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резюме. Серцево-судинні захворювання (ССЗ) є найбільш поширеною причиною смертності та 
захворюваності в загальній популяції як у всьому світі, так і в Україні. Проведеними дослідженнями виз-
начена низка факторів ризику, які спричиняють серцево-судинні захворювання та обтяжують їх перебіг, 
є причиною інвалідизації та передчасної смерті. В останні роки привертається увага до значення депресії 
як незалежного фактора ризику кардіоваскулярної патології, однак багато сторін цього впливу залиша-
ються нез’ясованими. Невизначеними лишаються алгоритми медичної допомоги сімейним лікарем, 
профілактики та лікування депресивного синдрому в кардіологічних хворих.
У статті проаналізовані можливі механізми та особливості розвитку депресій за кардіальної патології, 
вплив різних чинників на її розвиток і вплив депресії на перебіг захворювання. Проаналізовано 
особливості медикаментозних впливів з визначенням можливості оптимізації терапії.
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роль депресії як незалежного чинника ризику 
розвитку кардіоваскулярних ускладнень

Нині розвиток серцево-судинної патології розглядається через призму 
серцево-судинного континууму, яким визначені її провідні ініціювальні факто-
ри ризику та прогресування. Такими факторами є артеріальна гіпертензія, 
інсулінорезистентність і цукровий діабет, порушення ліпідного обміну, паління 
та ін. [2]. У той же час у структурі наявної концепції серцево-судинного конти-
нууму психоемоційним факторам і депресії, що суттєво впливають на серцево-
судинну систему, не приділяється належної уваги.

Дослідженнями останніх років переконливо доведено важливу та 
самостійну роль ендотеліальної дисфункції (ЕД) у розвитку серцево-судинних 
захворювань. Доведено, що однією з точок прикладання впливу стресу на 
серцево-судинну систему є порушення регуляції метаболізму оксиду азоту та 
розвиток ЕД [35]. Можливо, що саме через потенціювання ЕД відбувається 
реалізація патогенного впливу хронічного стресу на розвиток серцево-судинної 
патології [50]. Досліджень, які вивчають взаємозв’язок ЕД з психоемоційними, 
факторами, вкрай мало [34]. Не проведена взаємопов’язана оцінка стресу, 
тривожно-депресивних розладів і ЕД як предикторів можливих віддалених 
серцево-судинних подій.

Однак, у зв’язку з високою поширеністю в популяції тривожно- депресивних 
розладів, на сьогодні проблеми психічного здоров’я суспільства нерозривно 
пов’язані з розвитком і прогресуванням ССЗ [4].

Виявлено, що наявність помірної або важкої депресії асоціюється з 
підвищеним ризиком розвитку інфаркту міокарда та летальних випадків за 
ішемічної хвороби серця (ІХС), а також з погіршенням прогнозу після гострого 
коронарного синдрому [53]. Відзначено, що тривожні розлади, зокрема панічні 
атаки, часто ускладнюють перебіг ІХС [27].

Тому важливим як з наукової, так і з практичної точки зору є вивчення та 
аналіз особливостей впливу депресії як незалежного фактора ризику на 
діяльність серцево-судинної системи, розвиток і прогресування серцево-
судинних захворювань.
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ПоширенІсТЬ І КЛІнІЧна ЗнаЧиМІсТЬ деПресиВних 
роЗЛадІВ За соМаТиЧної ПаТоЛоГІї

Депресія є одним з найбільш поширених розладів, що трапляється в 
повсякденній практиці як сімейних лікарів, так і вузькопрофільних спеціалістів. 
Середня поширеність депресії в первинній медичній мережі складає 10 % [60], 
а серед амбулаторних пацієнтів цей показник складає в залежності від сома-
тичного захворювання 22−33 %.

Дані щодо поширеності депресії за окремих соматичних захворювань  
є вкрай суперечливими, що пояснюється методологічними проблемами,  
зокрема:

 – розмите поняття депресії в соматичних хворих;
 – недолік валідних методів оцінки;
 – соціодемографічна неоднорідність досліджуваної популяції;
 – недолік належних контрольних груп та ін.
Накопичені численні докази переконливо свідчать про існування двобічного 

зв’язку між депресією та багатьма соматичними захворюваннями. Коморбідна 
депресія робить важчими прояви соматичного захворювання.

Розлади настрою негативно впливають на перебіг соматичного захворю-
вання [29], у свою чергу соматичні захворювання значно погіршують наслідки 
депресії [44].

В останні роки встановлено, що найважливішим компонентом коморбід-
ності психічних і соматичних захворювань є взаємодія між нервовою та 
імунною системами [40], а також зв’язок між хронічним запальним процесом 
і депресивними розладами.

Під час дослідження впливу депресії на концентрацію маркерів запалення 
за 2 місяці після перенесеного гострого коронарного синдрому (ГКС) виявле-
но прогностично значущий зв’язок між депресією та C-реактивним білком 
(маркером системного запалення) [32].

Депресія − це загрозливе для життя захворювання. 9 з 10 пацієнтів з депресією 
лікуються тільки в загальній медичній мережі, де лікування депресії найчастіше 
неадекватне [64]. Причинами неадекватної терапії є неправильна оцінка 
симптомів пацієнтами, маскування депресії, надмірно часті звернення до лікаря 
[14]. Деякі лікарі загальної практики уникають відповідальності за проблеми, 
пов’язані з психічним здоров’ям пацієнтів. Найчастіше в лікарів просто не 
вистачає часу, знань і належних навичок для лікування психічних розладів.

Ключовими моментами депресивних розладів у пацієнтів з соматичними 
захворюваннями є такі:

 – симптоми депресії часто трапляються в соматичних хворих;
 – чим вище середня тривалість життя, тим вище ймовірність розвитку 

депресії в популяції;
 – депресія порушує психосоціальну адаптацію, ускладнює лікування та 

реабілітацію соматичного хворого;
 – ймовірність суїциду вище в пацієнтів з соматичним захворюванням 

(порівняно з середнім показником у популяції); існують захворювання  
з особливо високим ризиком суїциду (кінцева стадія хронічної ниркової 
недостатності, рак, епілепсія, синдром набутого імунодефіциту);

 – не можна залишати депресію в соматичних хворих без лікування;
 – відкладання лікування погіршує прогноз як соматичного захворювання, 

так і депресії.
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деПресІЯ ЯК ПроБЛеМа В КардІоЛоГІЧних ПаЦІєнТІВ
Незважаючи на те , що депресія збільшує ймовірність смерті осіб, які пере-

несли інфаркт міокарда, більш ніж у три рази протягом наступних 6 місяців [38, 
54], до сьогодні лише в небагатьох серцево-судинних центрах кардіологи про-
водять цілеспрямоване виявлення депресії, що супроводжує інфаркт міокарда. 
Великий депресивний розлад виникає в 15−30 % хворих з гострими коронар-
ними синдромами. За даними Frasure-Smith et al. [31], великий депресивний 
розлад у пацієнтів, які знаходяться в госпіталях постінфарктних хворих, істотно 
підвищує ризик смертності в перші 6 місяців. Отримано переконливі докази, 
що наявність депресивних симптомів є чинником, що підвищує ризик 
смертності у відстроченому періоді після ІМ (протягом наступних 18 місяців) 
[30]. Депресія також в три рази збільшує ймовірність того, що пацієнт, який 
страждає будь-яким хронічним захворюванням, протягом трьох місяців пере-
стане дотримуватися режиму терапії [25].

За даними останнього метааналізу [63], депресія в постінфарктному періоді 
в 2−2,5 рази підвищує ризик загальної смертності, а також ризик появи 
серцево-судинної патології. Крім того, депресія в таких хворих є основною при-
чиною неповного одужання [46], зниження якості життя [11], відстроченого 
виходу на роботу, недотримання режиму терапії [59] та зневажання 
реабілітаційних заходів [47]. Вважається, що приблизно кожен п’ятий пацієнт 
у постінфарктному періоді страждає на депресію [58]. Тільки половина з усіх 
хворих на депресію отримує якусь терапію, і лише в п’ятої частини хворих вона 
є ефективною.

Нелікована депресія часто стає причиною зриву терапії хронічних соматич-
них захворювань, зокрема патології серця [42].

Існують тісні зв’язки депресивних розладів і серцево-судинних захворювань, 
зокрема:

 – депресія призводить до чотирьох з шести основних факторів ризику розвит-
ку серцево-судинних захворювань: паління, ожиріння, гіподинамія та діабет;

 – депресія впливає на серцево-судинні захворювання двома патогенетични-
ми ланками − поведінковою та нейроендокринною.

Поведінкова ланка містить низьку прихильність до лікування, бідну соціальну 
підтримку, висококалорійне харчування, малорухливий спосіб життя, зловживан-
ня психоактивними речовинами, куріння.

Нейроендокринна ланка містить підвищену активність систем, що забезпечу-
ють стресові реакції, порушення вегетативної регуляції, низьку варіабельність 
серцевого ритму, підвищену агрегацію тромбоцитів і посилене запальне уражен-
ня судин.

деПресиВнІ роЗЛади ЯК фаКТор риЗиКУ ЗахВорюВаносТІ 
Та сМерТносТІ ВІд серЦеВо-сУдинних ЗахВорюВанЬ

Депресія є незалежним чинником підвищення ризику як виникнення 
серцево-судинного захворювання [55, 67], так і прогресування наявної 
патології коронарних судин [66]. За даними van Melle et al. [62], що ґрунтуються 
на огляді 22-х досліджень завершеного інфаркту міокарда, вона в понад два 
рази збільшує загальну смертність і смертність від серцево-судинних захворю-
вань, а також частоту виникнення серцево-судинної патології. В аналогічному 
огляді, що містить 20 досліджень фіналів ішемічної хвороби, ризик смертності 
від серцево-судинних захворювань, обумовлених депресією, протягом 2-х 
років був після виявлення депресії вище, ніж у перші 6 місяців [9].
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Незважаючи на різноманітні методологічні відмінності, дані проспективних 
методологічно валідних, етіологічних і прогностичних досліджень у високому 
ступені узгоджуються з тим, що депресія є фактором ризику як розвитку, так і 
прогресування серцево-судинних захворювань [30].

Хоча помірні депресивні розлади значимо підвищують смертність, більш 
важкі форми депресії значно збільшують її [26, 66]. За даними van Melle et al. 
[62], лікування депресії в постінфарктному періоді не покращує довгостроко-
вий прогноз протягом депресії та прогноз щодо серцевої патології в порівнянні 
зі стандартною терапією. Проте в деяких нещодавніх публікаціях висловлюється 
думка, що окремі види депресії в постінфарктному періоді можуть сприяти 
більш важкому результату захворювання. За даними De Jonge et al. [22], тільки 
соматичні симптоми погіршують прогноз кардіологічного захворювання, од-
нак інші дослідники встановили, що лише захворюваність на депресію в 
постінфарктному періоді була пов’язана з гіршим результатом серцево-
судинного захворювання [23, 36]. За даними Bush et al., навіть мінімальні 
симптоми депресії підвищують рівень смертності хворих у постінфарктному 
періоді [13].

Незважаючи на те, що вплив депресії на серцеву недостатність вивчався 
рідко, є підтверджені дані, які свідчать про аналогічний незалежний вклад 
депресії в ризик смертності [41, 61]. Існує сильний і диференційований зв’язок 
між тяжкістю депресивних симптомів і летальним результатом протягом  
6 місяців. Небагато відомо про патофізіологічні механізми, які лежать у основі 
зв’язку між депресією, що виникає після розвитку гострого інфаркту міокарда, 
та збільшенням захворюваності та смертності. Для того, щоб пояснити цей 
зв’язок, були запропоновані різні біоповедінкові механізми, що містять: 
поведінкові чинники ризику (куріння, вживання алкоголю, малорухливий спосіб 
життя), недотримання режиму терапії, підвищені рівні запальних цитокінів, 
активацію тромбоцитів, вегетативні порушення (знижена варіабельність сер-
цевого ритму), дисфункцію по осі гіпоталамус−гіпофіз−надниркові залози та 
стрес, що відноситься до самого захворювання серця (наприклад, за гострого 
інфаркту міокарда) [29, 49, 54].

серЦеВо-сУдиннІ ЗахВорюВаннЯ ЯК фаКТор  
риЗиКУ деПресиВних роЗЛадІВ

Приблизно 20 % пацієнтів з ішемічною хворобою або застійною серцевою 
недостатністю страждають великим депресивним розладом. Інші 20 % хво -
рих мають як мінімум протягом двох тижнів малий депресивний розлад (2−4  
симптоми) [33, 38, 54]. У двох дослідженнях пацієнтів з депресією, виявленою 
в постінфарктному періоді, показано, що вони в 30−50 % випадків страждали 
цим афективним розладом до розвитку інфаркту.

В одному з них встановлено, що попередня депресія була взаємопов’язана 
з підвищеним ризиком пізньої серцевої недостатності [33, 38, 54].

Усе частіше з’являються окремі повідомлення про перші депресивні 
епізоди, що розвиваються вслід за виникненням серцево-судинного захворю-
вання. Це призвело до формування гіпотези, що серцево-судинні захворюван-
ня виступають тригером розвитку депресії. Утім, існує декілька досліджень, в 
яких вивчалася частота появи нових депресивних розладів, що розвиваються 
вслід за серцевою патологією. Гіпотеза судинної депресії передбачає, що по-
рушена перфузія лімбічної системи або важливих відділів кори може пояснити 
розвиток депресивних розладів у контексті периферичного судинного захво-
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рювання [6]. Так як у деяких недавніх дослідженнях встановлено тривожно 
високий відсоток «безсимптомних інфарктів» у літніх хворих на депресію, 
вважається, що латентна васкулярна хвороба може бути пов’язана з новими 
симптомами депресії [8, 51].

Судинна депресія (депресія з пізнім початком, що виникає в осіб віком по-
над 50 років у контексті відомої серцево-судинної патології) трапляється одна-
ковою мірою в чоловіків і жінок і менше може піддаватися лікуванню антиде-
пресантами.

дІаГносТиКа деПресІї В КардІоЛоГІЧних хВорих
Коли лікарям повідомляють, що психічний стан їхніх пацієнтів відповідає 

критеріям депресивного розладу, тільки дві третини з них погоджуються з 
діагнозом і необхідністю лікування. Незважаючи на те, що лікарі завжди були 
уважні до оцінки тяжкості депресії, вони не виявляли хронічні форми цього роз-
ладу приблизно в 40 % випадків [43].

Клінічно виражену депресію дозволяють більш ніж з 80 % чутливістю вия-
вити два таких скринінгових запитання [65]:

 – Чи часто Вас турбували протягом останнього місяця:
1) поганий настрій, пригніченість або безнадія?
Так / Ні
2) зниження інтересу або задоволення від діяльності?
Так / Ні
Аналогічний набір запитань може виявити пацієнтів з депресією в 

анамнезі:
 – Чи був у Вашому житті епізод поганого самопочуття тривалістю понад 2 

тижні з такими ознаками:
1) поганий настрій, пригніченість або безнадія?
Так / Ні
2) зниження інтересу або задоволення від діяльності?
Так / Ні
Якщо пацієнт відповідає «так» хоча б на одне з цих запитань, це виправдовує 

подальше розпитування хворого з метою оцінки типу та тяжкості депресії.
Первинний скринінг пацієнтів на виявлення депресії може виконуватися 

працівниками первинної медичної мережі або координаторами клінічних 
досліджень, які мають мінімальну підготовку, або навіть самими пацієнтами. В 
останньому випадку можуть бути використані такі інструменти, як анкета депресії 
Бека [10], запитальник здоров’я пацієнта (PQ − 9) [45] або версія анкети депре-
сивних симптомів [56]. Пацієнти з обтяженим психіатричним анамнезом або 
підтвердженими даними про те, що депресивний роз    лад ускладнює кардіологічне 
захворювання, повинні обстежуватися пси хіатром.

деПресиВнІ роЗЛади  
Та ІнТерВенЦІЙнІ ВТрУЧаннЯ

Згідно з даними, отриманими в результаті проспективного дослідження 309 
пацієнтів, приблизно 20 % пацієнтів, яким проведено аортокоронарне шунту-
вання, страждають великим депресивним розладом протягом місяця після 
операції, та депресія є потужним предиктором несприятливого результату 
кардіологічного захворювання (таким як знижена фракція викиду) протягом 
року [20]. Зазвичай депресія не є протипоказанням до хірургічних втручань 
на серці, включно з трансплантацією.
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ВарІанТи ТераПІї З УрахУВаннЯМ  
деПресиВних роЗЛадІВ

Основи комплексної терапії серцево-судинного захворювання (наприклад, 
фізичні навантаження, зниження стресу, риб’ячий жир або харчові добавки 
омега-3, зниження активності симпатичної нервової системи) узгоджуються з 
комплексним лікуванням великого депресивного розладу. Інші види 
немедикаментозної терапії депресії, такі як психотерапія та ін., ефективні та 
безпечні для людей із звичайними формами серцевої патології. У силу того, що 
взаємозв’язок між депресією та серцево-судинними захворюваннями 
встановлюється все більш чітко, стали проводитися дослідження, спрямовані 
на вивчення медикаментозних і немедикаментозних методів лікування цих 
хворих. Завдання, методи та результати рандомізованих досліджень містяться 
в таблиці 1.

Таблиця 1
Завдання, методи та результати вивчення ефективності терапії депресивних розладів  
у багатоцентрових дослідженнях

дослідження автори Мета Метод результати та обговорення

CREATE

Le
sp

er
ac

e 
et

 a
l.,

 
20

07
 [4

8]

Оцінка ефективності 
циталопраму ІПТ* в 
лікуванні симптомів 
депресії при ІХС і ВДР**

284 пацієнтів, 
рандомізоване, 
контрольоване, 12-
тижневе спостереження, 
паралельні групи, дизайн 
2*2

У дослідженні 
проілюстрована ефективність 
циталопраму, призначеного у 
зв’язку з терапією ВДР, не 
отримано доказів переваги 
ІПТ перед традиційними 
терапевтичними підходами

ENRICHD

Be
rk

m
an

,  
20

03
 [1

2]

Оцінка того, чи може 
лікування депресії 
покращити прогноз 
кардіологічного захворю-
вання у хворих на ІХС

2177 пацієнтів у 
постінфарктному періоді, 
рандомізоване клінічне 
дослідження, 
індивідуально підібране 
когнітивно-біхевіоральне 
психотерапевтичне 
втручання

Спостерігається покращення 
результатів у відношенні 
психологічного стану 
протягом 6 міс. у групі, що 
отримувала втручання, 
порівняно з контролем, 
однак цей ефект нестійкий

MIND-IT

va
n 

M
el

le
 e

t a
l.,

  
20

07
 [6

2]

Оцінка того, чи може 
лікування антидепре-
сантами післяінфарктного 
стану покращити 
довготривалий прогноз у 
відношенні депресії та 
серцево-судинної 
патології

2177 хворих у 
післяінфарктному періоді, 
мультицентрове, 
рандомізоване 
контрольоване 
дослідження, порівняльне 
втручання з традиційним 
терапевтичним підходом

Активна терапія депресії в 
післяінфарктному періоді не 
покращує довготривалий 
прогноз у відношенні 
депресії або кардіологічної 
патології, порівняно з 
традиційним терапевтичним 
підходом

SADHART

Gl
as

sm
an

 e
t a

l.,
  

20
02

 [3
7]

Вивчення безпеки та 
ефективності лікування 
серталіном ІХС у хворих 
ССЗ

369 хворих, 
рандомізоване, подвійне 
сліпе, плацебо-
контрольоване

Сертралін безпечний у хворих 
ССЗ, але не було показано 
його переваг за шкалою 
Гамільтона оцінки депресії, 
порівняно з плацебо; це 
дослідження не спрямовано 
на виявлення відмінностей 
захворюваності та смертності

Примітка. *ІПТ − інтерперсональна терапія;
**ВДР − великий депресивний розлад.
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У дослідженнях MIND-IT і ENRICHD дослідники не змогли довести, що 
лікування депресії призводить до покращення результатів лікування основно-
го захворювання після перенесеного інфаркту міокарда. І до нинішнього часу 
не проведено жодного статистично вірогідного дослідження, щоб переконливо 
перевірити цю гіпотезу [15−19, 28]. Тобто проведені дослідження та їх резуль-
тати дають усі підстави для розробки більш сучасних методів терапії депресії у 
хворих з серцево-судинними захворюваннями, а також у осіб з підвищеним 
ризиком цієї патології [30].

Проблемам ефективної терапії приділяється постійна увага, проводиться 
пошук ефективних і безпечних медикаментозних засобів [1, 3, 5].

У таблиці 2 перераховано традиційно використовувані антидепресанти 
та обмеження їх використання у хворих з серцево-судинними захворюван-
нями.

Таблиця 2
Кардіогенні ефекти антидепресантів

Медикаментозні засоби Кардіогенні ефекти Лікувальна тактика

Інгібітори зворотнього захвату серотоніну

Циталопрам (ципраміл)

Есціталопрам (ципралекс)

Флуоксетин (прозак)

Сертралин (золофт)

Може зменшувати  
згортаємість крові

Може обумовлювати 
необхідність зниження дози 
інших антикоагулянтів

різні

Бупропіон (Зібан)

Венлафаксин  
(Велаксин, Ефевелон)

Митразапин (Ремерон)

Дулоксетин (Симбалта)

У дозах > 300 мг/добу 
може підвищувати 
артеріальний тиск

Збільшення маси тіла

Припинення паління

Слід уникати високих доз  
у хворих з високим 
артеріальним тиском

Слід уникати у хворих з 
цукровим діабетом або 
ожирінням

Імовірно більш ефективний 
порівняно з іншими 
антидепресантами у 
відношенні больового 
синдрому

Трициклічні антидепресанти

Амитриптилін Ризик виникнення 
аритмії після 
перенесеного інфаркту 
міокарда

Слід уникати у пацієнтів з ІХС 
і в пацієнтів з ризиком її 
виникнення

Нортиптилін

Іміпрамін

Дезипрамін
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Незважаючи на те, що антидепресанти першого покоління показали себе 
ефективними в лікуванні більшості пацієнтів з клінічно вираженою депресією, 
ці ліки викликають низку побічних ефектів, через які їх застосування обме-
жене в цієї групи хворих [21]. Наприклад, трициклічні антидепресанти можуть 
викликати аритмію в постінфарктному періоді та протипоказані хворим з ко-
ронарною хворобою та аритміями [52]. З появою антидепресантів наступ-
ного покоління, зокрема СІЗЗС, безпечніших для пацієнтів з цією патологією, 
ніж трициклічні антидепресанти, арсенал засобів для терапії депресії у хво-
рих з серцево-судинними захворюваннями був розширений [21]. У кількох 
дослідженнях висловлюється припущення, що СІЗЗС можуть запобігати роз-
витку серцевих захворювань [57]. Так як СІЗЗС можуть помірно знижува ти 
тенденцію до тромбоутворення, можливо, що вони посилюють анти-
коагулянтні ефекти аспірину, варфарину або клопідогрелю та сприяють зни-
женню згортання крові. У великих дозах (більше 300 мг) венлафаксин може 
підвищувати тиск. Мітразапін може викликати в деяких пацієнтів збільшення 
маси тіла. На початку терапії бупропіон може посилювати тривогу, проте це 
препарат вибору для депресивних хворих, охочих кинути палити або для того, 
щоб уникнути сексуальних проблем, пов’язаних з прийомом СІЗЗС.

Імовірність того, що пацієнт відповість на терапію антидепресантами, 
зменшується в залежності від збільшення кількості факторів ризику з боку 
серцево-судинної системи. Отже, щоб отримати гідний результат після терапії 
антидепресантами, лікарю необхідно виключити деякі з цих факторів ризику, 
так само як і наполегливо прагнути підібрати найкращу комбінацію 
препаратів [30].

Алгоритми лікування депресії у хворих з серцево-судинною патологією по-
требують більшої адаптації до цієї групи пацієнтів і повинні відрізнятися від 
підходів, що використовуються під час лікування депресій у загальній 
популяції [7].

Katerenchuk I. P.
Higher State Educational Institution of Ukraine «Ukrainian Medical Dental Academy», Poltava, Ukraine

Summary. The cardiovascular diseases are the most common cause of mortality and morbidity in the world 
population and in Ukraine particular. Several risk-factors, that provoke the development of cardiovascular 
diseases, aggravate their time course, that are the cause of functional disability and premature death are 
identified in conducted studies. In recent years many attention draws to the evaluating the role of depression 
as an independent risk-factor of cardiovascular pathology, but many aspects of this association are still 
unclear. The algorithms of medical care, prophylaxis and treatment of depressive syndrome in population of 
cardiological patients for family doctors haven’t yet developed.
The possible mechanisms and the features of depression development in association with cardiovascular 
pathology, the influence of various factors on its development and the effects of depression on disease 
course are analyzed in this article. The features of medications effects with the evaluation of the possibility 
for treatment optimization are discussed.
Keywords: cardiovascular risk, depression, treatment.
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