в которых 
отмечена достоверная взаимосвязь развития ТДР 
и осложнений ИМ, в частности повторных ИМ, сер-
дечной недостаточности.

Поиск возможных механизмов негативного 
влияния психоэмоциональных расстройств на бли-
жайший и отдаленный прогноз острых коронарных 
событий является предметом исследований послед-
них лет. С одной стороны, получены убедительные 
данные о важной патогенетической роли субклини-
ческого воспаления при ОИМ. Существует убежде-
ние, что риск развития как ОКС, так и его осложнений 
опосредован дисбалансом между про– и антивоспа-
лительными факторами Известно, что особая роль 
в индукции сосудистого повреждения отводится 
провоспалительным цитокинам ИЛ-1β, ИЛ-6, ИЛ-8, 
которые усиливают экспрессию адгезивных молекул, 
направляя в очаг атеросклеротического воспаления 
клетки общевоспалительного назначения и повышая 
их функциональную активность [37], а также стиму-
лируют прокоагулянтную активность эндотелия и на-
рушают метаболизм липидов, вызывая увеличение 
содержания липопротеидов очень низкой плотности.

C другой стороны, доказано, что иммунная акти-
вация, сопровождающаяся увеличением продукции 
провоспалительных цитокинов - таких как ИЛ-1 
и ФНО, приводит к изменению активности моно-
аминовых систем, что в свою очередь влияет на 
поведенческие процессы, чем и может объясняться 
взаимосвязь провоспалительных маркеров с повы-
шенными уровнями Д, ЛТ и РТ [38]. В крупных ис-
следованиях доказано, что пациенты с симптомами 
депрессии имели высокие значения циркулирующих 
провоспалительных маркеров - таких как СРБ, ИЛ-6, 
фибриноген, и дисфункцию эндотелия (ДЭ). В про-
спективных исследованиях у здоровых лиц высокие 
уровни СРБ, ИЛ-1 и ИЛ-6 являлись предикторами 
развития депрессии в ближайшие 5 лет. Существует 
третья точка зрения, основанная на том, что связую-
щим звеном острых и хронических эмоциональных 
стрессов и клинических проявлений атеросклероза 
является субклиническое воспаление. У здоровых 
людей синдром выгорания – хроническое эмоцио-

нальное состояние – активирует белки острой фазы 
(СРБ и фибриноген). С позиции данного факты ясна 
психоэмоциональная природа развития самого ИМ. 
Представленные данные литературы подчеркивают 
патогенетическую общность острых и хронических 
стрессов, воспаления и атеросклероза [39]. В на-
шем исследовании наличие симптомов депрессии 
и тревоги также ассоциировалось с более высоким 
уровнем провоспалительных цитокинов ИЛ-1β, ИЛ-
6, ИЛ-8, ФНО-а.

Как известно из экспериментальных исследова-
ний последних лет, С-реактивный белок является 
не только маркером, но и активным участником 
иммунного воспаления при инфаркте миокарда. В 
частности, С-РБ активирует ядерный фактор транс-
крипции NF-kB, ведущий фактор экспрессии генов 
большинства провоспалительных цитокинов. С-РБ 
стимулирует синтез молекул межклеточной адгезии 
(IСАМ1), сосудистой адгезии (VCAM-1), белка-хе-
моаттрактанта моноцитов (МСР-1), Е-селектина, 
стимулирует выделение ИЛ-6 и эндотелина-1 
клетками эндотелия [40]. Установлено, что С-РБ 
способен угнетать дифференциацию и пролифера-
цию костномозговых эндотелиальных клеток-пред-
шественников, участвуя в торможении процессов 
компенсаторного ангиогенеза при некрозе миокарда, 
что также может быть фактором отрицательного 
влияния С-РБ на сократимость миокарда. При экспе-
риментальном инфаркте миокарда С-РБ связывался 
с некротизированными кардиомиоцитами, активируя 
комплемент и расширяя зону поражения. 

Наши данные согласуются с результатами дру-
гих исследователей, также выявивших повышение 
сывороточных концентраций провоспалительных 
цитокинов в 1-е сутки развития ИМ [41]. Уровень 
их прогрессивно нарастал и достигал своего мак-
симума в группе пациентов с неблагоприятным ис-
ходом заболевания, что может быть использовано 
в качестве предиктора развития фатальных ослож-
нений. Процесс ремоделирования начинается как 
компенсаторная реакция на повреждение миокарда 
при ИМ, что приводит к сердечной недостаточности 
[42], эта перестройка происходит за счет увеличения 
несколько цитокинов: TNF-α, IL-6, IL-1β и TFG-β1. 

Интерлейкин-6 также является важнейшим фак-
тором в патогенезе острого коронарного синдрома. 
Интерлейкин-6 усиливает продукцию макрофагами 
тканевого фактора и матричных металлопротеи-
наз – ключевых факторов дестабилизации атеро-
склеротической бляшки и последующего тромбоза. 
Он является основным стимулятором продукции 
С-реактивного белка, фибриногена и сывороточного 
амилоида А, а также продукции ФНО-альфа и других 
провоспалительных цитокинов, обладающих кар-
диодепрессивными эффектами [42]. ИЛ-6 является 
стимулятором адгезивных свойств эндотелия за счет 
активации образования Е-селектина и клеточных 
молекул адгезии [42]. ИЛ-6 активно секретируется 
в зоне некроза при ОИМ и граничащей с некрозом 
ишемизированной части миокарда, пик экспрессии 
отмечается в первые трое суток ОИМ с последую-
щим снижением. Повышенный уровень ИЛ-6 через 
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2 недели после ОИМ подавляет продукцию костным 
мозгом стволовых клеток, участвующих в регенера-
ции миокарда. Как показано в недавно завершенном 
исследовании, введение моноклональных антител к 
рецептору ИЛ-6 резко снижает активность воспали-
тельного ответа и уровень С-РБ в крови у больных 
ОИМ [42].

В ряде работ было показано, что высокий уро-
вень ИЛ-1β и ИЛ-6 в плазме крови является неза-
висимым и достоверным предиктором развития 
ИМ, а максимальное нарастание их концентраций 
связывают с летальным исходом заболевания [43]. В 
данном исследовании также отмечено, что повыше-
ние сывороточной концентрации ФНО-α у больных 
с ИМ достоверно коррелирует с возникновением 
осложнений или наличием выраженной ОЛЖН (III–IV 
классов по Киллипу). 

Повышение содержания ФНО-а также объясня-
ется свойствами данного цитокина. ФНО-а экспрес-
сируется при острой ишемии миокарда и является 
ведущим фактором активации цитокинового звена 
при остром инфаркте миокарда. Кардиодепрессив-
ные эффекты ФНО-а хорошо известны. В экспери-
ментальных моделях повторное введение ФНО-а 
вызывало дилятацию полостей сердца, кардиоми-
опатию и сердечную недостаточность [41, 43]. 

Выводы.
Приведенные в настоящей работе данные о по-

вышении провоспалительных маркеров у больных 
ИМ с наличием и отсутствием психоэмоциональных 
нарушений позволяют сделать вывод о том, что 
субклиническое воспаление является одним из 
механизмов негативного влияния тревожно-депрес-
сивных расстройств на прогноз данной категории 
пациентов. Наличие симптомов тревоги и депрессии 
ассоциируется с более высоким уровнем провос-
палительных маркеров СРБ, ИЛ-1β, ИЛ-6, ИЛ-8, 
ФНО-а. Степень активации провоспалительных 
маркеров зависит от выраженности признаков по-
вреждения миокарда и характера осложнений. 
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