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Диагностика. Патология. Лечение
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МКБ-10: Международная 11. классификация бо-
лезней (10-й пересмотр). Классификация пси-
хических и поведенческих расстройств. – 
СПб., 1994. – 300 с.

Актуальность исследования феномена ко-
морбидности обусловлена тем, что существую-
щие классификации психических расстройств 
не являются целенаправленным инструментом 
в формировании алгоритма диагностики в фе-
номенологии коморбидных состояний, что в 
практике создаёт как диагностические, так и 
терапевтические трудности, в большей степени 
сконцентрированные в системе оказания меди-
цинской помощи в первичном звене здравоохра-
нения [1]. 

 В современной зарубежной и отечественной 
литературе большое внимание уделяется вопро-
сам коморбидности. Термин “коморбидность” 
(comorbidity) был впервые предложен Feinstein в 
1970 г., дословно переводится как “соболезнен-
ность” и подразумевает “любую отличительную 
дополнительную клиническую сущность, кото-
рая существует, или может проявляться в течение 
другого исследуемого заболевания” [2, 3]. При 
этом до настоящего времени отсутствуют общие 
взгляды относительно сути этого понятия. Одна-
ко существует единое мнение в отношении того, 
что дополнительная симптоматика в структуре 
аффективных расстройств однозначно влияет 
как на течение и степень тяжести болезненного 
процесса, так и на терапевтический прогноз [2, 
4, 5]. По мнению А.Б. Смулевича, коморбидные 

расстройства подразделяются на поглощающие, 
когда дополнительные симптомы тесно связаны 
с депрессивными проявлениями и уменьшаются 
по мере редукции последних; синергичные, когда 
коморбидная симптоматика появляется одновре-
менно с депрессивной, но потом приобретает не-
которую “автономность”; автономные, когда ко-
морбидность существует независимо от депрес-
сии и не проявляет связи с её симптомами [2, 5]. 

Концепция коморбидности зародилась и 
вначале чаще использовалась в психиатрии при-
менительно к сосуществующим психическим 
расстройствам, например, расстройствам на-
строения и личности, абузусным состояниям 
и фобиям и пр. [6–8]. Подобный подход был 
основан на том, что сосуществующие психиче-
ские состояния могут иметь общие симптомы, 
перекрывающие, усиливающие или ослабляю-
щие друг друга. Тем не менее, структуризация 
диагностических критериев в современных 
классификациях DSM-III, DSM-IV и МКБ-10 
способствовала тому, что у части пациентов с 
психическими расстройствами амбулаторного 
уровня рубрик F-3,4,5 симптоматика не уклады-
вается в рамки одной нозологической единицы и 
создается возможность диагностирования двух 
и более психических расстройств одновременно 
[1, 9, 10]. 
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Известно, что депрессивный и тревожный 
симптомокомплексы часто сочетаются и имеют 
перекрытие в симптоматике. Симптомы бес-
покойства, психической тревоги и соматической 
тревоги встречаются у 42–72% больных с диа-
гнозом большого депрессивного расстройства, 
примерно у трети подобных больных наблюда-
ются панические атаки. Напротив, у больных с 
первичным диагнозом панического расстройства 
в 40 – 80% случаев имеются указания на боль-
шой эпизод. В хронологическом аспекте трево-
га предшествует депрессии у 15–33% больных. 
Другая разновидность тревожных расстройств – 
генерализованное тревожное расстройство (ГТР) 
возникает раньше депрессивного расстройства в 
54% случаев. Существенно, что у 35–70% боль-
ных с диагнозом социальной фобии в анамнезе 
имеются указания на депрессии [2]. Паническое 
расстройство довольно часто может сочетаться 
с диагнозом соматоформного расстройства. В 
исследованиях Lopez-Ibor [11] показано, что со-
матоформное расстройство встречается у 59,7% 
больных с первичным диагнозом панического 
расстройства, ипохондрические состояния – у 
48,8% больных и хронические соматические 
жалобы – у 48,6% больных паническим рас-
стройством. При анализе рассмотренных типов 
симптоматики у больных с ГТР частота их соот-
ветственно составила 66,7, 23,3 и 50%. Следует 
также указать на взаимные переходы и комор-
бидность между отдельными категориями тре-
вожных расстройств. Частота генерализованной 
тревоги у больных паническим расстройством 
составляла 40,3%. Подчеркивается, что чистые 
варианты ГТР встречаются значительно реже, 
чем коморбидные [1, 2, 11].

В последние годы концепция коморбид-
ности вышла за рамки психиатрической науки, 
стала широко применяться во многих отраслях 
медицины и приобрела важное практическое 
и социально-экономическое значение. Ярким 
примером может служить коморбидная связь 
между такими нарушениями, как артериальная 
гипертензия, ожирение и сахарный диабет [2]. 
В случаях сочетания психических расстройств 
с соматическими определённо можно говорить о 
коморбидности, поскольку каждое из заболева-
ний имеет самостоятельную причину и отличия 
в патогенезе. В данном контексте можно указать 
на сочетание депрессивных и тревожных рас-
стройств с заболеваниями сердечно-сосудистой 
системы, деменцией, инсультом, болезнью Пар-
кинсона и раком. Частота подобных сочетаний 
достигает 20–50% [1, 2]. Часто сочетаются ги-

пертоническая болезнь (ГБ) и тревожные рас-
стройства (ТР), и, поскольку оба заболевания 
чрезвычайно распространены в популяции, изу-
чение их коморбидности на современном этапе 
является актуальным. По эпидемиологическим 
данным, каждый пятый житель Кыргызстана 
страдает ГБ, а тревожным расстройством в по-
пуляции по разным данным – 12–20% (Джумагу-
лова А.С., Миррахимов Э.М., 1997; G.Emilien et 
al., 2002). По данным исследований, распростра-
нённость ТР колеблется примерно в одном диа-
пазоне показателей независимо от принадлеж-
ности той или иной страны к различным куль-
турам и уровню социального развития (WHO, 
2001). При налаженной выявляемости ГБ, часто 
сочетанные с ней ТР практически не диагности-
руются, и, как следствие, в Кыргызстане распро-
странённость их имеет крайне низкие цифры. В 
российских кардиологических клиниках выяв-
ляются 12–22% “невротических” расстройств, а 
в амбулаторном звене – 3% (Козырев В.Н., 1982; 
Смулевич А.Б., 1999; Дробижев М.Ю., Печеркая 
М.Б., 1994). Можно предположить, что в Кыр-
гызстане эпидемиологическая обстановка по ко-
морбидности АГ и ТР примерно такая же. Опи-
раясь на данные российских исследований, этот 
показатель должен составлять не менее 25%, при 
этом эпидемиология ТР должна расшириться за 
счёт диагноза органического тревожного рас-
стройства [4, 12]. 

H.G. Koening и соавт. обнаружили тяжёлые 
депрессивные расстройства (ДР) у 36,5% паци-
ентов старше 60 лет [13], а K.E. Fredland [14] – у 
17% пожилых пациентов, госпитализированных 
в стационар по поводу хронической сердечной 
недостаточности (ХСН). Среди амбулаторных 
пациентов с ХСН распространённость ДР со-
ставляет, по данным разных авторов, от 24 до 
40%. При этом у 19% больных с ХСН III-IV 
функционального класса обнаруживается тяжё-
лое и у 9% – менее выраженное ДР. Депрессия 
чаще встречалась у менее пожилых пациентов 
(возраст моложе 65 лет) и у женщин [13, 14]. 
Важность проблемы наличия ДР при ХСН за-
ключается и в том, что затраты на таких паци-
ентов на 30% выше, чем на пациентов ХСН без 
сопутствующей депрессии [13]. Аналогичные 
результаты получены и в рамках проспективных 
наблюдений больных с ХСН и депрессией после 
выписки их из больницы [13]. 

Подобное сочетание следует иметь в виду 
как психиатрам, так и интернистам, поскольку 
эти состояния часто своевременно не распозна-
ются и не лечатся. Депрессия сама по себе мо-
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жет ухудшать прогноз соматического заболева-
ния, в частности, инфаркта миокарда. При этом 
в постинфарктном периоде частота летальных 
исходов выше среди больных с депрессией, чем 
без неё. У больных, перенёсших инсульт, высок 
риск развития депрессии в интервале от 6 меся-
цев до 2 лет после инсульта [2, 6, 15]. 

Степень влияния коморбидных нарушений 
(КН) на состояние пациента может быть разной: 
он может не догадываться о существовании ко-
морбидного заболевания и не испытывать в свя-
зи с ним никакого дискомфорта; нередко КН вы-
являются случайно при обследовании. Очевид-
но, что когда КН сопровождаются клиническими 
проявлениями, они могут существенно влиять на 
общее состояние, значительно нарушая качество 
жизни пациента в целом. Показано, что нередко 
именно КН являются фактором, ухудшающим 
течение основного заболевания и/или приводя-
щим к его хронизации. Примером может слу-
жить депрессия, которая существенно отягощает 
клиническую картину любого соматического и 
неврологического заболевания и является веду-
щим фактором хронизации болевых синдромов 
[3, 5, 8]. В то же время аспект влияния КН на 
качество жизни при самых разных заболеваниях 
освещен в литературе недостаточно [1, 2, 5].

На основании изложенного выше, счита-
ем необходимым создание комплексной модели 
клинической оценки феномена коморбидности, 
состоящей из трёх уровней: 1) психофизиологи-
ческого: соматические сдвиги => интерпретация 
соматических сдвигов => симптом => синдром 
(предъявляемые жалобы); 2) психофизиологи-
ческого симптомологического: симптом – син-
дром; 3) клинико-психологического – адаптация 
личности на трёх уровнях: биологическом, ин-
трапсихическом, социальном. Данная модель 
ориентирована на дифференцированные под-
ходы диагностики, терапии, коммуникации как 
врачей психотерапевтов в первичном звене здра-
воохранения, так и врачей в области интерналь-
ной медицины.

Таким образом, феномен коморбидности на 
сегодняшний день является неоднозначной до-
полнительной, а порой ведущей клинической 
сущностью, которая сосуществует или может 
проявляться в течение и патоморфозе другого ис-
следуемого заболевания в качестве патопласти-
ческого фактора, что способствует изменению 
вопросов диагностики, терапии, кризисных со-
стояний, рецидивов, реабилитации. Проблемы, 
обуславливающие подобную ситуацию, должны 
дополнительно исследоваться, а получаемые ре-

зультаты внедряться в повседневную клиниче-
скую работу, развивая мультидисциплинарное 
взаимодействие и интегративные подходы в ме-
дицине, что, естественно, влечёт за собой повы-
шение качества помощи пациентам.
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Гипертрофия миокарда является одной из 
основных реакций на возникшую нагрузку, при 
которой происходит увеличение массы кар-
диомиоцитов без увеличения их числа. Этот 
компенсаторный механизм, позволяющий удо-
влетворять повышенные требования организма 
к сердцу, как к насосу, захватывает все уровни 
функционирования миокарда, в том числе обе-
спечивающие состояние электрической стабиль-
ности сердца (ЭСС) [1]. Это подтверждается 
многочисленными исследованиями, свидетель-
ствующими о высоком риске внезапной смерти 
и возникновения нарушений ритма при заболе-
ваниях и состояниях, сопровождающихся гипер-
трофией миокарда. Причём, в ряде исследований 
указывается на наличие корреляционной связи 
между степенью гипертрофии, нарушениями 
ритма и риском внезапной смерти [2–4], что на-
водит на мысль о наличии определённой связи 
между выраженностью гипертрофии миокарда и 
нарушениями его электрофизиологических па-
раметров. Однако, уровень знаний о механизмах 
нарушения состояния электрической стабиль-
ности гипертрофированного сердца остаётся 
недостаточным. По данным литературы, раз-

витие компенсаторной гипертрофии миокарда 
приводит к нарушению ЭСС, проявляющейся 
снижением порога желудочковой фибрилляции 
(ПЖФ), увеличением длительности уязвимого 
периода (ДУП) и замедлением проведения воз-
буждения [4]. Получить интересующие нас дан-
ные об ЭСС при гипертрофии левого желудочка 
(ГЛЖ) в клинических условиях не представляет-
ся возможным.

На современном этапе ведущую роль в раз-
витии различной патологии миокарда, в том чис-
ле и при его гипертрофии, отводят микроцир-
куляции, ренин-ангиотензин-альдостероновой 
и симпатоадреналовой системам, перекисному 
окислению липидов (ПОЛ) [3, 5].

Целью данного исследования явилось изу-
чение сердечно-соматического индекса (ССИ) 
как объективного показателя гипертрофии мио-
карда, динамики ЭСС и состояния свободнора-
дикального окисления при развитии ГЛЖ. 

Материалы и методы исследований. Ис-
следования проводились в низкогорье (г. Биш-
кек, 760 м над ур.м.) на лабораторных растущих 
беспородных крысах обоего пола. ГЛЖ модели-
ровали дозированной (в 2,5–2,7 раза) констрик-
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