
70 

Архивъ внутренней медицины ͻ № 1(15) ͻ 2014

В 1818 г. J. Heinroth [33] впервые предпринимает попыт-
ку обобщения накопленных начиная с античных времён 
данных о существовании «психосоматических» заболева-
ний — «соматических болезней, развивающихся психо-
генно». Физиолог К. Бернар (1860) проводит первые науч-
ные опыты по изучению влияния различных «стрессов» на 
функциональное состояние ССС. В последствие H. Wolff 
(1943), исследуя роль стрессовых воздействий и последую-
щих изменений физиологических процессов, происходя-
щих в ССС, вводит понятия «психокардиология». 

В современном понимании большинства исследовате-
лей, психокардиология представляет направление меди-
цины, изучающее различные патохарактерологические, 
психопатологические, психологические и социальные 
факторы, влияющие на развитие ССЗ, а также роль со-
матического страдания при формировании психических 
расстройств у кардиологических больных [13]. Традици-
онно к CCЗ, развивающимся и протекающим при соуча-
стии патохарактерологических и психопатологических 
расстройств, относят: первичную артериальную гипер-
тензию (ГБ), ИБС и некоторые виды сердечной аритмии 
(тахиаритмия, брадиаритмия, вентрикулярные, политоп-
ные экстрасистолы) [13, 18, 24, 36]. В последние годы на-
метилась тенденция к более широкой интерпретации 

предмета изучения психокардиологии за счёт включения 
в эту область медицины не только перечисленных выше 
ССЗ, но и целого ряда аффилированных психосоматиче-
ских расстройств.

В одной из систематик [13], помимо собственно психо-
соматических ССЗ («соматическая патология, провоци-
рованная психическими расстройствами»), описывают-
ся обнаруживающие тропность к расстройствам как лич-
ностной организации, так и ССС: конституциональные 
аномалии, реализующиеся в соматической сфере; сома-
тизированные и соматоформные психопатологические 
расстройства (кардионевроз), формирующиеся на «па-
тологически изменённой соматической» почве, а также 
психогенные расстройства, провоцированные сомати-
ческим заболеванием — нозогении (реакции, развития, 
фазы). Кроме того, некоторые авторы рассматривают в 
качестве психосоматических патохарактерологических 
реакций симптоматические депрессии и транзиторные 
психозы, развивающиеся на фоне отдельных методов ле-
чения ССЗ (АКШ, гемодиализ).

Клинический полиморфизм психосоматических прояв-
лений личностной и сердечно-сосудистых патологии на-
ходит отражение в официальных классификациях пси-
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хических болезней. Так, в МКБ-10 психосоматические 
расстройства представлены в разделах «Органические, 
включая симптоматические психические расстройства» 
(F04 – F07), «Невротические, связанные со стрессом, и со-
матоформные расстройства» (F44.4 – F44.7, F45) и «Пове-
денческие синдромы, связанные с физиологическими на-
рушениями и физическими факторами» (F50 – F53) [13].

Актуальность изучения проблемы взаимосвязи патоха-
рактерологических расстройств и их динамики и фор-
мирования и течения ССЗ определяется, в первую оче-
редь, высокой распространённостью указанной сомати-
ческой патологии в популяции и высоким риском леталь-
ного исхода у пациентов. Согласно заключениям экспер-
тов Всемирной организации здравоохранения, ССЗ на 
протяжении последних десятилетий устойчиво зани-
мают первое место в мире по показателям заболеваемо-
сти и смертности [2, 22, 43, 44]. По данным отечествен-
ных исследований, в российской популяции к 65-тилет-
нему возрасту ИБС диагностируется у 42,8–62,6%, ар-
териальная гипертония (ГБ) — у 22,4–47,8%, заболева-
ния периферических артерий — у 19,1–21% населения 
[15]. По информации Европейского кардиологического 
общества, смертность от ИБС в России является макси-
мальной среди европейских стран и составляет в сред-
нем 431,5 на 100  тыс. населения в год. Распространён-
ность патохарактерологических расстройств (расстрой-
ства личности), протекающих в форме фаз, реакций и 
развитий с психопатологическими симптомокомплек-
сами (тревожные, депрессивные расстройства), у боль-
ных ССЗ может достигать 55–70%. По другим данным, 
сочетание ССЗ с разнообразными вариантами динами-
ки расстройств личности в виде психогенных реакций 
«невротического уровня» отмечается у 46%, депрессив-
ных фаз/реакций — у 64%, тревожных реакций и разви-
тий до и в период заболевания — у 80%, ипохондриче-
ских фобий — у 34–53%, конверсионных симптомов — у 
58–63%, расстройств сна — у 35–40% пациентов [34].

В свою очередь, динамика ССЗ отражается на характеро-
логическом складе больных, приводя к формированию 
психогенно обусловленных (где в качестве психогении 
выступает сам факт выявления или клинические прояв-
ления/динамика ССЗ) нозогенных реакций и развитий. 
По результатам эпидемиологических исследований риск 
развития подобных психопатологических симптомо-
комплексов у больных ССЗ достигает 61,4% [13, 38, 39].

Многие авторы особо подчёркивают значительные фи-
нансовые затраты, связанные с лечением и реабилита-
цией трудоспособных пациентов с ССЗ, коморбидными 
с психическими расстройствами различного, в том числе 
патохарактерологического, генеза. Так, пациенты, пере-
нёсшие ОКС (ИМ или приступ нестабильной стенокар-
дии [14]) и страдающие сопутствующими психопатоло-
гическими расстройствами, дольше находятся в стацио-
наре, чаще нуждаются в повторной медицинской помо-
щи, а расходы на их лечение превышают сумму, необхо-
димую на терапию пациентов без психопатологических 
симптомокомплексов минимум на 11% [10, 35]. У паци-

ентов с депрессией, перенёсших ИМ или хирургическое 
вмешательство на сердце (АКШ, баллонная ангиопласти-
ка, стентирование), высокий риск повторных госпитали-
зация, низкий показатель трудовой реадаптации [26, 42].

КОНЦЕПЦИИ РАЗВИТИЯ 
ПСИХОСОМАТИЧЕСКИХ ССЗ
На современном этапе развития медицины изучение 
психосоматических корреляций и их роли в возникно-
вении и течении ССЗ носит разнонаправленный ха-
рактер. Наряду с центральным — психологическим на-
правлением, включающим изучение внутренней карти-
ны болезни, патологического поведения в болезни, ти-
пов психологической защиты и др. [17], актуальными 
остаются исследования клинических аспектов пробле-
мы (структура коморбидных соотношений личностных 
и сердечно-сосудистых расстройств) [7, 40]. Большинство 
современных клинических исследований психосомати-
ческих соотношений в кардиологии выполнены интер-
нистами [16, 47], и лишь часть работ представлена пси-
хологически и психиатрически ориентированными ав-
торами [12]. Основными диагностическими методиками 
для определения патохарактерологических и патопси-
хологических нарушений в этих исследованиях являют-
ся различные шкалы и опросники (MMPI, 16 Personality 
Factor Questionnaire, Cornell Medical Index и др.). Доми-
нирующая часть исследований носит сравнительных ха-
рактер: авторы проводят сопоставление соматически здо-
ровых добровольцев и пациентов, страдающих различ-
ными ССЗ, а также сравнение выборок больных, страда-
ющих ССЗ, на разных этапах соматического заболева-
ния [21, 30].

В то же время, предваряя обзор основных направлений 
научного поиска в области психокардиологии, следует 
заметить, что до настоящего времени остаётся ряд нере-
шённых проблем, касающихся взаимного влияния па-
тохарактерологических расстройств и ССЗ. Так, в боль-
шинстве работ, постулирующих психогенное начало 
ряда ССЗ, не приводится клинико-психопатологического 
описания дальнейшего течения соматического заболева-
ния в зависимости от динамики расстройств личности. 
Особенно важным это представляется в связи с тем, что 
в некоторых исследованиях «психогенное» начало ССЗ 
не отражает последующую связь экзацербаций (обостре-
ний) соматической симптоматики с психопатологиче-
скими расстройствами различного генеза [19, 25, 46]. 
Также в литературе практически отсутствуют данные о 
сравнении клинико-динамических характеристик ССЗ, 
развивающихся после/на фоне психоэмоционального 
стресса, и соматической патологии, протекающей вне 
связи с указанным фактором.

Кроме того, несмотря на существующие представления 
о возможности психогенно обусловленной динамики 
ряда сердечных аритмий, вне поля зрения исследовате-
лей остаются психосоматические аспекты (роль психо-
генных факторов и патохарактерологической динамики), 
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влияющие на развитие и клинико-динамические харак-
теристики фибрилляции предсердий — второго по пока-
зателям распространённости вида аритмии [31]. Результа-
ты представленных в литературе работ можно разделить 
на две группы: выявление соматогенных этиологических 
факторов (факторов риска) ССЗ и установление роли пси-
хопатологических расстройств различного генеза (сома-
то- и психоцентрический 1 подходы соответственно) в ма-
нифестации и клинико-динамических характеристиках 
кардиальной патологии, а также изучение влияния сома-
тического страдания на психическое состояние больных.

СОМАТОЦЕНТРИЧЕСКИЕ КОНЦЕПЦИИ

После появления в начале ХХ в. работ W. Cannon [23] об 
исследовании гуморально-гормональных изменений при 
различных эмоциональных состояниях (страхе, гневе и 
т.д.) системный подход к изучению регуляторных влия-
ний на деятельность сердца разрабатывается, исходя из 
учения И.П. Павлова [11], указывающего в своих трудах 
на ведущую роль центральной нервной системы в инте-
грации жизнедеятельности организма (кортиковисцераль-
ная теория [3, 5, 9, 29]). В частности, Н.П. Бехтерева [3] 
и П.К. Анохин [1] описывают «патологические процес-
сы на различных уровнях системы интегральной регу-
ляции» в организме, объединяемые, при определённых 
условиях, в единый патологический механизм симптомо-
комплекса ССЗ. В концепции неспецифического «стресса» [41] 
не исследуется природа стрессора или психическая/лич-
ностная предрасположенность индивида к заболеванию, 
а постулируется повреждение различных органов ССС в 
результате чрезмерно выраженной и/или длительно су-
ществующей гиперактивации нейрогуморальных си-
стем. Данная точка зрения находит подтверждение в ра-
ботах Г.Ф.  Ланга [8] и в ряде других исследований, уста-
навливающих, что различные по своему характеру отри-
цательные (отчаяние, страх, тревога, тоска) или положи-
тельные (радость) эмоции сопровождаются однотипны-
ми «висцеральными сдвигами»: патофизиологическими 
нарушениями и патологией клеточных и субклеточных 
структур [32].

Схематично патофизиологические нарушения, описан-
ные для неспецифического психического стресса, пред-
ставлены следующими звеньями: активация коры голов-
ного мозга распространяется на гипоталамус, а далее до-
стигает ядер продолговатого и спинного мозга, осущест-
вляющих симпатическую и парасимпатическую иннер-
вацию. При активации симпатической нервной систе-
мы происходит выделение катехоламинов, увеличива-
ется работа сердца, возрастает артериальное давление и 
частота сердечных сокращений, что приводит к замет-
ному повышению потребности миокарда в кислороде. 
Для обеспечения интенсивной сердечной деятельности у 
здоровых людей усиливается коронарный кровоток [28]. 

При этом у пациентов с «латентными» формами ССЗ вы-
деление стрессовых гормонов приводит к прогрессиро-
ванию артериальной гипертензии, усилению ишемии и 
некроз миокарда, провоцирует нарушения ритма сердца. 

У больных с атеросклеротическим поражением ССС при 
ИБС и ГБ отмечается фоновая дисфункция эндотелия, 
что на фоне стресса усугубляется вследствие гиперактив-
ности симпатоадреналовой и гипоталамо-гипофизарно-
надпочечниковой систем и приводит к усилению вазо-
спазма (до 37% диаметра сосуда [28]) и коронаротром-
бозу [22]. Аналогичным образом происходит изменение 
тонуса периферических артерий, что приводит к увели-
чению общего периферического сосудистого сопротив-
ления. При стрессе также отмечается активация меха-
низмов свёртываемости крови, происходит временное 
усиление агрегации тромбоцитов [27]. Следствием это-
го является выделение из тромбоцитов мощных вазоак-
тивных веществ (тромбоксан А2, серотонин, гистамин), 
которые усиливают спазм [27]. Параллельно наблюдает-
ся активация системы фибринолиза [37]. Кроме того, в 
нейроэндокринных образованиях гипоталамуса проис-
ходит переключение возбуждения с нервного на эндо-
кринный путь (аденогипофиз). Гипофиз выделяет адре-
нокортикотропный гормон, который стимулирует выра-
ботку кортикостероидов (кортизол) и адреналина [6]. Та-
ким образом, возбуждение лимбикоретикулярных струк-
тур мозга усиливается и поддерживается действием гор-
монов надпочечников (гиперадренергическая форма ГБ) 
[4, 45] на сердечную мышцу и стенку сосудов. Таким об-
разом, в рамках соматоцентрического подхода в качестве 
первичной в генезе психосоматических ССЗ рассматри-
вается органическая патология, однако это не исключает 
важного влияния психопатологических и психологиче-
ских факторов на развитие соматического недуга.
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