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ным риском ССЗ могут также иметь повышенный риск
депрессии. Врачи могут рассчитывать прогнозируе-
мый сердчено-сосудистый риск, используя Фрамин-
гемскую шкалу риска или другие похожие уравнения,
которые доступны в схемах и удобных для использова-
ния версиях. Их мероприятия, направленные на дости-
жение ремиссии посредством изменений образа
жизни, скорее всего, подходят и для профилактики
депрессии.

В конце концов, знание того, что факторы, связанные
с образом жизни, повышают не только риск ССЗ, но и
риск депрессии, даже среди молодых людей, нужно
доносить до общей популяции. Рассылка сообщений
по домам может быть полезна для достижения значи-
тельного изменения вредных привычек среди населе-
ния.
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Как известно, депрессия в 2-3 раза больше распро-
странена среди лиц, страдающих диабетом, чем среди
здоровых1. Общепринятая гипотеза гласит: повышен-
ная распространенность депрессии среди лиц с диабе-
том является последствием психологического дистрес-
са, причиняемого данным диагнозом, а именно его
стигматизирующим эффектом и долгосрочными
осложнениями. Тем не менее, имеются противоречи-
вые данные о том, что может иметься связь между инсу-
линорезистентностью и депрессией среди лиц без диа-
бета2. Чтобы разобраться в этих противоречиях, три
недавних обзора3-5, включая опубликованные в этом
журнале5, призывали к большей точности в исследова-
ниях, выдвигали предположение о том, что в дальней-
шем должны быть исследованы специфические про-
фили депрессии (например, атипичная депрессия). 

На популяционном уровне мы провели исследование
важности атипичных и неатипичных депрессивных
симптомов в определенных предиабетических состоя-
ниях, а также при ранее недиагностированном и диаг-
ностированном сахарном диабете. Чтобы определить
состояние толерантности к глюкозе, использовался
тест толерантности к 75 граммам глюкозы, принятой
перорально. Графики депрессивных симптомов были
получены с использованием 21-вопросной шкалы
депрессии Бека (BDI-II). Участники, набравшие хотя бы
14 баллов и положительно ответившие (хотя бы 1 балл)
на обратимые вегетативные симптомы (пересыпание и
переедание), были определены как имеющие атипич-
ные депрессивные симптомы6. Остальные участники с
по крайней мере 14 балламипо BDI-II были определены
как имеющие неатипичные депрессивные симптомы.

В выборке исследования (N=4838, члены когорты
рожденных в северной Финляндии в 1966, подписав-
шие согласие, и которые добровольно вызвались уча-
ствовать в клиническом обследовании в возрасте 46

лет) мы нашли 379 (7,8%) и 74 (1,5%) участника с неати-
пичными и атипичными депрессивными симптомами
соответственно. Распространенность нормальной
толерантности к глюкозе, определяемой как наличие
концентрации глюкозы плазмы натощак (ГПН) <6.1
ммоль/л и двухчасовой глюкозы <7.8 ммоль/л, была
всего лишь 61% среди тех, кто имел атипичные депрес-
сивные симптомы, хотя она была 73% и 79% у лиц с
неатипичными депрессивными симптомами или без
депрессивных симптомов соответственно.

Доля всех патологических состояний толерантности
к глюкозе была самой высокой среди участников с ати-
пичными депрессивными симптомами. Распростра-
ненность нарушенного уровня глюкозы натощак (ГПН
6.1-6.9 ммоль/л и двухчасовая глюкоза <7.8 ммоль/л)
среди лиц с атипичными, неатипичными депрессивны-
ми симптомами и без депрессивных симптомов была
8%,7% и 7% соответственно. Распространенность нару-
шенной толерантности к глюкозе (ГПН <7.0 ммоль/л и
двухчасовая глюкоза 7.8-11.0 ммоль/л) была 15%, 11% и
8% соответственно. Распространенность ранее не диаг-
ностированного диабета второго типа (ГПН ≥7.0
ммоль/л или двухчасовая глюкоза ≥11.1 ммоль/л) была
5%,3% и 2% соответственно.

Ранее диагностированный диабет был специально
обозначен, если наблюдалось одно из следующих усло-
вий: диагностированный врачом диабет со слов паци-
ента; медикаментозное лечение диабета со слов паци-
ента; амбулаторное или стационарное посещение
больницы по поводу диабета (информация о всех визи-
тах в больницу была получена из Finnish Care Register
for Health Care [Финский регистр медицинской помо-
щи]) или право покупать лекарства от диабета по суб-
сидированной стоимости (данные получена из Social
Insurance Institution of Finland [Национальный регистр
лекарственных препаратов ведомства социальной
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страховки Финляндии]). Распространенность ранее
диагностированного диабета второго типа была 11%,
6% и 3% среди лиц с атипичными, неатипичными
депрессивными симптомами и без депрессивных
симптомов соответственно.

Различия в распределении состояния толерантности к
глюкозе между группами профилей депрессивных симп-
томов была статистически значимой (Критерий согласия
Пирсона хи-квадрат:F/χ2=40,26, df=10, p=0,00002). 
Средние индексы массы тела были 30.8±7.5 кг/м2,
28.0±5.7 кг/м2 и 26.7±4.7 кг/м для лиц с атипичными,
неатипичнымидепрессивными симптомами и без
депрессивных симптомов соответственно (p=0.002,
критерий Краскела-Уоллиса, попарно; атипичные про-
тив неатипичных). Участники самостоятельно докла-
дывали о своей физической активности, уровне обра-
зования, курении табака, употреблении алкоголя и
антидепрессантов; из перечисленного при попарном
тестировании только использование селективных
ингибиторов обратного захвата серотонина выделя-
лось среди подтипов (30% для атипичных против 11%
для неатипичных, p=0.0001, точный тест Фишера).

В сочетании с нашими предыдущими выводами5-7,
наши результаты поддерживают важность разделения
депрессии на подтипы у людей с диабетом второго
типа, впрочем, как и недавно постулировалось в этом
журнале5. Текущие результаты также обращают внима-
ние на эти явления уже впредиабетических состояниях.
Мы предполагаем, что результаты предыдущих иссле-
дований связи между депрессией и диабетом второго
типа могли бы быть другими, если бы в них были про-
анализированы подтипы депрессии.
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