
ВЕСТНИК СОВРЕМЕННОЙ КЛИНИЧЕСКОЙ МЕДИЦИНЫ   2015   Том 8, вып. 1   69ОбзОРЫ

H. Magnussen, B. Disse, R. Rodriguez-Roisin [et al.] // 
N. Engl. J. Med. — 2014. — Vol. 371(14). — P.1285—
1294.
Kew, K.M.17.  Long-acting inhaled therapy (beta-agonists, 
anticholinergics and steroids) for COPD: a network meta-
analysis / K.M. Kew, S. Dias, C.J. Cates // Cochrane 
Database Syst. Rev. — 2014. — Vol. 26, № 3. — 
CD010844. 
Stepanova, I.Yu.18.  The results of long-term respiratory function 
monitoring of the patients with COPD / I.Yu. Stepanova, 
A.A. Vizel, E.A. Vizel // Europ. Resp. J. — 2003. — Vol. 22, 
suppl. 45. — Ref. № 2724. — P.425S.
Soriano, J.B.19.  A pooled analysis of FEV1 decline in COPD 
patients randomized to inhaled corticosteroids or placebo 
/ J.B. Soriano, D.D. Sin, X. Zhang [et al.] // Chest. –– 
2007. –– Vol. 131., № 3. –– P.682—689.
Brightling, C.E.20.  Benralizumab for chronic obstructive 
pulmonary disease and sputum eosinophilia: a randomised, 
double-blind, placebo-controlled, phase 2a study / 
C.E. Brightling, E.R. Bleecker, R.A. Panettieri [et al.] // 
Lancet Respir. Med. — 2014. — Sep. 5 (Epub ahead of 
print).
Uzun, S.21.  Azithromycin maintenance treatment in patients 
with frequent exacerbations of chronic obstructive 
pulmonary disease (COLUMBUS): a randomised, double-
blind, placebo-controlled trial / S. Uzun, R.S. Djamin, 

J.A. Kluytmans [et al.] // Lancet Respir. Med. — 2014. — 
Vol. 2(5). — P.361—368.
Uemura, Y.22.  Comparison study of single and concurrent 
administrations of carbapenem, new quinolone, and 
macrolide against in vitro nontypeable Haemophilus 
influenzae mature biofilms / Y. Uemura, L. Qin, K. Gotoh 
[et al.] // J. Infect. Chemother. — 2013. — Vol. 19(5). — 
P.902—908.
Pereira, C.A.23.  Comparison between reference values 
for FVC, FEV1, and FEV1/FVC ratio in White adults in 
Brazil and those suggested by the Global Lung Function 
Initiative 2012 / C.A. Pereira, A.A. Duarte, A. Gimenez, 
M.R. Soares // J. Bras. Pneumol. — 2014. — Vol. 40(4). — 
P.397—402.
Kruis, A.L.24.  Primary care COPD patients compared with 
large pharmaceutically-sponsored COPD studies: an 
UNLOCK validation study / A.L. Kruis, B. Stellberg, 
R.C. Jones [et al.] // PLoS One. — 2014. — Vol. 9(3). — 
P.e90145.
Cazzola, M.25.  Outcomes for COPD pharmacological trials: 
from lung function to biomarkers; American Thoracic Society; 
European Respiratory Society Task Force on outcomes of 
COPD / M. Cazzola, W. MacNee, F.J. Martinez [et al.] // Eur. 
Respir. J. — 2008. — Vol. 31(2). — P.416—469.

Принята 29.11.2014

© Г.С. Галяутдинов, М.А. Лонкин, 2015

УДК 616.89-008.454:616.12-008.46(048.8)

Когнитивные нарушения при хроничесКой  
сердечной недостаточности

Геншат Саляхутдинович Галяутдинов, докт. мед. наук, профессор кафедры факультетской терапии  
и кардиологии ГБОУ ВПО «Казанский государственный медицинский университет» Минздрава России, Казань, Россия, 
тел. 8-960-048-37-63, e-mail: galgen077@mail.ru
Марат алекСандрович лонкин, аспирант кафедры факультетской терапии и кардиологии ГБОУ ВПО  
«Казанский государственный медицинский университет» Минздрава России, Казань, Россия,  
тел. 8-904-664-10-02, e-mail: pallaid@inbox.ru

Реферат. Цель исследования — изучение развития когнитивных нарушений при хронической сердечной не-
достаточности и возможных механизмов их развития. Материал и методы. Реферативный, аналитический и 
ретроспективный методы исследования зарубежной и российской литературы. Результаты и их обсуждение. 
В ходе анализа литературы выявлена достоверная взаимосвязь между течением хронической сердечной не-
достаточности и появлением когнитивных нарушений, что подтверждается многими патофизиологическими и 
биохимическими изменениями, индуцируемыми при развитии хронической сердечной недостаточности. Заклю-
чение и выводы. В настоящее время, учитывая выявленные факты, существенно должен измениться подход 
к тактике ведения пациентов с хронической сердечной недостаточностью и нужно решать проблему не только 
медицинскую, но и социальную, в результате чего целью лечения должно стать не только достижение необ-
ходимых и уже привычных показателей, но и улучшение качества жизни пациентов с хронической сердечной 
недостаточностью. 
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Abstract. Aim. To study cognitive impairment development in patients with chronic heart failure and possible mechanisms 
of its development. Material and methods. Current article is an analytical and retrospective review of foreign and 
Russian literature. Results and discussion. During the analysis of the literature we revealed significant correlation 
between the course of chronic heart failure and the development of cognitive impairment. That was confirmed by 
many pathophysiological and biochemical changes induced in the development of chronic heart failure. Summary and 
сonclusions. At present time, given the fact-finding should significantly change the approach to tactics of patients with 
chronic heart failure, implying a problem not only medical but also social, resulting that the goal of treatment should 
be not only achieve required essential and the already routine levels, but also improving the quality of life of patients 
with chronic heart failure.
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На сегодняшний день одной из основных 
проблем среди сердечно-сосудистых за-

болеваний (ССЗ) является хроническая сердечная 
недостаточность (ХСН) — неизбежное следствие 
прогрессирования всех ССЗ [1]. В то же время 
все большее значение придается роли психо-
социальных факторов в развитии, поддержании или 
даже прогрессировании многих болезней. В сово-
купности оба этих постулата требуют проведения 
глубокого анализа и выявления достоверного под-
тверждения влияния когнитивных нарушений (КН) на 
течение хронической сердечной недостаточности.

В настоящее время многими авторами активно 
ведутся попытки верифицировать роль когнитивных 
нарушений при таких заболеваниях, как гипертони-
ческая болезнь (ГБ) [2, 3], ишемическая болезнь 
сердца (ИБС) [4], мерцательная аритмия [5, 6], 
однако работ по хронической сердечной недостаточ-
ности сравнительно немного [4], что говорит о том, 
что взаимоотношения ХСН и КН до сих пор до конца 
еще не изучены, в связи с чем мы в нашей работе и 
попытаемся это выяснить.

Когнитивные функции мозга — это способность 
понимать, познавать, изучать, осознавать, воспри-
нимать и перерабатывать (запоминать, передавать, 
использовать) внешнюю информацию. Это функция 
центральной нервной системы — высшая нервная 
деятельность, без которой теряется личность че-
ловека.

К когнитивным (познавательным) функциям от-
носят:

1. Внимание — способность поддерживать не-
обходимый для познания уровень психической 
активности.

2. Восприятие — способность строить на осно-
ве информации, поступающей от органов чувств, 
целостные образы и представления.

3. Гнозис — способность опознавать формируе-
мые образы и относить их к категориям разума.

4. Память — способность запечатлевать, сохра-
нять и воспроизводить полученную информацию.

5. Интеллект — способность производить дей-
ствия с усвоенной информацией (анализировать, 
сопоставлять, оценивать, обобщать, использовать 
для решения задач).

6. Речь — способность общаться с использовани-
ем символической знаковой системы (языка).

7. Праксис — способность формировать и вклю-
чать в деятельность двигательные навыки, а также 
строить, заучивать и автоматизировать последова-
тельность движений.

Все перечисленные выше способности свя-
заны с деятельностью головного мозга, а также 
зависят от общего состояния организма. Поэтому 
при нарушениях развития мозга, при его повреж-
дениях, вызываемых воздействием заболевания 
или сильных эмоциональных состояний, качество 
когнитивных функций снижается по сравнению с 
исходными личными показателями человека и/или 
по сравнению со средними возрастными показа-
телями для представителей его группы. Заметное 
снижение качества называют когнитивными рас-
стройствами.

В зависимости от степени проявления КН вы-
деляются разные уровни их тяжести.

Классификация когнитивных нарушений по 
тяжести [7] 

1. Легкая степень. Cнижение когнитивных на-
рушений по сравнению с более высоким преморбид-
ным уровнем индивидуума формально остается в 
пределах среднестатистической возрастной нормы 
и отклоняется от нее незначительно. Обычно отра-
жается в жалобах больного, но не обращает на себя 
внимания окружающих. Не вызывает затруднений 
в жизни.

2. Умеренная степень. Cнижение когнитивных 
способностей, явно выходящее за пределы возраст-
ной нормы. Отражается в жалобах индивидуума и 
обращает на себя внимание окружающих. Не приво-
дит к существенным затруднениям в повседневной 
жизни, хотя может препятствовать наиболее слож-
ным видам интеллектуальной активности.

3. Тяжелая степень. Снижение когнитивных 
способностей, которое приводит к существенным 
затруднениям в повседневной жизни, частичной 
или полной утрате независимости и самостоятель-
ности.

Хроническая сердечная недостаточность — одно 
из наиболее частых осложнений ССЗ, во многом 
определяющее их течение и прогноз [8]. Особенно 
часто у пациентов с ХСН выявляют расстройства 
депрессивного характера [9, 10]. Именно они буду-
чи проявлениями нарушений когнитивных функций 
наиболее часто встречаются в практике врача. За 
медицинской помощью обращается лишь около 20% 
пациентов с депрессией [11, 12], из них 60—90% — 
не к психиатрам, а к терапевтам, кардиологам, 
неврологам и врачам других специальностей [13, 
14]. Это обусловлено как стигмой психических рас-
стройств, так и частым проявлением депрессии с 
соматовегетативной симптоматикой. У кардиологи-
ческих больных депрессия ассоциируется со сниже-
нием порога желудочковых аритмий, повышением 
риска внезапной остановки сердца и летальности 
[15—19]. Поэтому мы рассмотрим влияние наруше-
ний когнитивных функций при ХСН с точки зрения 
влияния на ХСН депрессии как одной из разновид-
ностей когнитивных нарушений.

В настоящее время отмечается широкое рас-
пространение депрессивных расстройств и счита-
ется, что депрессия — это дополнительный фактор 
снижения физической, психической и социальной 
активности больных ХСН [9]. Распространенность 
депрессии среди всех лиц, обращающихся в учреж-
дения первичной медицинской помощи, составляет 
5—10% [20]. Для сравнения в начале 60-х гг. она 
составляла 0,4—0,8% [21]. Указанные тенденции 
отражают непрерывное увеличение количества 
депрессивных расстройств во всем мире. К 2020 г. 
по прогнозам Всемирной организации здравоох-
ранения они предположительно займут 2-е место 
после сердечно-сосудистых заболеваний среди 
причин инвалидности и нетрудоспособности [22]. 
Депрессивное изменение настроения, наряду с ис-
кажением когнитивных процессов, сопровождается 
моторным торможением, снижением побуждений к 



ВЕСТНИК СОВРЕМЕННОЙ КЛИНИЧЕСКОЙ МЕДИЦИНЫ   2015   Том 8, вып. 1   71ОбзОРЫ

деятельности, соматовегетативными дисфункция-
ми. Депрессивная симптоматика негативно влияет 
на социальную адаптацию и качество жизни. Риск 
депрессий наиболее высок у пациентов с сердечно-
сосудистыми заболеваниями, прежде всего с ИБС, 
инфарктом миокарда и сердечной недостаточно-
стью. Распространенность депрессии среди боль-
ных с тяжелыми соматическими заболеваниями 
достигает 20—60% [23, 24]. У пациентов с ССЗ 
депрессия диагностируется более чем в половине 
наблюдений, причем самый высокий показатель 
отмечен при хронической сердечной недостаточ-
ности в 61% случаев [25]. Таким образом, паци-
енты с депрессивными нарушениями находятся в 
группе значительно повышенного риска развития 
сердечно-сосудистых заболеваний (ИБС, ГБ, ХСН 
и др.), и наоборот, у больных с сердечно-сосудистой 
патологией более высок риск развития расстройств 
аффективного спектра [26, 27, 28]. Сосуществова-
ние симптомов депрессии и сердечно-сосудистой 
патологии вызывает значительные затруднения в 
постановке диагноза. При этом врачи первичного 
звена, как правило, диагностируют и лечат только 
заболевания сердца [7]. Течение ССЗ часто со-
провождается физическими страданиями, когда 
пациенты вынуждены изменять привычный образ 
жизни, характеризующийся снижением качества 
жизни. Соматическое заболевание может повлечь 
за собой тяжелые финансовые потери, угрозу утра-
ты работы, инвалидизации или угрозу смерти. При 
этом пациенты испытывают утрату ощущения за-
щищенности, необходимого для нормальной жизни, 
ощущения контроля над собственной жизнью, что 
приводит к чувству беспомощности [29]. По дан-
ным Фремингемского исследования, установлено, 
что частота распространения ХСН увеличивается 
с возрастом, т.е. ХСН — частый «спутник» людей 
пожилого и старческого возрастов. ХСН ежегодно 
развивается у 1—3% лиц старше 60 лет и у примерно 
10% лиц старше 75 лет [30]. Увеличение доли лиц 
пожилого возраста считают одной из главных причин 
высокой распространенности ХСН в экономически 
развитых странах [31]. Увеличение среди населения 
людей пожилого и старческого возрастов привело к 
росту количества пациентов, страдающих депрес-
сивными расстройствами (ДР) [32]. По результатам 
исследования КОМПАС, распространенность деп- 
рессий увеличивается с возрастом: вероятность 
наличия депрессии возрастает на 20% каждые 
10 лет; таким образом, ДР у пациентов 61—70 лет 
выявлены в 54% случаев, причем у трети они носили 
выраженный характер. У пациентов старше 70 лет 
расстройства депрессивного спектра наблюдались 
в 61,7% случаев [33].

Современная модель патогенеза депрессии 
основана на особенностях нарушений функции 
гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой (ГГНС) 
[34], гипоталамо-гипофизарно-тиреоидной [35] и 
иммунной [36, 37] систем организма. К.сожалению, 
ни одна из представленных моделей не может пре-
тендовать на роль единственной гипотезы, полно-
стью объясняющей природу депрессии. Вместе с 
тем доминирующей является детально обсуждаемая 

в литературе связь между депрессией и гиперактив-
ностью ГГНС, симпатико-адреналовой и иммунной 
систем, а также подавлением активности серото- 
нинергической системы [38]. При этом практически 
все исследователи едины в том, что нейроэндокрин-
ная составляющая депрессии регулируется именно 
этими системами.

Стресс, непосредственно связанный с раз-
витием депрессии, сопровождается выбросом 
кортикотропин-релизинг-фактора (КРФ) из гипо-
таламуса [39]. КРФ воздействует на одноименные 
рецепторы передней доли гипофиза. Последняя 
отвечает выбросом адренокортикотропного гормо-
на, который в свою очередь стимулирует высво-
бождение глюкокортикоидов (кортизола) из коры 
и катехоламинов (норадреналина) из мозгового 
слоя надпочечников. В норме эти процессы вскоре 
прекращаются, поскольку ГГНС регулируется по ме-
ханизму отрицательной обратной связи. Известно, 
что в передней доле гипофиза локализуются глюко-
кортикоидные рецепторы, которые играют ключевую 
роль в торможении ГГНС и избыточной секреции 
глюкокортикоидов в условиях стресса [34]. Однако 
при депрессии этот механизм обратной связи, по-
видимому, нарушается [40]. Избыточная активация 
ГГНС приводит к уменьшению активности мозгового 
нейротрофического фактора и синтеза гормона 
роста с последующим развитием дислипидемии. 
Стресс приводит к ряду патологических изменений 
в гиппокампе, которые влекут за собой развитие 
депрессивных нарушений. В экспериментальном ис-
следовании доказаны нейропротективные свойства 
тианептина, а также его способность восстанавли-
вать объем гиппокампа за счет снижения выработки 
КРФ в гипоталамусе [41].

В последнее время депрессивные состояния свя-
зываются также с иммунными нарушениями и, сле-
довательно, с повышенной предрасположенностью 
к инфекционным и неопластическим заболеваниям. 
Сравнительно недавно были получены клинические 
и экспериментальные данные, свидетельствующие 
о роли иммунитета, в первую очередь гиперсекре-
ции провоспалительных цитокинов [фактор некроза 
опухоли-α (ФНО-α), интерлейкин 6 (ИЛ-6) и др.] в 
манифестации и течении депрессии [42]. Также у 
больных с депрессией и ХСН отмечается снижение 
концентрации противовоспалительного ИЛ-10 и по-
вышение концентрации растворимого медиатора 
апоптоза [37].

Интересным в этом плане представляется ис-
следование Y. Young-Xu и соавт., продемонстри-
ровавшее снижение риска развития депрессии и 
тревожного расстройства у больных ИБС на фоне 
применения статинов, обладающих противовоспа-
лительным эффектом [43]. Одним из малоизученных 
механизмов взаимного влияния депрессии и ХСН 
является активация провоспалительных цитокинов. 
Негативные эффекты иммунного звена в патогенезе 
ХСН доказаны достаточно давно [44], но относи-
тельно недавно было показано, что при депрессии, 
как и при ХСН, значимо повышается уровень остро-
фазных белков и провоспалительных цитокинов, 
что сопровождается повышением чувствительности 
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миокарда к кардиотоксическому действию ФНО-α 
[45]. До сих пор не ясно, имеют ли антидепрессан-
ты иммунорегуляторное действие, однако данное 
звено патогенеза представляет широкое поле для 
дальнейших исследований. ХСН сопровождается 
изменением привычного образа жизни, снижением 
ее качества, нередко потерей социального статуса. 
В процессе обычной повседневной деятельности 
пациент сталкивается со снижением способности 
функционирования, а в случае госпитализации — с 
необходимостью приспособиться к новым условиям, 
что нередко порождает чувство страха. ХСН может 
повлечь за собой тяжелые финансовые потери, угро-
зу утраты работы, инвалидизации или угрозу смерти. 
При этом пациенты испытывают утрату ощущения 
защищенности, необходимого для нормальной жиз-
ни, ощущения контроля над собственной жизнью, 
что приводит к чувству беспомощности [46]. Однако 
психологические особенности и психопатологи-
ческие нарушения у больных ХСН сравнительно 
недавно стали объектом пристального изучения. По-
видимому, психосоциальные факторы, влияющие на 
течение и прогноз ИБС, таким же образом действуют 
при ХСН. Стресс и эмоциональное неблагополучие 
могут приводить к декомпенсации ХСН. Известно, 
что более чем в 50% случаев госпитализации по по-
воду ХСН предшествует эмоциональное напряжение 
[47]. Возможным механизмом этой связи является 
увеличение частоты сердечных сокращений и арте-
риального давления и/или провоцирование ишемии 
у пациентов с ХСН ишемического генеза с после-
дующим снижением сократимости миокарда левого 
желудочка (ЛЖ). Предполагается, что функция 
ЛЖ может ухудшаться во время психологического 
стресса, и даже описана стресс-индуцированная 
сердечная недостаточность [48].

При исследовании пациентов с идиопатической 
кардиомиопатией обнаружено [49], что психологиче-
ская нагрузка может индуцировать нарушения диасто-
лической функции ЛЖ. Кроме того, хорошо известно 
влияние психоэмоционального стресса на свертываю-
щую систему крови [50, 51]. В частности, недавно было 
продемострировано неблагоприятное воздействие 
острого психологического стресса на показатели коа-
гуляционного гемостаза [52]. В этих исследованиях 
были выявлены нарушения функции тромбоцитов 
(активация и повышенная их агрегация). Также было 
показано, что острый стресс приводит к гемокон- 
центрации за счет уменьшения объема плазмы [53]. 
Этот эффект проясняет связь между вязкостью крови 
и сердечно-сосудистыми нарушениями при депрессии 
[54]. Таким образом, прямое патофизиологическое воз-
действие депрессии на сердечно-сосудистую систему 
приводит к развитию опасных для жизни клинических 
проявлений ХСН. Активация указанных выше нейро-
эндокринных систем приводит к гиперкортизолемии, 
дислипидемии, гиперкоагуляции, аритмиям и наруше-
нию функции эндотелия сосудов.

Представленные выше патогенетические меха-
низмы депрессии свидетельствуют о явной близо-
сти некоторых патофизиологических процессов ее 
формирования и развития таких ССЗ, как ИБС, ГБ 
и ХСН. Более того, недавно были обнаружены об-

щие генетические механизмы, предопределяющие 
развитие депрессии и основных ССЗ. Так, стало 
известно, что в основе развития депрессии, ГБ и 
ИБС наряду с неблагоприятным воздействием фак-
торов внешней среды лежат и общие генетические 
предпосылки. В частности, было установлено, что 
в развитии каждой их этих нозологических форм 
принимают участие одни и те же гены, отвечающие 
одновременно за развитие депрессии, ГБ и ИБС. 
Иными словами, развитие депрессии и основных 
ССЗ, приводящих к развитию ХСН, в значительной 
мере детерминировано общими наследственными 
факторами [55]. В свете вышеизложенного стано-
вится понятным, почему полиморфизм гена ангио-
тензинпревращающего фермента (АПФ), являюще-
гося одним из важных звеньев формирования ХСН, 
ассоциируется не только с активностью АПФ, но и с 
гиперкотизолемией, являющейся важным звеном в 
нейроэндокринной составляющей депрессии и, как 
следствие, развитием собственно аффективного 
расстройства [56]. При этом главный эффектор в 
ренин-ангиотензин-альдостероновом механизме, 
лежащем в основе развития ХСН и ГБ, обладает пря-
мым стимулирующим действием на секрецию КРФ, 
являющегося, в свою очередь, ведущим пусковым 
звеном гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой 
оси, доминирующей в формировании депрессии 
[57]. И наконец, избыточная продукция корой над-
почечников альдостерона, играющего важную 
патофизиологическую роль в становлении ГБ, 
ИБС и ХСН, является не менее характерной осо-
бенностью депрессии, своего рода ее визитной 
карточкой, поскольку у пациентов с депрессией даже 
без сердечно-сосудистой патологии значительно 
повышен уровень этого минералокортикоида. Это 
позволило H. Murck и соавт. назвать гиперальдосте-
ронизм маркером депрессии [58].

Таким образом, можно заключить, что в осно-
ве развития ХСН и депрессии лежат близкие по 
механизмам патофизиологические процессы, что 
позволяет предполагать наличие возможной взаи-
мосвязи между этими состояниями и их взаимном 
потенцирующем воздействии. Более того, в послед-
них исследованиях показано, что иАПФ, являющиеся 
ключевым классом медикаментов в лечении ХСН, 
могут обладать антидепрессивным и противотре-
вожным действием [59], что косвенно подтверждает 
общность патогенетических механизмов, лежащих 
в основе ХСН и депрессии.

У больных ХСН при наличии выраженных депрес-
сивных нарушений значительно повышается риск 
повторных госпитализаций и смертельных исходов. 
В проспективном исследовании J. Junger и соавт. [60] 
было обнаружено, что депрессия является фактором 
риска (ФР) смерти независимо от функционального 
класса ХСН, фракции выброса ЛЖ и пикового потреб- 
ления кислорода. Риск смерти у больных с высоким 
баллом по шкале HADS-D (выше медианы) к концу 
30-го мес составил 8,2 [доверительный интервал 
(ДИ) 2,62—25,84]. Подобные результаты были по-
лучены и в другом проспективном исследовании 
[61]. Относительный риск (ОР) комбинированной ко-
нечной точки (смерть или трансплантация сердца) у 
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больных с депрессией после коррекции по демогра-
фическим и клиническим параметрам составил 2,41 
(ДИ 1,24—4,68). Кроме того, пациенты с депрессией 
чаще посещали кардиолога и их чаще госпитализи-
ровали. В исследованиях G.L. Clary и соавт. [62] не 
только подтверждено существование достоверной 
связи между депрессией и высокой смертностью от 
декомпенсации, но показано также, что у больных 
ХСН с сопутствующей депрессией при неэффектив-
ной терапии антидепрессантами показатели смерт-
ности были значимо выше, чем у этой же категории 
больных при эффективном лечении психотропными 
средствами. В другом исследовании показано, что 
наличие депрессии в анамнезе повышает риск ком-
бинированной точки (смерть и сердечно-легочная 
реанимация) в 3,3 раза после коррекции по другим 
ФР при госпитализации в блок интенсивной терапии 
по поводу декомпенсации ХСН [63].

Значительное влияние большого депрессивного 
расстройства на смертность и частоту повторных 
госпитализаций у больных ХСН показано также и в 
других исследованиях. Так, смертность у этой катего-
рии больных достигает 7,9% в течение 3 мес и 16,2% 
за 1 год. Пациенты с депрессией госпитализируются 
или умирают в 2 раза чаще, чем пациенты без тако-
вой. Причем негативное влияние депрессии на вы-
живаемость и частоту госпитализаций сохраняется 
даже при учете таких традиционных ФР, как возраст, 
функциональный класс ХСН и фракция выброса 
левого желудочка [64]. Таким образом, большое 
депрессивное расстройство является независимым 
фактором риска, повышающим смертность и частоту 
госпитализаций при ХСН [19].

Депрессия негативно сказывается не только 
на прогнозе ХСН, но и на ее клиническом течении 
[65]. При наличии аффективного расстройства 
усиливается усталость, снижается качество жизни, 
включая физическую и эмоциональную составляю-
щие, нарушается социальная поддержка и в целом 
поведение, направленное на преодоление болезни 
(coping behavior) [66, 67]. Кроме того, показано, 
что пациентам с депрессией реже назначаются 
β-адреноблокаторы, которые доказано увеличивают 
выживаемость больных ХСН [68]. Рядом авторов 
продемонстрировано не только влияние депрессии 
на смертность, но и ухудшение функционального 
статуса и качества жизни, пропорциональное количе-
ству и выраженности депрессивных симптомов [69, 
70]. В уникальном по длительности 6-летнем наб- 
людении у 119 стабильных амбулаторных больных 
с клинически выраженной ХСН выявлено повы-
шение смертности в 1,05 раза при увеличении 
показателей на 1 балл по шкале самооценки 
депрессии Цунга [71]. У больных с выраженной 
депрессией по данным опросника риск смерти в 
течение 6 лет был в 2,5 раза выше, чем у больных 
без депрессии, даже после коррекции по таким 
факторам, как пол, возраст и уровень предсерд-
ного натрийуретического пептида. Кроме того, 
необходимо отметить, что наличие ХСН у пожилых 
пациентов повышает риск суицида по сравнению 
со здоровыми пациентами того же возраста (ОР 
1,73; 95% ДИ 1,33—2,24). Особенно этот риск 

увеличивается при сочетании ХСН с депрессией 
(ОР 6,44; 95% ДИ 5,45—7,61) [72].

В настоящее время клиницистам предоставлены 
большие возможности выбора методов терапии 
депрессивных расстройств, а также их сочета-
ний — психофармакотерапия антидепрессантами 
с разными механизмами действия и различные 
формы психотерапии, таким образом есть много 
возможностей повлиять на развитие ХСН, уделяя 
внимание лечению когнитивных нарушений, одна-
ко на сегодняшний день достоверно мало данных 
о влиянии препаратов, направленных на лечение 
ХСН, на когнитивные функции, что еще предстоит 
исследовать.

Обобщая весь вышеизложенный материал, 
можно достоверно подтвердить существование 
патофизиологических и биохимических основ раз-
вития КН при ХСН. Учитывая это, практикующим 
врачам, работающим в медицинских организациях 
всех форм собственности, при столкновении с 
пациентом, страдающим ХСН, следует помнить 
о психоэмоциональной составляющей этой па-
тологии.
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