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проведенные исследования показали, 
что депрессия и сердечно-сосудистые забо-
левания тесно взаимосвязаны [1-5]. среди 
больных ибс депрессивные состояния кон-
статируются чаще — в 20% случаев, а после 
перенесенного инфаркта миокарда (им) 
их частота повышается до 30-38% и корре-
лирует с тяжестью заболевания [6,7,8]. де-
прессия не только является фактором риска 
развития ибс, но и значительно отягощает 
клиническое течение, и прогноз заболе-
вания [9-12]. смертность у лиц, перенес-
ших им и страдающих депрессией, в 3–6 
раз выше, чем у больных без расстройства 
психики [12]. 

с помощью нейровизуализационных тех-
нологий (рентгеновская компьютерная томо-
графия, магнитно-резонансная томография) 
при депрессии выявлены морфологические 
изменения мозговой ткани, но многие во-
просы являются спорными [13,14,15]. 

Цель исследования
выявить особенности изменений мозго-

вых структур у больных ибс в сочетании 
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с умеренной депрессией в сравнении с па-
циентами без депрессивных расстройств. 

материал и методы
в исследование включались больные 

с хронической ибс, перенесшие им более 
6 месяцев назад. обследовано 34 паци ента 
мужского пола. при поступлении проводи-
лось тестирование госпитальной шкалой 
тревоги и депрессии (HADS), шкалой де-
прессии бека (BDI), шкалой социального 
функционирования Шихана. во всех слу-
чаях диагноз верифицировался психиатром 
клинически по критериям мкб-10. 

 были сформированы две группы: основ-
ная (19 пациентов с депрессивными рас-
стройствами) и группа сравнения (15 боль-
ных ибс без депрессивной симптоматики). 
по всем клинико-демографическим характе-
ристикам группы были сопоставимы. сред-
ний возраст пациентов составил 55,5±5,3 
лет в основной группе и 60,9±9,1 лет в груп-
пе сравнения. всем проведена магнитно-
резонансная томография (мрт) головного 
мозга (в т1-, т2-, т2-irm — взвешенных 
режимах в аксиальных, сагиттальных 
и фронтальных плоско стях). по данным 
мрт оценивались показатели толщины 
коры в височных, лобных, затылочных 
и теменных долях, гиппокампа, наличие 
очаговых повреждений в коре и в области 
базальных ядер, размеры поперечников бо-
ковых желудочков, степень выраженности 
перивентрикулярного отека в окружении 
передних и задних рогов боковых желудоч-
ков. в частности, степень нейро дистрофии 
базальных структур оценивалась по отно-
шению интенсивности т2-взв. изображения 
в них к интенсивности изображения в обла-

сти боковых желудочков, как индекс нейро-
дистрофии (ин). 

 статистическую обработку результа-
тов проводили с помощью программы 
«StatGraphics Plus». данные представлялись 
в виде «среднее ± отклонение среднего». 
статистически значимым считался уровень 
р<0,05.

результаты
средний балл по шкале HADS (депрес-

сия) в основной группе составил 8,8±1,0 
и 4,7±1,5 в группе сравнения (р=0,00001), 
по шкале бека — 23,2±4,1 и 14,8±4,1 
(р=0,0001), по шкале соци ального функцио-
нирования Шихана — 30,5±6,5 и 37,8±4,8 
(р=0,004) соответственно. 

психиатром диагностированы: депрес-
сивные эпизоды средней тяжести, рекур-
рентные депрессивные расстройства и дис-
тимия. у пациентов основной группы 
в отличие от группы сравнения не было вы-
явлено значимой разницы по показателям 
размеров боковых желудочков, степени кор-
тикального отека и показателям толщины 
коры по всем отделам больших полушарий, 
кроме коры гиппокампа. у лиц с депрессия-
ми кора гиппокампа характеризовалась ис-
тончением и сглаживанием границ белого 
и серого веществ, толщина серого веще ства 
в этой области у лиц с депрессиями соста-
вила 2,9±0,7мм, тогда как в другой груп-
пе — 3,4±0,6мм (p<0,05).

обнаружено различие по показателю 
ин для облас тей базальных ядер и четверо-
холмия, составившему 0,44±0,11 для первой 
группы и 0,34±0,08 для лиц без депрессий 
(p<0,05). частота очаговых повреждений 
в области базальных ядер составила соот-
ветственно 10/19 и 6/15 (p<0,05). частота 
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очаговых ишемических повреждений в об-
ласти коры гиппокампа также была значимо 
выше у лиц с депрессиями: 11/19 по сравне-
нию с 4/15 в контрольной группе (p<0,05).

таким образом, у пациентов с ибс, пере-
несших инфаркт миокарда, депрессивные 
расстрой ства могут быть связаны с нейроди-
строфическими изменениями и микроцир-
куляторными ишемическими повреждения-
ми в области базальных ядер и гиппокампа. 
вероятно, это потребует разных подходов 
в выборе и продолжительности психофар-
макотерапии.
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из сапропеля оз. тараскуль тюменской 
области способом, включающим экстраги-
рование водой очищенной, центрифугиро-
ванием (5 000 g), упариванием супернатанта 
на ротационном испарителе, ультрафиль-
трацией на мембране гидратцеллюлозной 
т-100, замораживанием с последующим 
размораживанием продукта, обработки по-
лученной фракции аммония сульфатом, 
удалением аммония сульфата путем заме-
ны растворителя (спирт этиловый), удале-
нием спирта этилового и гель-фильтрацией 
водного раствора сухого остатка на геле 
Sephadex G-25 получены высокоочищен-
ные эффекторы с антикоагулянтной актив-

ностью, по химической природе принад-
лежащие к пептидам /а.е. бушин и соавт., 
2009/, ограничивающие плазменный (оце-
нивались время рекальцификации, тром-
бопластиновое время, тромбиновое время 
и время самосборки мономерного фибри-
на) и тромбоцитарный гемостаз in vitro и in 
vivo. выяснено, что по механизму действия 
эффекторы отличаютеся от известного пря-
мого антикоагулянта — гепарина. 

ограничение плазменного гемостаза 
преимущественно реализуется на уров-
не заключительной, III фазы свертыва-
ния — превращении фибриногена в фибрин 
под действием тромбина путем образова-
ния малоактивных комплексов эффекторов 
с мономерным фибрином и полимерами 
различной степени зрелости за счет элек-
тростатических взаимодействий; тромбо-
цитарного — угнетением высвобождения 
внутренних факторов агрегации, провоци-
руемого адф – или адреналином (раствор 
тоногена) /в.л. кортусов и соавт., 2007/. 

полученные нами эффекторы обладают 
защитным действием при создании экспе-
риментальной тромбопластинемии. чтобы 
это доказать мы использовали экзогенную 
тромбопластинемию как модель, которая 
позволяла оценить эффективность экстрак-
та в качестве средства, повышающего то-
лерантность животных к воздействиям, 
вызывающим внутрисосудистое тромбооб-
разование. 

показано, что внутривенное введение 
подопытным животным (белые беспород-
ные крысы) тромбопластина (активность 
22,8 с) в дозе 40 мг/кг массы тела на фоне 
предварительного введения изотонического 
раствора натрия хлорида летальность соста-


