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Резюме. У статті обговорено зв’язок депресії (Д) та серцево-судинних захворювань (ССЗ). Зазвичай поширеність  
Д  у пацієнтів із ССЗ становить від 15 до 25%. Результати численних досліджень свідчать, що Д асоціюється з 
підвищеним ризиком інсульту, інфаркту міокарда, застійної серцевої недостатності та інших серцево-судинних 
захворювань, а також із зростанням ризику загальної смертності та смертності від ССЗ. Точні механізми, що 
пов’язують ССЗ та Д, залишаються нез’ясованими. Імовірно, існує кілька механізмів, унаслідок яких Д може 
підвищувати ризик ССЗ: несприятливі поведінкові моделі серед пацієнтів, підвищення гіперкоагуляції,  запалення 
та імунні порушення, стрес і дисрегуляція вегетативної нервової системи,  порушення регуляції гіпоталамо-
гіпофізарної системи тощо. Виділяють кардіометаболічні фактори ризику, зокрема гіперліпідемію, артеріальну 
гіпертензію, цукровий діабет і застосування опіоїдів, які розглядаються як медіатори взаємозв’язку між Д та 
різними формами серцево-судинних захворювань. Лікування Д вважається соціально й економічно ефективним 
підходом до зменшення поширеності та негативних наслідків ССЗ.
Ключові слова: депресія, ішемічна хвороба серця, серцева недостатність, серцево-судинні захворювання.

Сьогодні багато науковців розглядають депресію 
(Д) як складний комплекс біологічних, психологічних 
та соціальних факторів, які несприятливо впливають 
на функцію різних систем, органів і тканин організму 
людини. Депресія є поширеною проблемою серед 
пацієнтів із серцево-судинними захворюваннями 
(ССЗ) і асоціюється з підвищеною смертністю, над-
мірною інвалідністю, більшими витратами на охоро-
ну здоров’я та зниженням якості життя. Окрім того, 
Д ускладнює оптимальне лікування ССЗ, погіршує 
прояви факторів серцево-судинного ризику, знижує 
дотримання здорового способу життя та доказової 
медикаментозної терапії. Економічні потрясіння в 
українському суспільстві, що значно загострились 
останнім часом, погіршення здоров’я в багатьох осіб 
унаслідок перенесеної пандемії COVID-19 та зневіра 
в майбутньому через збройну агресію різко збіль-
шили частоту виникнення не лише різноманітних 
ССЗ, але й Д [1].

Поширеність депресії в пацієнтів із ССЗ
Депресія є поширеним психіатричним симп-

томом серед пацієнтів із ССЗ. У пацієнтів із ССЗ 
депресія трапляється частіше, ніж у загальній по-
пуляції. Особи з Д мають більшу ймовірність роз-
витку ССЗ, а також вищий рівень смертності, ніж 
у загальній популяції. Існує ступінчастий зв’язок: 
чим важча Д, тим вищий подальший ризик смерт-
ності та інших серцево-судинних подій [2].

Метааналіз Zeng J. та співавт. [3], який включав 
39 досліджень і 63 444 пацієнти із серцево-судин-
ними захворюваннями, з яких у 12 308 було діа-
гностовано Д, виявив значущий зв’язок між ССЗ та 
Д або тривогою. Оціночна загальна поширеність 
депресії серед пацієнтів із ССЗ становила 20,8%. 
Аналіз підгруп показав, що поширеність Д у па-
цієнтів з ішемічною хворобою серця (ІХС) та сер-
цевою недостатністю (СН) становила 19,8 і 24,7% 
відповідно. Згідно з моделлю випадкових ефектів, 
депресивні симптоми асоціювалися зі зростанням 
нескоригованої смертності від усіх причин порів-
няно з пацієнтами без Д. 

У глобальному систематичному огляді [4] загаль-
на кількість пацієнтів із ССЗ становила 64 068 167,  
з яких 3 687 872 особи страждали на Д. За даними 
цього дослідження, поширеність Д серед пацієнтів 
із ССЗ оцінювалася у 18,4% (95% ДІ 15,0-22,3%). За-
звичай поширеність Д серед пацієнтів з ІХС коли-
валася від 15 до 20% [5]. Rutledge T. та співавт. [6]  
також повідомили про виявлення Д у 21,6% паці-
єнтів із СН, що подібно до поширеності 25,1%, за-
фіксованої в пацієнтів, включених у дослідження 
Zeng J. та співавт. [1]. 

Однак існують розбіжності між окремими по-
пуляціями. Зокрема у пацієнтів із ССЗ в Ірані по-
ширеність Д становила аж 47%. Відносний ризик Д 
у пацієнтів із ССЗ становив 1,30 (95% ДІ 1,05-1,62; 
р<0,001) [7]. 
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Жінки мають вищий ризик розвитку Д порів-
няно з чоловіками. Такі відмінності можуть по-
яснюватися різницею в діагностичних критеріях, 
доступі до медичної допомоги та соціально-еко-
номічними факторами.

Депресія та ризик ССЗ
Метааналіз, проведений у Китаї за участю по-

над 500 000 осіб, показав, що Д асоціюється з 
підвищеним ризиком смертності від ССЗ у до-
рослих китайців [8]. Проте це дослідження мало 
обмеження через специфіку вибірки та методи  
діагностики Д (анкетування). Крім того, метаана-
ліз Inoue K. та співавт. [9], що включав понад 1 млн 
осіб із цукровим діабетом (ЦД) 2-го типу, був спря-
мований на вивчення взаємозв’язку між Д та ССЗ. 
Результати показали, що Д асоціюється з підвище-
ним ризиком як смертельних, так і несмертельних 
ССЗ. Однак, незважаючи на великий масштаб до-
слідження, його результати обмежені тим, що сам 
по собі ЦД 2-го типу є значним фактором ризику 
ССЗ, що може спотворювати оцінку взаємозв’язку 
між Д у діабетичних пацієнтів та ССЗ. 

Більш інформативним є метааналіз Krittana
wong C. та співавт., оскільки він включав широкий 
спектр різних демографічних показників майже 
двох мільйонів пацієнтів, супутніх захворювань, а 
також велику кількість досліджень, проведених у 
період з 1966 по 2022 рік. Дослідники показали, 
що Д була пов’язана з підвищеним ризиком ін-

сульту (коефіцієнт ризику [ВР] 1,13; 95% довірчий 
інтервал [ДІ], 1,00-1,28) (рис. 1), інфаркту міокар-
да (ВР 1,28; 95% ДІ, 1,14-1,45) (рис. 2), застійної 
серцевої недостатності (ВР 1,04; 95% ДІ, 1,00-1,09) 
або будь-якого ССЗ (ВР 1,16; 95% ДІ, 1,04-1,30) 
(рис. 3). Депресія також була пов’язана з підвище-
ним ризиком смертності від усіх причин (ВР 1,43; 
95% ДІ, 1,27-1,60), смертності від ССЗ (ВР 1,44; 95% 
ДІ, 1,27-1,63) (рис. 4) та смертності від застійної СН 
(ВР 3,20; 95% ДІ, 1,29-7,94) [10]. Результати мета-
аналізу Krittanawong C. та співавт. підкреслили 
значне підвищення ризику розвитку інфаркту міо-
карда та загальних ССЗ, а також смертності від ССЗ 
у пацієнтів із Д. Спостерігалося також підвищення 
ризику інсульту та застійної СН, проте ці показни-
ки не досягли статистичної значущості [10].

У когортному дослідженні, що базувалося на 
популяційних даних, дорослі з депресивними 
симптомами мали підвищений ризик розвитку 
ССЗ та смертності, при цьому ефект був більш ви-
ражений у міських умовах економічно різноманіт-
них регіонів [11]. Підвищені депресивні симпто-
ми, зокрема неспокійний сон і самотність, також 
суттєво корелювали з поширеністю ССЗ серед 
людей середнього та старшого віку в Китаї [12]. 
У США жінки демонстрували вищу поширеність 
Д, причому коефіцієнт ризику демонстрував зна-
чний зв’язок між Д, смертністю від усіх причин та 
ССЗ [13]. Аналогічно, у китайському дослідженні Д 
була пов’язана з підвищеним ризиком смертності 

Рис. 1. Зв’язок між депресією та інсультом [10]

Рис. 2. Зв’язок між депресією та інфарктом міокарда [10] 



| ПЛ, том 15, № 1, 2026 | www.plr.com.ua 11

ОГЛЯДИ КЛІНІЧНИХ  
РЕКОМЕНДАЦІЙ, ПРОТОКОЛІВ  

ТА НАУКОВОЇ ЛІТЕРАТУРИ  

Рис. 3. Зв’язок між депресією та серцево-судинними захворюваннями [10]

Рис. 4. Зв’язок між депресією та смертністю від ССЗ [10] 

від усіх причин та ССЗ, причому більш виражений 
ефект спостерігався в чоловіків [14].

Патогенетичні механізми впливу депресії на 
ризик ССЗ 

Незважаючи на виявлення різних факторів, 
точні механізми, що пов’язують ССЗ та депресію, 
залишаються нез’ясованими.

Було запропоновано кілька патогенетичних 
моделей, які є правдоподібними та, імовірно, 
мають клінічне значення. Проте, незалежно від 
наявності причинно-наслідкового зв’язку, Д сама 
по собі є ключовим фактором якості життя та по-
требує профілактики, своєчасного виявлення та 
лікування.

Імовірно, існує кілька механізмів, унаслідок 
яких Д може впливати та спричиняти підвище-
ний ризик ССЗ: 
•	 Несприятливі поведінкові моделі серед паці-

єнтів, які страждають на Д, імовірно, призво-
дять до розвитку або загострення традицій-
них факторів ризику ССЗ. 

•	 У когортах пацієнтів із Д спостерігався під-
вищений рівень С-реактивного білка та інші 
імунні порушення, які можуть сприяти ендо-
теліальній дисфункції та патологічній агрегації 
тромбоцитів. 

•	 Депресія може порушувати регуляцію вегета-
тивної нервової системи, а також призводити 
до психічного стресу. Дослідження показали, 
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що психічний стрес активує симпатичну не-
рвову систему [15], що, у свою чергу, призво-
дить до зниження кровотоку, збільшення час-
тоти серцевих скорочень, гіпертрофії лівого 
шлуночка, інфаркту міокарда та раптової сер-
цевої смерті [16, 17].

•	 Депресія також може викликати порушення 
регуляції гіпоталамо-гіпофізарної системи. 
У пацієнтів із Д спостерігається підвищений 
рівень кортизолу [18, 19], який є фактором 
ризику розвитку метаболічного синдрому. 
Останній відповідає за розвиток порушень, 
включаючи непереносимість глюкози, гіперлі-
підемію та збільшення ваги [20]. 
У статті Joynt K.E. та співавт. [21] було проведено 

аналіз можливих механізмів взаємозв’язку Д та ССЗ. 
Автори вважають, що Д підвищує гіперкоагуляцію та 
запалення, а також сприяє розвитку факторів ризику 
ССЗ, таких як ожиріння та неприхильність до прийо-
му ліків. Роль запалення як спільного медіатора між 
Д та ССЗ підтверджується дослідженням Shao M. та 
співавт. [22]. Подібні патогенетичні механізми були 
описані Carney R. та Freedland K. [23], які намагалися 
пояснити конкретний вплив Д на ІХС. 

Крім того, чотири кардіометаболічні фактори 
ризику, включаючи гіперліпідемію, гіпертензію, 
діабет і призначення опіоїдів, були визначені як 
посередники у взаємозв’язку між Д та різними 
формами ССЗ [24]. 

Гіперліпідемія
Депресія може призвести до порушення ре-

гуляції ліпідного обміну через такі механізми, 
як хронічний стрес і запалення. Гіперхолестери-
немія, що виникає, у свою чергу, збільшує ризик 
розвитку атеросклерозу [25]. 

Артеріальна гіпертензія
Депресію пов’язують із підвищеною активніс-

тю симпатичної нервової системи та збільшен-
ням рівня циркулюючих гормонів стресу, зокре-
ма кортизолу [18, 19], що може сприяти розвитку 
й погіршенню перебігу АГ — відомого фактора 
ризику інсульту, СН та інших ССЗ. 

Цукровий діабет
Lu Y. та співавт. виявили, що генетична схиль-

ність до депресії корелює з вищим ризиком ІХС 
та інфаркту міокарда, частково опосередковано-
го ЦД 2-го типу і курінням [26].

Опіоїди
Вживання рецептурних опіоїдів також може 

виступати медіатором, який часто використову-
ється для лікування болю та тривоги в пацієнтів із 
ССЗ. Як передозування опіоїдів, так і абстинентний 
синдром можуть спричинити несприятливі серце-
во-судинні події через гемодинамічні зміни, су-
динні реакції та проаритмічні/електрофізіологічні 
ефекти [27]. Крім того, Rosoff D. та співавт. пока-
зали потенційні причинно-наслідкові зв’язки між 

генетичною схильністю до збільшення вживання 
рецептурних опіоїдів і підвищеним ризиком роз-
витку великого депресивного розладу (ВДР), три-
воги та розладів, пов’язаних зі стресом [28]. 

Розуміння ролі гіперліпідемії, АГ, ЦД та вжи-
вання рецептурних опіоїдів як активаторів Д до-
зволяє медичним працівникам застосовувати 
більш комплексні стратегії лікування, що врахо-
вують як фактори психічного здоров’я, так і кар-
діометаболічні фактори ризику, тим самим змен-
шуючи загальний тягар ССЗ у пацієнтів із Д.

Вплив ефективності лікування депресії на 
розвиток ССЗ

Враховуючи значний зв’язок між Д та ССЗ, раннє 
виявлення й лікування Д може бути ще одним із ви-
значальних кроків ефективного впливу на ССЗ. 

Існують докази того, що медикаментозне лі-
кування психічних розладів може покращувати 
психічне здоров’я. Проте потрібні подальші до-
слідження, щоб визначити, чи впливає таке ліку-
вання на серцево-судинні результати та чи певні 
ССЗ отримують більше користі від терапії супут-
ньої депресії, ніж інші. 

Дослідження SADHART [29], CREATE [30] та 
ENRICHD [31] показали користь від лікування се-
лективними інгібіторами зворотного захоплення 
серотоніну (СІЗЗС) депресивних симптомів у па-
цієнтів з ІХС. Виходячи з результатів цих дослі-
джень, СІЗЗС (циталопрам або сертралін) у поєд-
нанні з психотерапією слід розглядати як перший 
крок у лікування пацієнтів з ІХС та Д. Утім не у всіх 
дослідженнях фармакологічне лікування Д мало 
позитивний результат щодо впливу на прогноз 
ССЗ. Зокрема, у дослідженні SADHART-CHF сер-
тралін не покращував серцево-судинний статус у 
пацієнтів із Д та СН [32].

Хоча ці дані ще остаточно не підтверджені, 
заходи щодо виявлення та лікування Д є неін-
вазивними, відносно недорогими та приносять 
користь пацієнтам, покращуючи якість життя й 
впливаючи на поведінкові результати. Тому клі-
ніцисти повинні проводити скринінг на Д, ви-
користовуючи перевірені інструменти, такі як 
Опитувальник здоров’я пацієнта (Patient Health 
Questionnaire — PHQ)-2, PHQ-9 або Шкалу серце-
вої депресії (Cardiac Depression Scale) [29].

Серцево-судинні фахівці готові взяти активну 
участь у визнанні Д як важливого та потенційно 
модифікованого фактора ризику, а також скеру-
вати пацієнтів на відповідне лікування до лікарів 
загальної практики або психіатрів.

Підхід до лікування Д має бути мультимо-
дальним, що включає різні види лікування: ког-
нітивно-поведінкову терапію, лікарські засоби та 
фізичні вправи. Крім того, необхідно застосовува-
ти спільний командний підхід між кардіологом, 
психіатром та сімейним лікарем, щоб забезпечи-
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ти належне лікування Д у пацієнта. У дослідженні 
Hopeful Heart було зроблено спробу з’ясувати, що 
станеться, якщо такий спільний підхід буде засто-
совано до пацієнтів із СН. Було доведено, що хоча 
різниці в смертності та повторних госпіталізаціях 
не було, спостерігалося істотне покращення симп-
томів настрою [33]. Аналогічно, у дослідженні 
MOSAIC оцінювалася роль спільної командної до-
помоги 183 пацієнтам, госпіталізованим із гострим 
коронарним синдромом, CН або аритміями та діа-
гнозом Д, тривоги чи панічного розладу. Автори 
дослідження виявили, що такий підхід покращив 
якість життя, пов’язану з психічним здоров’ям [34].  
Таким чином, спільний командний підхід, імовір-
но, є корисним для впливу на симптоми настрою, 
але не обов’язково може змінити смертність від 
цього захворювання. 

Існують вагомі докази користі фізичних трену-
вань для зменшення психологічного стресу, осо-
бливо Д. Насамперед це притаманно для карді-
ореспіраторної реабілітації та тренувань (КРРТ), 
які покращують рівень кардіореспіраторної під-
готовки в пацієнтів із встановленими ССЗ, вклю-
чаючи ІХС та СН . 

Фактично, програми КРРТ, які покращують 
рівень кардіореспіраторної витривалості, були 
пов’язані зі значним зниженням показників Д та 
поширеності Д, а також зі зниженням показни-

ків смертності, що викликана Д. Дослідження, 
проведене Tutor A. та співавт. [35], показало, що 
серед пацієнтів із психологічним стресом, які по-
кращили кардіореспіраторну підготовку під час 
КРРТ, спостерігалося покращення виживаності та 
зменшення симптомів. Зокрема, найбільше по-
кращення спостерігалося в пацієнтів із низькою 
кардіореспіраторною витривалістю, яким вда-
лося підвищити свій рівень фізичної підготовки. 
Тому подальші зусилля для розуміння та змен-
шення негативного впливу Д, особливо при вико-
ристанні КРРТ і підвищенні кардіореспіраторної 
витривалості, є доцільними й перспективними.

Висновок

Психічне здоров’я та Д стають дедалі більш 
визнаними факторами, що впливають на фізич-
ний стан і ризик ССЗ. Численні дослідження про-
демонстрували значний зв’язок між Д та ССЗ 
і серцево-судинною смертністю. Лікування Д 
може виступати економічно ефективним підхо-
дом для зменшення ризику розвитку й прогре-
сування ССЗ. Проте для кращого розуміння цих 
наслідків необхідні подальші дослідження. Май-
бутні дослідження повинні детальніше вивчити 
механізми, які пов’язують Д із ССЗ, для розробки 
цілеспрямованих стратегій втручання.
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DEPRESSION AND CARDIOVASCULAR DISEASE
V.A. Skybchyk, T.M. Solomenchuk 
Abstract. The article discusses the relationship between depression (D) and cardiovascular diseases (CVD). The prevalence of 

D among patients with CVD usually ranges from 15% to 25%. Numerous studies have shown that D is associated with an increased 
risk of stroke, myocardial infarction, congestive heart failure, and any CVD, as well as with an increased risk of all-cause and CVD 
mortality. The exact mechanisms linking CVD and D remain unclear. It is likely that several mechanisms contribute to the increased 
cardiovascular risk associated with D, including adverse behavioral patterns among patients, increased hypercoagulability, 
inflammation and immune dysfunction, stress and dysregulation of the autonomic nervous system, and impaired regulation of 
the hypothalamic–pituitary system, among others. Cardiometabolic risk factors, including hyperlipidemia, arterial hypertension, 
diabetes mellitus, and opioid use, are identified as mediators of the relationship between D and various forms of CVD. Treatment 
of D is considered a socially and economically effective approach to reducing the prevalence and consequences of CVD.
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