Резюме. Встречаемость ИБС в сочетании с тревожно-депрессивными нарушениями широко распространена в клинической практике. У таких пациентов расстройства аффективного спектра значительно утяжеляют течение кардиологической патологии в виде прогрессирования атеросклеротического процесса и отягощают прогноз. Особое значение в проатерогенном действии в очагах атеросклероза отведено маркерам иммунного воспаения, и прежде всего цитокинам. Основными регуляторами таких процессов на нейроиммунном уровне являются эндогенные опиатные пептиды. Отмечена их роль в стабилизации содержания цитокинов при развитии воспаления в атеросклеротической бляшке и в процессе адаптации сердечной мышцы к стрессовым воздействиям. Несмотря на наличие достоверных данных о роли маркеров иммунного воспаления в атерогенезе, обоснованности регулирующего значения в этом процессе опиатных пептидов, до сих пор открытыми остаются вопросы о влиянии расстройств аффективного спектра на нейропептидно-цитокиновый статус иммунной системы у пациентов с хронической формой ИБС, а также в каком диапазоне будут прослеживаться эти изменения при болевой и безболевой ишемии миокарда. В связи с чем, целью настоящего исследования явилась оценка влияния тяжести тревожно-депрессивных нарушений на нейропептидно-цитокиновый статус иммунной системы у больных с хронической формой ИБС при различных клинических вариантах её течения, а также сравнительная характеристика степени этих изменений при болевой и безболевой ишемии миокарда.
Были сформированы группы, которые в свою очередь распределены на подгруппы по наличии у них в процентном соотношении болевых и безболевых эпизодов стенокардии: 1-я (n = 36) - пациенты с хронической ИБС, протекающей на фоне тревожно-депрессивных расстройств умеренного характера; 2-я (n = 34) - обследуемые с хронической ИБС и тревожно-депрессивными нарушениями лёгкой степени; 3-я (n = 20) - пациенты с хронической ИБС без тревожно-депрессивных расстройств; 4-я (n=22) - контроль (здоровые лица). По наличию болевых и безболевых эпизодов стенокардии авторами выделено: в 1-й группе пациентов болевая форма ИБС выявлена у 44% обследованных (n=17), безболевая форма ИБС установлена у 56% больных (n=19); во 2-й группе пациентов болевая форма ИБС - у 52% обследованных (n=18), безболевая форма ИБС - у 48% (n=16); в 3-й группе болевая форма ИБС подтверждена у 37% больных (n=8), безболевая форма ИБС у 63% пациентов (n=12). Во всех группах исследовали состояние психофизиологического статуса (психологическое тестирование), уровень вегетативной регуляции (β–эндорфин), оценивали функцию сердечно-сосудистой системы (СМЭКГ) и показатели содержания в периферической крови TNF-α, IL-1β, IL-6 и IL-4, IL-10. 
В ходе проведенного клинико-лабораторного обследования авторами установлено, что у пациентов с хронической формой ИБС тревожно-депрессивные нарушения оказывают прямое патологическое воздействие на нейропептидно-цитокиновый статус иммунной системы в виде подавления β-эндорфина, повышения уровня содержания провоспалительных и снижению противовоспалительных цитокинов. При этом, наиболее значимые такие изменения происходят у обследуемых с безболевой ишемией миокарда.

Abstract. The occurrence of coronary artery disease in combination with anxiety-depressive disorders is widespread in clinical practice. In such patients, affective spectrum disorders significantly complicate the course of cardiac pathology in the form of progression of the atherosclerotic process and prognosis. Of particular importance in the pro-atherogenic effect in the foci of atherosclerosis are assigned markers of immune inflammation, and above all cytokines. The main regulators of such processes at the neuroimmune level are endogenous opiate peptides. Their role in the stabilization of cytokine levels in the development of inflammation in atherosclerotic plaque and in the process of adaptation of the heart muscle to stressful effects was noted. Despite the availability of reliable data on the role of markers of immune inflammation in atherogenesis, the validity of the regulatory value in this process of opiate peptides, questions are still open about the effect of affective spectrum disorders on the neuropeptide-cytokine status of the immune system in patients with chronic ischemic heart disease, and what range will be traced these changes in pain and painless myocardial ischemia. In this connection, the purpose of this study was to assess the impact of the severity of anxiety-depressive disorders on the neuropeptide-cytokine status of the immune system in patients with chronic IHD in various clinical variants of its course, as well as a comparative description of the extent of these changes during pain and painless myocardial ischemia.

Groups were formed, which, in turn, were divided into subgroups according to the percentage of painful and painless episodes of angina pectoris: 1st (n = 36) - patients with chronic coronary artery disease occurring amid anxiety-depressive disorders of a moderate nature; 2nd (n = 34) - patients with chronic coronary artery disease and mild anxiety-depressive disorders; 3rd (n = 20) - patients with chronic coronary artery disease without anxiety and depressive disorders; 4th (n = 22) - control (healthy faces). By the presence of painful and painless episodes of stenocardia, the authors identified: in the 1st group of patients, painful form of IHD was detected in 44% of patients (n = 17), painless form of IHD was detected in 56% of patients (n = 19); in the 2nd group of patients, the painful form of IHD is in 52% of the examined (n = 18), the painless form of IHD is in 48% (n = 16); in the 3rd group, the painful form of IHD was confirmed in 37% of patients (n = 8), the painless form of IHD in 63% of patients (n = 12). In all groups, the state of psychophysiological status (psychological testing), the level of vegetative regulation (β – endorphin) were examined, the function of the cardiovascular system (SMECG) and the levels of peripheral blood TNF-α, IL-1β, IL-6 and IL- were evaluated. 4, IL-10.

During the clinical and laboratory examination, the authors found that in patients with chronic IHD, anxiety and depressive disorders have a direct pathological effect on the neuropeptide-cytokine status of the immune system in the form of suppression of β-endorphin, an increase in the level of pro-inflammatory and a decrease in anti-inflammatory cytokines. At the same time, the most significant such changes occur in patients with painless myocardial ischemia.
