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Данный обзор литературы раскрывает основные пути патофизиологического взаимообусловливания двух широко 

распространенных заболеваний: сахарного диабета типа 2 и депрессии. Описаны три уровня взаимосвязи: биохимический 

(гормональный), патопсихологический и поведенческий. Обсуждаются различные гипотезы этиопатогенеза, первичность 

одного из заболеваний по отношению к другому и возможные пути более эффективной терапии сочетанного течения дан-

ных заболеваний. 

Ключевые слова: сахарный диабет типа 2, депрессия, патофизиология, кортизол, поведение. 

This review shows basic pathways of pathophysiological interaction between 2 prevalent diseases — diabetes mellitus and de-

pression. We have described 3 levels of interrelation: biochemical (hormonal), pathopsychological and behavioral. Different hypo-

theses of aetiopathophisiology, primarility of one disease to another and possible ways of more effective therapy of these  

diseases are also being discussed. 
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Проблемы психического здоровья населения вы-

зывают все большую озабоченность в мире. Эпиде-

миологические исследования, проведенные Всемир-

ной организацией здравоохранения (ВОЗ) и проведен-

ные в отдельных странах, показывают, что 

психические расстройства в течение жизни переносит 

значительная часть населения. Согласно расчетам 

ВОЗ, в каждый момент времени психические и пове-

денческие нарушения наблюдаются примерно у 10% 

населения в целом и у 20% пациентов первичного звена 

оказания медицинской помощи, а на протяжении жизни 

нейропсихические нарушения переносят примерно 

450 млн человек [24]. Значительную часть из них со-

ставляют расстройства депрессивного спектра. По дан-

ным ВОЗ на 2000 г. [25], они составили около 40% от 

общего количества зарегистрированных в мире психи-

ческих расстройств. Отмечено, что до 20—25% жен-

щин и 7—12% мужчин хотя бы один раз в жизни пе-

ренесли депрессивный эпизод, а 3—4% всего населе-

ния планеты страдают рецидивирующей депрессией 

[4, 24]. Исследования также показывают, что наиболее 

часто депрессия встречается у людей, уже имеющих 

какие-либо соматические заболевания. Так, в работах 

зарубежных авторов имеются сведения, что по распро-

страненности в общей медицинской практике депрессия 

занимает второе место после артериальной гипертензии 

и наблюдается не реже чем у 1 амбулаторного больного 

из 10 [37]. В большом международном исследовании 

она выявлялась в среднем у 69% (45—95%) больных, 

обращавшихся за медицинской помощью по поводу 

соматических симптомов [36]. По данным отечествен-

ного исследования КОМПАСС, депрессивные сим-

птомы имеют место у 45,2% амбулаторных и 48,3% 

госпитализированных больных. У пациентов, одно-

кратно обратившихся в поликлинику в течение года, 

расстройства депрессивного спектра выявлялись в 33% 

случаев, обратившихся более 5 раз — в 62% [12]. При 

этом в структуре нозологии один из наиболее высоких 

уровней депрессии наблюдался у пациентов с сахарным 

диабетом типа 2 (СД-2) — более чем у 35%, а отдельные 

депрессивные симптомы встречались более чем у 65% 

пациентов. Столь высокий уровень распространенности 
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депрессивной симптоматики у пациентов с СД-2 за-

ставляет задуматься о наличии патогенетических свя-

зей между этими заболеваниями, воздействие на кото-

рую, возможно, поможет повысить эффективность 

лечения данных болезней. 

В литературе существует несколько гипотез, опи-

сывающих различные возможности такой патогенети-

ческой связи между расстройствами тревожно-

депрессивного спектра и СД-2 вкупе с сопутствую-

щим ожирением или избыточной массой тела, каждая 

из которых описывает один из трех уровней — био-

химический, собственно психологический и поведен-

ческий или их сочетания. Первая из таких гипотез 

рассматривает различные эффекты гормонов гипота-

ламо-гипофизарно-надпочечниковой оси (ГГН-оси), в 

первую очередь эффекты гормона кортизола (гидрокор-

тизона). Кортизол — гормон коры надпочечников, 

один из группы так называемых контринсулярных 

гормонов. Это наиболее активный из стероидных гор-

монов коры надпочечников, участвующий в регуля-

ции углеводного, белкового и жирового обмена. Кор-

тизол вырабатывается под контролем адренокортико-

тропного гормона (АКТГ), метаболизируется в 

печени, фильтруется в почечных клубочках и удаляет-

ся с мочой [27]. Известно, что повышение уровня кор-

тизола вызывает болезнь или синдром Кушинга, кото-

рые сопровождаются рядом характерных симптомов, 

один из самых типичных среди которых — специфи-

ческий набор массы тела. Однако установлено, что 

уровень кортизола может повышаться не только при 

этих заболеваниях. Исследования показывают, что 

многие пациенты с депрессией имеют те или иные 

нарушения, связанные с ГГН-осью [14]. Это гипер-

кортизолемия и увеличение надпочечников [30], изме-

ненный суточный ритм [21, 29], отсутствие реакции на 

дексаметазоновый тест [8, 10], уменьшение количества 

рецепторов кортизола в гиппокампе [20, 29]. Исполь-

зуя современные методы диагностики, можно обна-

ружить нарушения ГГН-оси у более чем 80% пациен-

тов с депрессией [22, 23]. 

Каковы же последствия этих нарушений? Такие 

симптомы, встречающиеся при депрессии, как сни-

женная психомоторная активность, изменения в 

структуре сна, фиксируемые полисомнографией, сни-

жение либидо, сердечно-сосудистые изменения, ког-

нитивный дефицит, могут быть, по крайней мере, час-

тично объяснены воздействием высокого уровня кор-

тизола, АКТГ и кортиколиберина [19]. Длительная 

гиперсекреция кортизола вызывает различные мета-

болические нарушения: снижение массы мышечной 

ткани, резистентность клеток к действию инсулина, 

гипергликемию, снижение иммунитета и т.д. Эти ме-

таболические нарушения характерны и для депрес-

сивных больных, имеющих длительное повышение 

уровня кортизола [15, 19]. Кроме того, высокий уро-

вень кортизола оказывает нейротоксическое действие. 

В настоящее время показано, что явление нейрональ-

ной пластичности гиппокампа при депрессии и такие 

его признаки, как нарушения структуры и функции 

дендритов (укорочение, снижение числа шипиков и 

синаптических контактов), гибель нервных и глиаль-

ных клеток, во многом связаны с длительным воздей-

ствием высокого уровня кортизола [11, 19].  

Еще одним из основных патологических процес-

сов при депрессивных расстройствах выступает дис-

баланс вегетативной нервной системы с активацией 

симпатического отдела. Повышенное выделение кате-

холаминов приводит к множеству различных послед-

ствий, в том числе — повышению уровня сахара кро-

ви, увеличению потребности миокарда в кислороде 

вследствие возрастания частоты сердечных сокраще-

ний, артериального давления, а также к вазоконстрик-

ции, повышает риск активации тромбоцитов, процес-

сов агрегации и дальнейшего тромбообразования, тес-

но связанных с развитием острых коронарных 

синдромов [17]. В ряде работ показано, что у больных 

с депрессией нарушена эндотелиальная функция, 

имеющая важное значение в развитии ранних стадий 

атеросклероза [14]. Таким образом, на биохимическом 

уровне депрессия часто сопровождается нарастанием 

уровня кортизола и катехоламинов, которые сами по 

себе являются контринсулярными гормонами и спо-

собствуют повышению уровня сахара крови. Данные 

теоретические предположения находят отражение в 

исследованиях. В одной из работ были обследованы 

4 681 пациент из Северной Каролины, Калифорнии, 

Мэриланда и Пенсильвании в возрасте от 65 лет. 

Средний возраст исследуемых составил 73 года. Ис-

следование началось в 1989 г. Ни у кого из участников 

не было симптомов диабета. Последующие 10 лет все 

пациенты опрашивались регулярно на предмет нали-

чия у них симптомов депрессии. Было показано, что у 

пациентов с депрессивной симптоматикой риск разви-

тия сахарного диабета существенно выше. Авторы ис-
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следования также выдвинули в качестве основной ги-

потезы влияние  

гормона кортизола, но на симптомо-синдромальном 

уровне депрессия именно предшествовала развитию 

сахарного диабета и оставалась существенным досто-

верным фактором риска его развития [33].  

Следующим патогенетическим звеном между СД-

2 и депрессией является избыточная масса тела. Из-

вестно, что в классическом варианте большой депрес-

сивный эпизод должен сопровождаться снижением 

массы тела. Однако в последнее время в структуре 

психопатологии нарастает количество так называемых 

атипических депрессий (например, сезонных или со-

матизированных), характеризующихся в ряде случаев 

набором массы тела вплоть до ожирения [4, 16]. Ожи-

рение, в свою очередь, является важнейшим фактором 

развития инсулинорезистентности, основного патоге-

нетического звена СД-2. 

Механизмы нарастания массы тела и развития 

ожирения у пациентов с депрессией не до конца изу-

чены. В литературе обсуждаются три основных меха-

низма, которые в той или иной степени могут вести 

депрессивного пациента к увеличение массы тела. 

Первый и самый главный — изменение пищевого по-

ведения в сторону переедания. Этот механизм чаще 

всего реализуется у пациентов с легкой и средней сте-

пенью депрессивных эпизодов, особенно часто встре-

чаясь при атипичных или сезонных депрессиях [4, 16, 

19, 26]. В частности, при атипичных депрессиях пере-

едание может носить реактивный характер и характе-

ризоваться особой склонностью к сладостям [2]. Кро-

ме того, депрессивная симптоматика может выступать 

следствием других психических расстройств или за-

болеваний, сопровождающихся перееданием, таких 

как F50.2 — булимия, F50.3 — атипичная булимия 

или F50.4-переедание, связанное с другими психоло-

гическими расстройствами [5], а также невротических 

реакций и расстройства адаптации. В то же время пе-

реедание может быть проявлением самого СД-2, осо-

бенно на начальном периоде заболевания, что зачас-

тую и приводит к нарастанию массы тела [2, 3]. 

В любом случае, каким бы ни был запуск меха-

низмов развития переедания, оно приводит к набору 

пациентами массы тела, что, в свою очередь, на сома-

тическом уровне вызывает нарастание толерантности 

к глюкозе, а на психологическом уровне усугубляет 

чувство недовольства своим внешним видом, своим 

поведением и в конечном итоге к усугублению сим-

птомов депрессии и тревоги. Таким образом, замыка-

ется своего рода поведенческий порочный круг, ос-

новными этапами которого являются чередующиеся и 

дополняющие друг друга недовольство собой и соот-

ветствующие тревожно-депрессивные симптомы, пе-

реедание в той или иной форме и набор массы тела. 

Вторым механизмом повышения массы тела при 

депрессии может быть снижение активности пациен-

тов. Известно, что депрессивная симптоматика в 

большинстве случаев сопровождается снижением всех 

видов деятельности, в том числе физической активно-

сти [4, 5]. К сожалению, в настоящее время не удалось 

найти ни одного исследования, в котором изучалось 

бы влияние снижения физической активности на мас-

су тела у депрессивных пациентов. Вероятно, это свя-

зано со сложностью оценки данного параметра, по-

скольку очень трудно вычленить именно данное влия-

ние из всей совокупности симптомов депрессивного 

расстройства. Однако можно также предположить, что 

отсутствие подобных исследований может быть свя-

зано и с малым влиянием данного патогенетического 

компонента на изменение массы тела депрессивных 

пациентов в целом.  

Третьей возможной причиной увеличения массы 

тела депрессивных пациентов является побочное дей-

ствие принимаемых фармпрепаратов, в первую оче-

редь антидепрессантов. Известно, что многие трицик-

лические антидепрессанты (амитриптилин, имипра-

мин, кломипрамин) и некоторые ингибиторы 

обратного захвата серотонина (пароксетин и др.) вы-

зывают прибавку массы тела в качестве побочного 

эффекта [4, 9, 35]. Так, в проспективном 10-летнем 

канадском исследовании, изучавшем факторы риска 

развития избыточной массы тела и ожирения, прием 

антидепрессантов был назван значимым предраспола-

гающим фактором набора массы тела наравне с жен-

ским полом, низким доходом и низкой физической 

активностью [32]. При тяжелых депрессиях, сопрово-

ждающихся, как правило, потерей массы тела, данные 

побочные эффекты считаются позитивными и желае-

мыми. Однако при депрессиях легкой и средней сте-

пени, атипичных и сезонных депрессиях, не сопрово-

ждающихся изначально существенной потерей массы 

тела, данный побочный эффект является скорее неже-

лательным, и иногда пациенты даже отказываются 
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продолжать прием предписанных антидепрессантов 

именно по причине набора массы тела [5].  

Другая гипотеза рассматривает депрессивные со-

стояния как следствие развития сахарного диабета, т.е. 

как нозогенную реакцию [28]. Описаны специфиче-

ские психологические особенности, характерно разви-

вающиеся при начале СД-2. Это связано, в частности, 

с тем, что СД-2 зачастую значительно меняет привыч-

ный для человека ритм жизни, заставляя существенно 

менять свое поведение (следить за сахаром крови, из-

менять рацион питания и т.д.). В данном случае речь 

можно вести о психофизиологической адаптации к 

сахарному диабету, и если эта адаптация происходит 

слишком медленно или неполно, как реакция нарас-

тают тревожные или депрессивные симптомы. Среди 

отрицательно влияющих на психологическое состоя-

ние факторов описывают следующие: 

1) неопределенность в отношении будущего, что 

связано с большим количеством осложнений сахарно-

го диабета — от слепоты до ампутации конечностей в 

силу нарастания сосудистой патологии. В стационарах 

пациенты с начальными формами заболевания неред-

ко сталкиваются с пациентами с далеко зашедшими 

осложнениями, что не может не вызывать чувства 

тревоги за свое здоровье и подавленного восприятия 

своего будущего; 

2) утрата контроля над ситуацией, когда пациент 

чувствует себя беспомощным в отношении своего 

состояния с формированием «внешнего локуса кон-

троля» [31, 33]; 

3) секретность, когда некоторые пациенты не 

спешат афишировать развитие у себя этого заболева-

ния, боясь, например, потерять работу, если работода-

тель узнает об этом [34]. 

Все эти психологические факторы также способ-

ствуют развитию депрессивной симптоматики.  

Еще одним фактором, способствующим развитию 

СД-2, является снижение поведенческой активности и 

развитие апатии у депрессивных пациентов. Известно, 

что диабет — не только заболевание, но и образ жиз-

ни, требующий четкого выполнения определенных 

действий для поддержания ремиссии (контроль сахара 

крови, соблюдение диеты, поддержание физической 

активности, регулярное посещение эндокринолога и 

т.д.). Депрессивное состояние всегда сопровождается 

нарушением повседневной активности, чувством апа-

тии, и те дела, которые обычно даются человеку лег-

ко, в состоянии депрессии требуют больших усилий. 

Некоторые исследования указывают на то, что де-

прессивные пациенты хуже выполняют врачебные 

рекомендации, чаще нарушают режим приема ле-

карств и таким образом снижают эффективность тера-

пии соматических заболеваний, в том числе и СД-2 [1, 

2].  

Данные литературы показывают, что чрезвычайно 

высокая распространенность (до 35%) депрессивных 

расстройств у пациентов с СД-2 имеет определенные 

патогенетические основания. Звеньями такой патоге-

нетической связи являются на биохимическом уровне 

повышенный уровень контринсулярных гормонов — 

катехоламинов и кортизола, нарастание инсулиноре-

зистентности в результате переедания и повышения 

массы тела. На поведенческом уровне такими факто-

рами выступают снижение физической активности, 

апатия и более частое нарушение врачебных рекомен-

даций. Побочные эффекты некоторых назначаемых 

антидепрессантов также могут провоцировать набор 

массы тела и соответствующее усугубление инсули-

норезистентности. 

Учет данных факторов и совместная работа эн-

докринологов, психиатров и психотерапевтов в лече-

нии сахарного диабета типа 2, сопровождаемого де-

прессивной симптоматикой, могут существенно повы-

сить эффективность лечебных мероприятий, что в 

конечном итоге выражается в экономии лечебных 

средств и повышении качества и продолжительности 

жизни пациентов.  
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