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Ââåäåíèå
артериальная гипертензия (аГ) – одна из основных при-

чин преждевременной смертности в мире [1]. 10 млн смертей
во всем мире ежегодно связано с высоким артериальным
давлением (аД). стабильное повышение аД – причина каж-
дого 7-го летального исхода. Более 200 млн человек живут
с инвалидностью вследствие осложнений аГ. Геморрагиче-
ский инсульт ежегодно диагностируется у 2 млн человек,
ишемический инсульт – еще у 1,5 млн [2].

Отличительной особенностью аГ является высокий уро-
вень коморбидности. пациенты с аГ, как правило, имеют
одну, а чаще несколько сопутствующих патологий [3]. со-
гласно результатам ряда исследований, от 10 до 43% паци-
ентов с аГ имеют как минимум 2 сопутствующих заболева-
ния, от 3 до 18% – 3 и более [4]. проанализировав
результаты обследования 30 092 пациентов с аГ, J. Noh и

соавт. установили, что наиболее частые сопутствующие за-
болевания у них – ожирение (60,1%), дислипидемия (57,6%)
и гипергликемия натощак (45,1%), являющиеся наряду с аГ
компонентами метаболического синдрома [5].

чрезмерное увеличение массы тела, связанное с висце-
ральным ожирением, является основной причиной аГ, на
которую приходится 65–75% риска первичной гипертонии
[6]. по сравнению с данными последней четверти прошлого
века число людей, имеющих лишнюю массу тела, во всем
мире выросло в 2 раза и на сегодняшний день составляет
более 1,9 млрд взрослых, из которых около 500 млн стра-
дают ожирением [7].

Необходимо отметить наблюдаемый в последние десяти-
летия стремительный рост числа расстройств эмоциональ-
ной сферы различной степени тяжести [8]. среди факторов,
отягощающих состояние больных аГ, важное место зани-
мают психоэмоциональный стресс и тревожно-депрессивные
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Аннотация
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депрессивными расстройствами. Актуальность рассматриваемой темы определяется значительной частотой возникновения каждого
из этих патологических состояний, а также их влиянием на качество жизни и социальное функционирование пациентов. В статье
освещаются проблемы коморбидности и мультиморбидности. Представлены данные литературы по комплексному лечению артериальной
гипертензии, сочетающейся с ожирением и тревожно-депрессивными расстройствами с использованием антидепрессантов.

Ключевые слова: артериальная гипертензия, ожирение, тревожно-депрессивные расстройства, взаимосвязь патогенетических
механизмов, антидепрессанты

Для цитирования: Васюк Ю.А., Довженко Т.В., Дубровская Т.И. и др. Особенности артериальной гипертензии у больных с ожирением
и тревожно-депрессивными расстройствами. Терапевтический архив. 2021; 93 (1): 94–99. DOI: 10.26442/00403660.2021.01.200567

Characteristics of arterial hypertension clinical course in patients with obesity 
and anxiety-depressive disorders
Yu.A. Vasyuk1, T.V. Dovzhenko2, T.I. Dubrovskaya1, E.A. Nesterova1, E.Yu. Shupenina1

1Yevdokimov Moscow State University of Medicine and Dentistry, Moscow, Russia;
2Serbsky State Scientific Center for Social and Forensic Psychiatry, Moscow, Russia

This article covers an important subject – clinical course of arterial hypertension in patients with metabolic abnormalities with obesity and
anxiety-depressive disorders. Relevance of this topic is defined with high incidence of each aforementioned conditions and their influence
on quality of life and social functioning of patients. Review of literature covers subjects of comorbidity and multimorbidity. Relevant data
are presented which are focusing on complex management of arterial hypertension co-existing with obesity and anxiety-depressive disorders.

Key words: arterial hypertension, obesity, anxiety-depressive disorders, interconnection of pathogenetic mechanisms, antidepressants

For citation: Vasyuk Yu.A., Dovzhenko T.V., Dubrovskaya T.I., et al. Characteristics of arterial hypertension clinical course 
in patients with obesity and anxiety-depressive disorders. Terapevticheskii Arkhiv (Ter. Arkh.). 2021; 93 (1): 94–99. 
DOI: 10.26442/00403660.2021.01.200567

аГ – артериальная гипертензия
аД – артериальное давление
вНс – вегетативная нервная система
ГГН – гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковый
Гк – глюкокортикостероиды 
иЛ – интерлейкин 

иМТ – индекс массы тела
ОШ – отношение шансов
срБ – C-реактивный белок
ФНО-α – фактор некроза опухоли α 
ЦНс – центральная нервная система
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Артериальная гипертензия при ожирении и тревожно-депрессивных расстройствах

расстройства [9, 10]. согласно метаанализу Z. Li и соавт.,
суммарная распространенность депрессии среди пациентов
с аГ составляет 26,8% [11], а в соответствии с данными
другого метаанализа риск развития аГ у пациентов с де-
прессией значительно выше, чем у пациентов без депрессии
(отношение шансов – ОШ 1,42) [12]. 

изучение вопроса о связи депрессии и ожирения в рам-
ках концепции коморбидности демонстрирует наличие взаи-
мосвязи между этими расстройствами [9]. результаты мета-
анализа M. Mannan и соавт. показали, что у пациентов с
ожирением риск развития депрессии на 37% выше, в то
время как у пациентов с депрессией риск формирования в
будущем ожирения возрастает на 18% [13].

существование причинно-следственных связей между
аГ, ожирением и расстройствами эмоциональной сферы
доказано многими исследованиями. в то же время не всегда
ясно, какая из патологий является первичной, а какая –
следствием и какой механизм лежит в основе этой связи
[14]. в последнее время эта проблема все чаще рассматри-
вается с позиций концепции мультиморбидности [15]. Дан-
ный подход основан на идее единства патологического про-
цесса, проявляющегося в нозологически разнообразных, но
патологически «комплементарных» расстройствах. психо-
патологические состояния при этом рассматриваются не
как случайные или самостоятельные коморбидные рас-
стройства, а как проявления, вызванные изменениями
функциональных систем, участвующих в сопряженных па-
тологических процессах. Мультиморбидность в сфере пси-
хосоматических соотношений подтверждается результа-
тами генетических исследований, которые указывают на
общность генов, предопределяющих возникновение как со-
матических заболеваний, так и ряда психопатологических
состояний [15].

Âîçìîæíûå ïàòîôèçèîëîãè÷åñêèå
ìåõàíèçìû, îïðåäåëÿþùèå ðàçâèòèå 
ó ïàöèåíòîâ ñ ÀÃ è îæèðåíèåì
òðåâîæíî-äåïðåññèâíûõ ðàññòðîéñòâ
в последние два десятилетия проблема причинно-след-

ственной связи между аГ, ожирением и эмоциональным па-
ттерном данных расстройств вызывает большой интерес
[14]. в то же время в большинстве исследований определяли
лишь наличие этой связи, без рассмотрения вопроса в дина-
мике [16].

согласно результатам ряда исследований, вероятную
связь между тревожно-депрессивными расстройствами и за-
болеваниями, составляющими метаболический синдром,
можно описать как ответ организма на хронический стресс
[17]. Биологические адаптивные реакции организма на
стресс опосредованы регуляторными механизмами, извест-
ными как стресс-реализующая система. Она включает ак-

тивацию центральной нервной системы (ЦНс), повышение
активности гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой
(ГГН) оси и вегетативной нервной системы (вНс), уча-
ствующих в патогенезе всех описываемых состояний [18].

в то время как в нормальных условиях активация 
ГГН-оси подавляет провоспалительный иммунный ответ, в
условиях длительного стресса возникает состояние аллоста-
тической нагрузки, характеризующееся истощением адап-
тационного механизма и снижением продукции глюкокор-
тикостероидов (Гк) [19]. Этот процесс, называемый
резистентностью к Гк, развивается вслед за потерей чув-
ствительности иммунных клеток к противовоспалительному
действию Гк как компенсация их постоянной секреции [20].

в ответ на стрессовый фактор в паравентрикулярном
ядре гипоталамуса высвобождаются вазопрессин и кортико-
тропин-рилизинг-гормон, который стимулирует продукцию
адренокортикотропного гормона гипофизом и повышает
уровень норадреналина. вследствие этого увеличивается сек-
реция надпочечниками кортизола и катехоламинов, что вы-
зывает воспалительную реакцию с продукцией цитокинов и
белков острой фазы [9]. кортизол подавляет воспалитель-
ную активность, норадреналин модулирует транскрипцию
гена иммунного ответа, в основном за счет стимуляции β-ад-
ренергических рецепторов [21].

активация симпатического отдела вНс ингибирует ее
парасимпатическую ветвь, которая модулирует иммунные
ответы, позволяя предотвратить чрезмерное воспаление
[22]. Это состояние проявляется дезадаптацией, тревогой и
депрессией, и в конечном итоге способствует формирова-
нию эндотелиальной дисфункции, которая играет ключевую
роль в патогенезе аГ [23]. вследствие функциональных и
структурных изменений эндотелий теряет свою защитную
и антитромботическую функцию, активирует процессы про-
лиферации и механизмы ремоделирования, превращаясь в
проатеросклеротическую структуру [24].

Физиологические изменения, связанные с активацией
ГГН- и симпатоадреналовой осей при воздействии хрониче-
ского стресса, изучались в ряде исследований, авторы кото-
рых наблюдали в сыворотке крови пациентов повышенные
концентрации катехоламинов [25], кортизола и дегидроэпи-
андростерона [26]. в работе Н. Kim и соавт. у лиц с высоким
уровнем дистресса выявили снижение потокзависимой ва-
зодилатации по сравнению с лицами с низким уровнем ди-
стресса (р<0,001) [27].

считается, что в патогенезе ожирения принимают уча-
стие несколько регуляторных систем – ГГН-ось, половые
гормоны, гормон роста, лептин, вНс, а также адренерги-
ческие, дофаминергические и серотонинергические цент-
ральные пути. Также высока роль генетических факторов
[28]. постоянное иммунное воспаление, связанное с уве-
личением жировой ткани, может быть связано с провоспа-
лительными цитокинами, такими как фактор некроза опу-
холи α (ФНО-α) и интерлейкин (иЛ)-6, вырабатываемыми
самой жировой тканью, что объясняет нейроэндокринную
активацию и изменения метаболизма липидов или глюкозы,
наблюдаемые при ожирении [29]. Гиперактивация ГГН-оси
может спровоцировать ожирение гомеостатическим и не-
гомеостатическим путями. первый включает подавление
кортикотропин-рилизинг-гормона, резистентность к леп-
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тину и повышенное высвобождение нейропептида Y, кото-
рый способствует росту и дифференцировке адипоцитов и
ангиогенезу в присутствии рациона с высоким содержанием
жира и сахара [30]. Негомеостатические пути включают в
себя прием пищи, связанной с вознаграждением и удоволь-
ствием (дофаминергические и опиоидергические пути), вы-
зывающий переход к гиперкалорийной диете [31].

Белый жир представляет собой резервуар адипоцитов,
нервной ткани, иммунных и стромо-васкулярных клеток, а
также соединительной ткани. провоспалительные и проти-
вовоспалительные адипокины, основными из которых яв-
ляются лептин, резистин и адипонектин, секретируются
адипоцитами. Лептин является провоспалительным адипо-
кином, который регулирует диетическое потребление через
одноименные рецепторы, расположенные в гипоталамусе.
резистин – провоспалительный адипокин, увеличивает сек-
рецию иЛ-1, иЛ-6 и ФНО-α из макрофагов и одновременно
повышает его уровень под действием тех же цитокинов.
Уровень адипонектина, у которого преобладает противо-
воспалительная активность, снижается при ожирении, ин-
гибируя реакции T-хелперов 1, поляризуя провоспалитель-
ные макрофаги типа M1 на противовоспалительный тип
M2, продуцируя иЛ-6 и ФНО-α и увеличивая секрецию ци-
токинов иЛ-10 [32]. Этот сдвиг от физиологической к дис-
функциональной экспрессии адипокинов приводит к изме-
нению профиля жировой ткани на провоспалительный [33].
Отклонения уровня лептина также могут быть ответствен-
ными за связанное с депрессией изменение массы тела [34].
в исследовании C. Asferg и соавт. продемонстрировали
значительную связь между уровнями лептина и аД 
(ОШ 1,28) [35]. результаты исследования A. Shankar и
соавт. показали, что у пациентов с аГ существует прямая
зависимость «доза–ответ» между уровнями лептина в
плазме и аД. Эти эффекты лептина не зависят от возраста,
пола и массы тела [36]. системные цитокины, такие как
иЛ-6, ФНО-α, также имеют доступ к ЦНс, что приводит к
активации микроглии, которая трансформирует перифери-
ческое воспаление в центральное. Гематоэнцефалический
барьер реагирует на раздражители, изменяя свою проницае-
мость и выделяя воспалительные медиаторы как в сер-
дечно-сосудистой системе, так и в ЦНс, что приводит к
нейровоспалению [37]. провоспалительные цитокины
могут активировать индоламиновую 2,3-диоксигеназу и вы-
зывать нейровоспаление посредством синтеза нейротокси-
ческих катаболитов триптофана, включая кинуренин, 
3-гидроксикинуренин и хинолиновую кислоту. предполага-
ется, что депрессия связана с продуктами выделения этих
нейротоксических продуктов в дополнение к истощению се-
ротонина, возникающему в результате повышенного ката-
болизма триптофана, связанного с функционированием ин-
доламиновой 2,3-диоксигеназы [38].

хронический стресс может способствовать развитию де-
прессии, воздействуя через нейробиологические механизмы,
ведущие к нейровоспалению, а также оказывая влияние на
поведенческие особенности. в этой связи на первый план
выходит роль индивидуальных различий стрессовой реак-
тивности, влияние генетических факторов на взаимодей-
ствие между когнитивной, аффективной и биологической
восприимчивостью уровней триптофана и серотонина [39].

Генетическая предрасположенность также может быть
значимым фактором, способствующим увеличению массы
тела, хотя и не всегда приводит к развитию ожирения, по-
скольку привычки питания и модели физической активности
могут играть более значительную роль [40]. в метаанализе
M. Rivera и соавт. показано наличие сильной связи между

полиморфизмом гена FTO, депрессией и показателями ин-
декса массы тела (иМТ). при этом отмечали, что депрессия
усиливает эффект гена FTO на иМТ [41].

Таким образом, наличие коморбидности в виде ожирения
и депрессии зависит от взаимосвязи нейроэндокринной и им-
мунной регуляторных систем в аллостатических состояниях
в контексте генетической уязвимости и поведенческих ре-
акций на хронический стресс.

Гиперфункцию ГГН-оси и, как следствие, гиперкорти-
золемию можно рассматривать как связывающее патогене-
тическое звено депрессии, ожирения и аГ. согласно иссле-
дованию C. Gragnoli и соавт., гиперактивация ГГН-оси
может быть обусловлена наличием особенностей сочетания
вариантов генов рецепторов CRH (CRHR1, CRHR2), рецеп-
торов кортикотропина (или рецепторов меланокортина  –
MC1R–MC5R, рецептора Гк (NR3C1), рецептора минерало-
кортикоида (NR3) и NR3 белка 51, связывающего FK506
(FKBP5). Эти варианты могут частично определять клини-
ческую связь депрессии и метаболических нарушений. ре-
зультаты ряда исследований свидетельствуют, что полимор-
физм гена 825T связан с аГ, ожирением и депрессией [42].

хронический стресс может привести к гомеостатиче-
скому дисбалансу, аномальным иммунным реакциям и уве-
личению воспалительной активности. все эти процессы яв-
ляются ведущими в патогенезе депрессии [43]. в крови
пациентов, страдающих депрессией, обнаруживается высо-
кий уровень маркеров воспаления даже при отсутствии дру-
гой патологии, а у пациентов, имеющих значительные пока-
затели цитокинов, выявлен повышенный риск развития
депрессии [44]. в метаанализе 24 исследований, посвящен-
ных определению уровня цитокинов у пациентов с депрес-
сией, показано, что у лиц с большим депрессивным рас-
стройством концентрация ФНО-α и иЛ-6 значительно
выше, чем у здоровых респондентов [45]. в других исследо-
ваниях уровни иЛ-1β, иЛ-6 и ФНО-α выше у пациентов с
депрессией, не отвечающих на лечение антидепрессантами,
в сравнении с группой респондентов [46]. Депрессия также
сопровождается увеличением уровня белков острой фазы,
таких как гаптоглобин, α1-антитрипсин, церулоплазмин и
C-реактивный белок (срБ) [47]. в ряде исследований вы-
явлена стойкая взаимосвязь повышенного уровня срБ с уве-
личением риска возникновения депрессии и других рас-
стройств эмоциональной сферы [48, 49]. Также отмечали
значение высокого уровня срБ в плазме крови как фактора
риска развития аГ [50].

косвенным доказательством наличия общих патофизио-
логических механизмов между этими заболеваниями яв-
ляется наличие общих факторов риска, которые способ-
ствуют реализации генетической предрасположенности к
манифестированию этих заболеваний [51]. алкогольные на-
питки и высококалорийная диета, богатая углеводами и жи-
рами, помимо набора массы тела, способствуют увеличению
триглицеридов, которые, в свою очередь, представляют
собой дополнительный фактор риска формирования аГ [51,
52]. согласно другим исследованиям, психологические
травмы, в том числе полученные в детском возрасте, в со-
вокупности с генетической предрасположенностью к де-
прессивным состояниям приводят к развитию ожирения у
взрослых [53]. вызывают интерес результаты исследования
L. Pulkki-Råback и соавт., согласно которым наличие ожи-
рения в детстве является предиктором развития симптомов
депрессии у взрослых [54].

Таким образом, молекулярно-клеточные механизмы, ле-
жащие в основе взаимосвязи аГ, ожирения с расстройствами
эмоциональной сферы, представляют собой совокупность
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сложного взаимодействия нейроэндокринных и иммунных
факторов и остаются не до конца раскрытыми. Это свиде-
тельствует о необходимости проведения дальнейших иссле-
дований, направленных на установление ключевых детерми-
нант повышения аД.

Âëèÿíèå òðåâîæíî-äåïðåññèâíûõ
ðàññòðîéñòâ íà òå÷åíèå ÀÃ è îæèðåíèå
среди пациентов с аГ и ожирением значительную часть

составляют лица трудоспособного возраста. Они, как пра-
вило, подвергаются повышенному риску прогрессирования
аГ и ожирения, испытывая как социальный стресс, так и
эмоциональные расстройства, связанные с наличием сома-
тических заболеваний.

выраженная депрессия, повышенный уровень реактив-
ной и личностной тревожности у пациентов с аГ приводят
к увеличению частоты случаев нестабильной стенокардии,
гипертонических кризов и госпитализаций, связанных с
ними, а также способствуют ухудшению приверженности 
терапии и выполнению немедикаментозных рекомендаций
врача [55]. 

пациенты с ожирением часто очень ранимы, склонны к
негативным эмоциональным реакциям. У них выявляются
повышенная личностная и ситуационная тревожность. ре-
зультаты исследований свидетельствуют, что у большин-
ства пациентов (67–79%) ожирение сочетается с колеба-
ниями настроения и высоким уровнем тревоги [56]. 
J. Tomiyama и соавт. отмечают важную роль стигматизации
лиц с избыточной массой тела в обществе [57].

Таким образом, у пациентов с аГ и ожирением имеется
более высокая вероятность развития депрессивных и тре-
вожных расстройств, чем у пациентов только с аГ или
только с ожирением. косвенно этот вывод подтверждается
результатами исследования K. Moazzami и соавт. [58]. про-
анализировав результаты обследования 18 025 пациентов с
различными метаболическими нарушениями, авторы при-
шли к заключению, что по сравнению с группой лиц с нор-
мальной массой тела самые высокие шансы развития де-
прессии имеют лица с ожирением и метаболическими
нарушениями (ОШ 2,30), за которыми следовала группа с
ожирением без метаболических нарушений (ОШ 1,51) и
группа с нормальной массой тела и с метаболическими на-
рушениями (ОШ 1,39).

Таким образом, наличие тревожно-депрессивных нару-
шений у пациентов с аГ приводит к нарастанию соматиче-
ских расстройств. Это, в свою очередь, способствует сохра-
нению депрессивной симптоматики или возникновению
новых депрессивных проявлений. Формируется так называе-
мая круговая зависимость, при которой соматические и пси-
хологические (психические) расстройства представляют
собой единый патологический процесс, порочный круг взаи-
модействия соматических и психологических (психических)
нарушений.

Èñïîëüçîâàíèå àíòèäåïðåññàíòîâ 
â êîìïëåêñíîé òåðàïèè ÀÃ, îæèðåíèÿ 
è òðåâîæíî-äåïðåññèâíûõ ðàññòðîéñòâ
с учетом высокого риска развития тревожно-депрессив-

ных нарушений у пациентов с аГ и выраженным ожирением
при выборе терапевтической тактики необходимо ориенти-
роваться на комплексное лечение соматического заболева-
ния и сопутствующих тревожно-депрессивных расстройств.
в клинической практике психологические факторы учиты-

ваются недостаточно или полностью игнорируются, что
снижает эффективность терапии, ухудшает прогноз, уве-
личивает риск развития осложнений [59].

Основными задачами терапии больных аГ и ожире-
нием являются достижение нормальных значений аД, сни-
жение иМТ (особенно важна коррекция висцеральных
жировых отложений), уменьшение инсулинорезистентно-
сти, достижение кардиопротективного эффекта, уменьше-
ние гиперволемии и замедление развития сахарного диа-
бета [60]. согласно данным регистра «прОФиЛЬ»,
пациенты с аГ и ожирением, принимавшие стандартную
антигипертензивную терапию, реже достигали целевого
уровня аД, чем пациенты без ожирения (р<0,05) [61]. со-
четание же тревожно-депрессивных нарушений и сомати-
ческих заболеваний еще в большей степени осложняет
выбор терапевтической стратегии [23].

сходные патофизиологические механизмы 3 описанных
расстройств позволяют предположить, что лечение одного
состояния, по-видимому, может улучшить течение другого
[38]. У пациентов с аГ и избыточной массой тела комбини-
рованная α- и β-адренергическая блокада значительно сни-
жала уровень аД [62].

влияние антидепрессантов на уровень аД и массу тела
определяется рядом факторов, в большей степени генетиче-
ских. Указанные нарушения требуют персонифицирован-
ного лечения, что обусловливает необходимость контроля
таких показателей, как гормональный статус, наличие и вы-
раженность симптомов депрессии, дозы и механизм дей-
ствия различных антидепрессантов [34]. в литературе
имеются данные о том, что пациенты с генотипом СС функ-
ционального полиморфизма G1165C позитивно реагировали
на лечение сертралином в 5 раз чаще по сравнению с дру-
гими вариантами генотипа (ОШ 5,7, p=0,005). кроме того,
носители аллеля C в 3 раза чаще позитивно реагировали на
сертралин, чем пациенты с аллелем G (p=0,001; ОШ 3,3)
[63]. Носители аллеля Del генотипа DelDel полиморфизма
(I/D) rs4291 в гене ангиотензинпревращающего фермента
значительно лучше реагировали на терапию сертралином,
чем флуоксетином (p=0,0006, ОШ 3,0 и p=0,006, ОШ 3,7).

представляют интерес также результаты исследования
V. Salvi и соавт. [64], позволившие выявить достоверную
связь между сродством антидепрессантов к H1-рецептору и
увеличением массы тела (p<0,001). Наличие антигистами-
нергической активности являлось самым значимым предик-
тором увеличения массы тела при применении антидепрес-
сантов. авторы предлагают избегать назначения этой
группы антидепрессантов пациентам с риском кардиомета-
болических нарушений, а антидепрессанты с низким аффи-
нитетом к гистаминовым рецепторам (сертралин и буспи-
рон) рассматриваются ими как препараты выбора при
лечении пациентов с избыточной массой тела или пациен-
тов с риском сердечно-сосудистых и метаболических забо-
леваний. анализ результатов исследования C. Licht и соавт.
[65], в котором приняли участие 2838 пациентов с тре-
вожно-депрессивными расстройствами, показал, что ис-
пользование трициклических антидепрессантов и ингиби-
торов обратного захвата серотонина и норадреналина
увеличивает симпатический контроль вНс, тогда как ис-
пользование селективных ингибиторов обратного захвата
серотонина уменьшает его.

в исследовании R. Uher и соавт. [66] отмечали, что более
высокий иМТ и ожирение являются предикторами негатив-
ной реакции на трициклические антидепрессанты, но не ока-
зывают значительного влияния на результаты терапии се-
лективными ингибиторами обратного захвата серотонина.
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Ю.А. Васюк и соавт.

Çàêëþ÷åíèå
в современном обществе хронический стресс является по-

стоянным спутником индивидуума. в совокупности с непра-
вильным питанием и гиподинамией это создает благодатную
почву для развития ожирения, которое, в свою очередь, ведет
к развитию ипохондрических фиксаций, возникновению тре-
вожно-депрессивных расстройств, усугубляющих имею-

щуюся патологию. все это определяет необходимость поиска
новых стратегий лечения пациентов, имеющих коморбидные
заболевания. крайне важно, чтобы эти стратегии были на-
правлены не только на купирование симптоматики, но и пред-
усматривали комплексное лечение всех имеющихся заболе-
ваний, с учетом генетических и наследственных факторов.

Авторы заявляют об отсутствии конфликта интересов.
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