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ПСИХИЧЕСКИЙ СТАТУС БОЛЬНОГО И ЕГО ВЛИЯНИЕ  
НА ЕСТЕСТВЕННОЕ ТЕЧЕНИЕ “ПРЕЖДЕВРЕМЕННОЙ” КОРОНАРНОЙ БОЛЕЗНИ СЕРДЦА
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Определены причины низкой приверженности к лечению больных с сердечно-сосудистыми заболевания-
ми как одной из основных причин, препятствующих сколько-нибудь значительному снижению смертности 
от данной патологии. Отмечено, что одной из возможностей повышения приверженности к лечению может 
стать доверие к терапевтической стратегии врача и достаточная медико-социальная коммуникативность.
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PSYCHICAL STATUS OF PATIENT AND HIS INFLUENCE 
ON THE NATURAL FLOW “OF PREMATURE” ISCHEMIC HEART DISEASE

R.K. Urumbaev, V.E. Babkina, N.Sh. Sadуikova 

Adherence to treatment is the extent to which human behavior in relation to the medication, dieting and/or 
other lifestyle changes recommended by the physician or health care worker.
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Целью нашей работы явилось изучение ди-
намики психического статуса и приверженности 
больных к проводимому лечению при длительном 
контролируемом наблюдении, а также эффектив-
ность использования дополнительных медикамен-
тозных средств для борьбы с тревожно-депрессив-
ными состояниями.

Для решения данного вопроса были поставле-
ны следующие задачи:

1. Провести оценку психоэмоционального ста-
туса и приверженности к лечению пациентов, с по-
мощью доступного и простого метода – теста Морис- 
ки – Грина, состоящего из 4 вопросов при одномо-
ментном, скрининговом опросе до начала лечения; 

2. Оценить динамику психоэмоционального 
статуса и приверженности к лечению на фоне про-
водимой медикаментозной терапии без и с исполь-
зованием препарата Тенотен (ООО НПФ Материа 
Медика Холдинг, Россия), направленного на борь-
бу с тревожно-депрессивными расстройствами.

Материал	и	методы.	Одномоментный опрос 
с помощью теста Мориски – Грина был проведен 
у 50 больных (18 мужчин и 32 женщины) с КБС 
и АГ; в возрасте от 23 до 87 лет (52,7 ± 8,9 лет), 
пришедших на прием в “Амбулаторно-диагности-
ческое отделение” НЦКТ. 

Тест Мориски – Грина состоит из 4 вопросов: 
1. Забывали ли Вы когда-нибудь принять пре-

парат? 
2. Не относитесь ли Вы иногда невнимательно 

к часам приема лекарств? 
3. Не пропускаете ли Вы прием препаратов, 

если чувствуете себя хорошо? 
4. Если Вы чувствуете себя плохо после прие- 

ма лекарств, не пропускаете ли Вы следующий 
прием? 

При этом на каждый вопрос имеется толь-
ко 2 варианта ответа – “Да” и “Нет”. При анализе 
результатов использована система подсчета бал-
лов – если “Да” – это 0 баллов, если “Нет” – 1 балл. 
Таким образом: 0–1 балл соответствует “высокой 
приверженности к лечению”, 2–4 балла – “низкой”.

При анализе были выделены две возрастные 
группы: 1-я группа – моложе 55 лет и 2-я группа – 
старше 56 лет. Таким образом, 1-ю группу соста-
вили 17 человек (средний возраст 40,9 ± 2,8 года), 
2-ю группу – 33 человека (средний возраст 63,7 ± 
6,1 года). 

Вторым блоком нашей работы была оцен-
ка психического статуса больных КБС по шкале 
HADS, его влияние на “естественное” течение за-
болевания и динамика на фоне лечения препаратом  
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Тенотен. Оценка шла по балльной системе – кли-
нически значимыми считали проявления при сум-
ме 10 баллов и более. В это исследование были 
включены 38 больных КБС (средний возраст 47,6 ± 
1,1), обследованных в стационаре НЦКТ и в после-
дующем взятых под диспансерное наблюдение. 

При проведении длительной медикаментоз-
ной терапии мы использовали перекрестный ме-
тод, т. е. у одного и того же больного проводили 
2 схемы лечения – с подключением к основной 
схеме лечения Тенотена (основная группа) и без 
использования препарата (контрольная группа). 

Согласно полученным результатам и реко-
мендуемым критериям стратификации риска ос-
ложнений, все обследуемые отнесены к группе вы-
сокого риска.

Результаты	 исследования.	 Анализ полу-
ченных ответов выявил низкую приверженность 
к лечению у подавляющего большинства опрошен-
ных – в 1-й группе 88,2 %; во 2-й группе – 60 %, 
при этом и сумма баллов в 1-й группе (2,5 ± 0,5) 
была выше, чем во 2-й (1,6 ± 0,2). 

Одной из причин низкой приверженности 
больных к лечению является полипрагмазия в на-
значении лекарственных средств. В нашем случае – 
в 1-й группе (моложе 55 лет) больных 4 и более 
препаратов были назначены 47 % больных, выпол-
няли назначения врача 41 %; во 2-й группе (старше 
56 лет), соответственно, 83 и 43 %.

Как мы отметили выше, во второй части нашей 
работы мы провели оценку психического статуса 
больных “преждевременной” КБС, влияние его на 
“естественное” течение заболевания и возможность 
его коррекции с помощью препарата Тенотен.

Для данного исследования были отобраны 38 
больных с “преждевременной” КБС (средний воз-
раст 47,6 ± 1,1) с частотой приступов стенокардии 
напряжения 13,6 ± 2,8 случая в неделю и количе-
ством принимаемых таблеток нитроглицерина 
в неделю 10,6 ± 1,7. 

Исходные данные уровня тревоги (Т) и де-
прессии (Д) по шкале НАДS выглядели следую-
щим образом: Т-состояние выявлено у 27 (71 %) 
больных в возрасте 47,3 ± 1,6 года со средней сум-
мой баллов по шкале 11,4 ± 0,8; Д – у 25 (65,8 %) 
больных в возрасте 49,9 ± 1,5 года со средней сум-
мой баллов по шкале 10,7 ± 0,5.

Как было указано ранее, при проведении дли-
тельной медикаментозной терапии мы исполь-
зовали перекрестный метод, т. е. у одного и того 
же больного проводили 2 схемы лечения – с под-
ключением к основной схеме лечения Тенотена 
(основная группа) и без использования препарата 
(контрольная группа). Как показали наши иссле-
дования, на 1-м этапе лечения (без тенотена) коли-

чество приступов стенокардии к концу 4-й недели 
составило 9,0 ± 1,7 случая в неделю. На 2-м этапе 
подключение к традиционному лечению Тенотена 
(еще через 4 недели) позволило усилить проводи-
мую терапию и сократить количество приступов 
стенокардии еще на 55,6 % (4,0 ± 1,2 случая в не-
делю); при этом динамика количества принятых 
таблеток НТГ была следующей: к концу 1-го эта-
па – 4,6 ± 1,1 случая, а в конце 2-го этапа пациенты 
практически отказались от приема НТГ.

Кроме этого, наблюдалась положительная ди-
намика гемодинамических показателей: через 4 не-
дели наблюдения систолическое АД в основной 
группе снизилось на 25 % (с 181,5 ± 1,8 до 136,2 ± 
1,6 мм рт. ст.; Р < 0,01) в контрольной группе – на 
16,5 % (82,3 ± 1,2 и 152,6 ± 2,1 мм рт. ст., соответ-
ственно); диастолическое АД – на 21 % (с 102,4 ± 
1,0 до 81,0 ± 1,1 мм рт. ст.; Р < 0,01) в основной 
группе и на 10 % – в контрольной (с 101,0 ± 1,3 до 
90,0 ± 0,9 мм рт. ст.). 

Более заметным было улучшение психоэмо-
ционального состояния больных – снижение уров-
ня симптоматики по шкале HADS на 65,5 %.

Таким образом, в нашем исследовании на фо-
не приема Тенотена отмечено значительное улуч-
шение как клинических показателей (уменьшение 
количества приступов стенокардии и количество 
принимаемых таблеток нитроглицерина), так и по-
казатели гемодинамики. 

Результаты	 и	 обсуждение.	Серьезной проб- 
лемой на пути решения вопросов профилактики, 
включая вторичную, встает нежелание пациентов 
выполнять предписания врачей.

В последние годы на фоне значительного 
расширения возможностей эффективной лекар-
ственной терапии основных сердечно-сосудистых 
заболеваний, не происходит сколь-нибудь значи-
тельного снижения смертности. Одной из причин 
данной ситуации является низкая приверженность 
к лечению больных. Приверженность к лечению 
по определению – это степень соответствия пове-
дения человека в отношении приема лекарствен-
ных средств, соблюдения диеты и/или других из-
менений образа жизни рекомендациям врача или 
медицинского работника [1, 2]. 

Низкая приверженность к лечению расценива-
ется большим числом экспертов как самостоятель-
ный фактор риска развития сердечно-сосудистых 
заболеваний, а низкая приверженность к лечению 
при КБС – как фактор риска неблагоприятных ис-
ходов и смерти [3, 4]. Анализ факторов, определяю- 
щих приверженность к лечению больных КБС, 
в нынешних условиях для Кыргызстана являет-
ся актуальным, и профилактика особо значимых 
сердечно-сосудистых заболеваний становится  
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приоритетным явлением для нашего здравоохра-
нения. Как нами было показано ранее, при одномо-
ментном опросе, проведенном среди больных, на-
ходившихся в поликлинике НЦКТ, была выявлена 
низкая приверженность к лечению у подавляюще-
го большинства опрошенных: в 1-й группе 88,2 %; 
во 2-й группе – 60 %. 

Одной из причин низкой приверженности 
больных к лечению явилась полипрагмазия в на-
значении лекарственных средств. В нашем случае – 
в 1-й группе (моложе 55 лет) больных 4 и более пре-
паратов были назначены 47 % больных, а выполня-
ли назначения врача 41 %; во 2-й группе (старше 56 
лет), соответственно, 83 и 43 %.

Одной из возможностей повышения привер-
женности к лечению может стать доверие к тера-
певтической стратегии врача и достаточная меди-
ко-социальная коммуникативность.

В данной части нашей работы представле-
ны результаты применения Тенотена в сравнении 
с традиционной схемой лечения. Для выявления 
психоэмоциональных расстройств использова-
ли уже апробированную Госпитальную шкалу 
тревоги и депрессии НАDS (Hospital Anxiety and 
Depression Scale). 

В нашем исследовании у больных, исходно 
имевших тревожно-депрессивные расстройства 
и находившихся под диспансерным наблюдением, 
получавших дополнительно Тенотен и посещав-
ших врача ежемесячно, психоэмоциональный ста-
тус улучшился практически у всех пациентов. Они 
более адекватно стали оценивать свое состояние, 
исчезли признаки тревоги и депрессии, и больные 
были более привержены к лечению.

Возможные механизмы взаимосвязи депрес-
сии и КБС. Наиболее вероятным объяснением 
такой взаимосвязи является нарушение в сверты-
вающей системе крови и, в первую очередь, повы-
шение агрегации тромбоцитов [5], а эти процессы 
тесно связаны с острым коронарным синдромом.

Также имеются данные о том, что больные 
КБС с Д умирают чаще, чем больные без Д (при 
одинаковой тяжести основного заболевания), 
что связывают: во-первых, с влиянием Д на при-
верженность к лечению, во-вторых, с наличием 
у больных с Д некоторых патофизиологических 
особенностей, а именно: со снижением вариабиль-
ности сердечного ритма [6, 7]. Известно, что сни-
жение вариабильности сердечного ритма является 
отражением сниженного парасимпатического то-
нуса, приводящего к несбалансированной симпа-
тической стимуляции сердца, что предрасполагает 
к развитию желудочковых аритмий, повышенной 
адгезивности тромбоцитов и может быть причиной 
повышенной сердечно-сосудистой смертности [7].

За последние годы теоретические представле-
ния об этиологии и патогенезе аффективных рас-
стройств и о механизмах терапевтического дей-
ствия антидепрессантов претерпели значительные 
изменения [8]. Основной причиной повреждения 
и гибели клеток мозга считается эксайтотоксич-
ность (англ. – excitotoxicity) – цитотоксическое 
действие ряда агентов, прежде всего, возбуждаю- 
щих аминокислот (глутамата, NMDA), а также 
кальция. В условиях патологии (при избытке ос-
новных возбуждающих нейротрансмиттеров – глу-
тамата, NMDA, Са2+ и при генетически обуслов-
ленном нарушении активности Na+K+-АТФазы) 
может происходить лавинообразное увеличение 
внутриклеточной концентрации Са2+, что ведет за 
собой повреждение и утрату отдельных отростков 
или гибель нервной клетки. Этим деструктивным 
процессам в наибольшей степени способствует по-
вышенное содержание кортикостероидов (главным 
образом кортизола), характерное для дистресса 
и депрессии. У 33–66 % больных депрессией отме-
чается гиперплазия надпочечников, а содержание 
кортизола повышено и положительно коррелирует 
с тяжестью состояния [9]. Считается, что гиперак-
тивность гипоталамо-гипофизарно-адреналовой 
системы при депрессивных расстройствах [10] свя-
зана с нарушением механизма обратной связи, по 
которому выделяющийся из надпочечников в кро-
вяное русло кортизол в норме связывается с мозго-
выми рецепторами глюкокортикоидов и тормозит 
продукцию КТРФ. Важным фактором, влияющим 
на цитотоксичность, является дефицит основно-
го тормозного нейротрансмиттера центральной 
нервной системы – гамма-аминомасляной кислоты 
(ГАМК) [11]. Показано, что от цитотоксического 
действия глутамата и глюкокортикоидов в первую 
очередь страдают именно ГАМКергические тор-
мозные интернейроны [12]. 

Неблагоприятные воздействия депрессии на 
сердечно-сосудистую систему могут также опос-
редоваться через тромбоцитарные механизмы. 
Тромбоциты имеют рецепторы для катехоламинов 
и серотонина (5-НТ). Увеличение концентрации 
катехоламинов, характерное для депрессии, может 
вызвать активацию тромбоцитов, их агрегацию 
и развитие острого коронарного синдрома. При 
активации тромбоциты высвобождают гранулы, 
которые могут содержать хемотоксичные и мито-
генные факторы, вызывающие перемещение лей-
коцитов и других факторов, таких как тромбо-
цитарный фактор и серотонин. Эти факторы 
стимулируют и привлекают другие тромбоциты, 
вызывают вазоконстрикцию. Увеличение концент- 
рации внутриклеточного свободного кальция, вы-
сокая плотность рецепторов, связывающих 5-НТ2, 
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уменьшение числа участков транспортирования 
серотонина, предрасполагающих к увеличенной 
агрегации тромбоцитов, было описано у пациентов 
с депрессией.

Существует взаимосвязь между развитием 
тревожных, депрессивных и других невротических 
расстройств и мозгоспецифическим белком S100, 
который экспрессируется и секретируется клетка-
ми микроглии и астроцитами. Белок S100 играет 
важную роль в реализации основных функций ней-
ронных систем головного мозга, таких как генера-
ция и проведение нервного импульса, регуляция 
синаптических и метаболических процессов, про-
лиферация и дифференцировка нейронов и клеток 
глии [13].

Выводы
1. Тревожные и депрессивные состояния, 

как показали наши исследования, имеют высо-
кую распространенность у больных с хронической 
формой КБС. Они являются независимыми факто-
рами риска развития и повторения сердечно-сосу-
дистых катастроф.

2. Также одной из важных проблем совре-
менной медицины при реализации профилактиче-
ских мероприятий является приверженность боль-
ных к ним.

3. Таким образом, повышению привержен-
ности к лечению может способствовать повыше-
ние доверия к терапевтической стратегии врача, 
достаточная медико-социальная информирован-
ность, чего, в свою очередь, можно добиться ре-
гулярными медицинскими осмотрами, если между 
врачом и пациентом будет сформированы партнер-
ские отношения и истинное сотрудничество.

4. Принципиально новым подходом в лече-
нии больных с тревожно-депрессивными растрой-
ствами стал Тенотен, который представляет собой 
аффинно очищенные, сверхмалые дозы антител 
к мозгоспецифическому белку S-100. Он значи-
тельно повышает эффективность антиаритмиче-
ской, антиангинальной и гипотензивной терапии.
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