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В настоящее время повышение эффективности 
профилактики сердечно-сосудистых заболеваний 
и сахарного диабета типа 2 признается одной из 
наиболее важных задач здравоохранения. Наряду со 
стабильно высокой значимостью кардиометаболи-
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ческих расстройств в структуре заболеваемости и 
смертности, это связано с очевидным расхождением 
между потенциальной и реальной эффективно-
стью их предупреждения. Известно, что около 2/3 
факторов кардиометаболического риска являются 
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модифицируемыми, обусловленными в первую 
очередь образом жизни индивида [1]. Вместе с тем 
эпидемиологические исследования свидетельству-
ют о возрастающей распространенности сердечно-
сосудистых заболеваний и сахарного диабета типа 2 
во всем мире, несмотря на значительные усилия 
медицинского сообщества. 

Несоответствие между ожидаемыми и реальны-
ми возможностями предупреждения кардиометабо-
лических расстройств заставляет думать о том, что 
их «резистентность» к профилактике объясняется 
именно существенной ролью в их развитии психо-
социальных факторов, имеющих сложно детерми-
нированный характер.

Традиция научного изучения этой груп-
пы факторов риска восходит к работам начала 
и середины XX века, выполненным в русле 
психоаналитически-ориентированной (психо-
динамической) психосоматической медицины. 
Классиками психодинамической психосоматики 
был высказан целый ряд оригинальных и эври-
стичных идей, положивших начало клиническим 
и экспериментальным исследованиям [2]. На со-
временном этапе эти исследования приобретают 
все более масштабный характер и включены в 
общий естественно-научный контекст изучения 
патогенеза кардиометаболических расстройств. 
В соответствии с общей логикой расширения 
знания в данной области в последние десятилетия 
растет интерес к психологическим аспектам фор-
мирования метаболического синдрома как этапа 
в развитии сердечно-сосудистых расстройств и 
сахарного диабета типа 2. Возрастает и общий 
объем эмпирических данных, длительность лонги-
тюдов и катамнеза, разнообразие методов оценки, 
сложность приемов математико-статистического 
анализа. Технологическая сторона исследова-
тельских работ, бесспорно, превосходит самые 
смелые фантазии пионеров психосоматической 
медицины, формулировавших свои концепции на 
основании глубинного анализа отдельных клини-
ческих случаев. Вместе с тем обратной стороной 
количественного совершенствования результатов 
становится их все большая разнородность, мно-
жественность различных теоретических моделей, 
усиливающаяся «специализация» исследователей 
в изучении отдельных факторов риска вне целост-
ного психосоциального контекста.

Цель настоящего обзора — обобщение и систе-
матизация результатов исследований, посвященных 
возможному участию психологических факторов в 
формировании кардиометаболического риска. 

История научного изучения психологических 
аспектов в развитии кардиометаболических 
расстройств

Как отмечалось выше, первые попытки кон-
цептуализации «психогенеза» соматических рас-
стройств связаны с работами психоаналитической 
школы, хотя, безусловно, влияние личности и раз-
личных эмоций на состояние физического здоровья 
отмечалось в практическом врачевании во все века. 
Собственно с психоаналитическими идеями связано 
и оформление самостоятельного междисциплинар-
ного направления — психосоматической медицины, 
интегрирующей биомедицинские и психологиче-
ские (психопатологические) знания об этиологии 
и патогенезе соматических и соматоформных рас-
стройств.

Центральными для психоаналитического 
направления, представленного на современном 
этапе многочисленными школами и течениями, 
остаются классические понятия бессознатель-
ного, интрапсихического конфликта, механизмов 
психологической защиты. Именно вокруг них раз-
ворачиваются основные рассуждения о «превраще-
нии» психического страдания в телесное, при этом 
рассматриваются следующие основные варианты 
такого «перехода» [3]:

1) Симптом как символическое выражение ин-
трапсихического конфликта. Понимание симптома 
как символа проистекает из концепции конверсии, 
предложенной З. Фрейдом в 1890-е годы для объ-
яснения псевдосоматических нарушений при ис-
терическом неврозе, а затем было распространено 
некоторыми из его последователей и на истинно 
соматические заболевания. Предполагается, что 
«выбор» поражаемого органа и характер нарушения 
несут символический характер и являются ключом 
к пониманию внутриличностного конфликта, а сам 
симптом возникает в результате вытеснения из со-
знания эмоционально заряженных неприемлемых 
для личности желаний и побуждений, которые тем 
не менее сохраняют свою активность.

В отношении сердечно-сосудистых заболе-
ваний возможности символического толкования 
симптома чрезвычайно широки, поскольку сердце 
в большинстве культур семантически нагружено и 
представлено в языке разнообразными метафорами 
(«камень на сердце», «хранить в сердце», «при-
нимать близко к сердцу», «сердце в пятки ушло», 
«сердце рвется на части», «сердечная рана» и так 
далее). Соответственно, в такой трактовке наличие 
сердечного симптома позволяет предположить, 
что пациент вытесняет из сознания определенные 
переживания и желания, семантически близкие к 
«сердечным» метафорам, например, вытеснение 
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категорически неприемлемых для личности лю-
бовного чувства, страха, злости, вины. Возможна 
также индивидуальная семантика сердца, раскрыть 
которую призван глубинный психологический ана-
лиз. Что касается сахарного диабета типа 2, при его 
рассмотрении обычно символически трактуется на-
рушение усвоения питательных веществ (глюкозы), 
где питание рассматривается в качестве эквивалента 
любви, чувства безопасности (формирующегося на 
ранних этапах онтогенеза при кормлении). В дан-
ном случае проводится параллель между «неуто-
лимым голодом» и неутолимой потребностью в 
любви и безопасности либо их бессознательным 
отвержением.

2) Симптом как результат бессознательно 
детерминированного (саморазрушающего) поведе-
ния индивида. При таком подходе подчеркивается 
абсолютно неслучайный характер поведения, в том 
числе потенциально пагубного для здоровья. Оно 
может трактоваться и символически и вне симво-
лического контекста, однако главным остается его 
«адаптивный» характер, его «логичность» с точки 
зрения внутренней психической динамики, то есть 
способность смягчать вызванное интрапсихиче-
ским конфликтом эмоциональное напряжение. 
Так, например, избыточное питание или курение 
может интерпретироваться как способ «утоления» 
устойчивого эмоционального голода, возникшего 
вследствие ассоциированных с приемом пищи эмо-
циональных лишений в раннем детстве; причины 
очевидно пагубных для здоровья привычек могут 
усматриваться в неосознаваемом переживании 
чувства вины и потребности в ее искуплении через 
самонаказание и так далее.

3) Симптом как результат перенапряжения 
физиологических систем в результате хрониче-
ского переживания и подавления определенных 
эмоциональных состояний, обусловленных интра-
психическим конфликтом. Такая интерпретация 
была разработана классиком психосоматической 
медицины F. Alexander [4], который предложил 
рассматривать соматические симптомы как физио-
логический компонент типичных для больного 
эмоциональных состояний. В данном случае фи-
зиологические изменения не несут символической 
нагрузки, а лишь сопутствуют определенным эмо-
циям. Предрасположенность личности к опреде-
ленным эмоциональным состояниям с характерным 
паттерном вегетативных реакций обусловлена 
наличием специфических интрапсихических кон-
фликтов и нарушением адекватного выражения 
в межличностном взаимодействии тех или иных 
побуждений (вследствие их неприемлемости либо 
для самой личности, либо для социального окру-

жения). Хронические вегетативные изменения, 
сопровождающие фиксированные эмоциональные 
состояния, постепенно приводят сначала к функцио-
нальным, а затем и к структурным нарушениям в 
соответствующих органах. Наиболее значимая роль 
в «психогенезе» сердечно-сосудистых заболеваний 
и сахарного диабета типа 2 при таком подходе отво-
дится подавлению агрессивных переживаний и по-
буждений с характерным для них физиологическим 
«аккомпанементом», который определяет прежде 
всего активация симпатоадреналовой системы.

Психоаналитическая трактовка кардиомета-
болических расстройств в настоящее время пред-
ставлена преимущественно в специализированной 
литературе соответствующего направления психо-
логии и психотерапии. Многие положения и спо-
собы интерпретации в рамках данного подхода, в 
особенности касающиеся содержания и динамики 
бессознательного, принципиально не поддаются 
операционализации и, соответственно, эмпириче-
ской проверке, были неоднократно подвергнуты 
критике и ревизии. Вместе с тем именно психо-
аналитический подход привлек внимание к воз-
можности и необходимости учета психологических 
факторов в развитии соматических заболеваний, 
не только теоретически, но и в реальной практике 
оказания помощи болеющему человеку. Наконец, 
именно с психоанализом и поныне ассоциирует-
ся в первую очередь понятие психосоматической 
медицины, хотя, безусловно, психоаналитический 
подход не является единственным и даже основным 
в психосоматике. Более того, к настоящему времени 
он определенно утратил свои позиции, вытеснен-
ный более прагматичным и близким естественно-
научной парадигме когнитивно-поведенческим 
подходом.

Последний в своей основе имеет положения 
различных концепций научения [5], то есть усвое-
ния и закрепления определенных поведенческих 
стереотипов и психофизиологических реакций. 
Отечественные достижения в данной области 
связаны главным образом с работами павловской 
физиологической школы и созданием кортико-
висцеральной концепции [6], в рамках которой 
условно-рефлекторные принципы распространя-
ются на деятельность внутренних органов, включая 
сердечно-сосудистую, пищеварительную системы 
и другие. Не предполагая собственно психологиче-
ского звена в патогенезе соматических заболеваний 
(а заменяя его понятием второсигнальной либо 
центральной корковой регуляции), представители 
данного направления видели возможность возник-
новения функциональных и органических сомати-
ческих нарушений (включая кардиометаболиче-
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ские) в результате нарушения корково-подкорковых 
связей и формирования патологических условных 
рефлексов внутренних органов и систем. Наиболее 
ярким примером приложения павловских идей 
к пониманию патогенеза кардиометаболических 
расстройств является широко известная концепция 
нейрогенного происхождения гипертонической 
болезни, предложенная Г.Ф. Лангом в 1920-е годы 
и получившая развитие в работах А.Л. Мясникова 
[7]. Существенно, что несмотря на отрицание как 
такового «психологического происхождения» со-
матических заболеваний, кортико-висцеральная 
концепция содержит в себе идею, родственную 
психоаналитическому подходу: идею о «социа-
лизации» соматических функций у человека. Тем 
не менее акцент именно на нейрогенном, а не 
психогенном аспекте в развитии соматических 
заболеваний привел к недостаточной разработан-
ности в отечественной медицине и медицинской 
психологии собственно психологических концептов 
для описания роли психосоциальных факторов в 
возникновении соматических расстройств. В за-
рубежной же психосоматике развивались весьма 
разнообразные психологические модели, в контек-
сте когнитивно-поведенческого подхода — прежде 
всего раскрывающие роль представлений, убеж-
дений и когнитивных установок в формировании 
поведения, связанного со здоровьем. Исследования 
соотношения представлений и поведения, а также 
обоснование коррекции поведения, связанного 
со здоровьем, путем трансформации касающихся 
его представлений (оценок, убеждений, знаний), 
составляют в настоящее время одно из наиболее 
влиятельных направлений психосоматической ме-
дицины, по сути, самостоятельную сферу науки и 
практики. В поведенческом же ключе реализуются 
и многочисленные исследования роли стресса и 
психических расстройств в развитии соматических 
заболеваний.

Обобщая достижения в историческом развитии 
психосоматической медицины, можно заключить, 
что в настоящее время в научной литературе 
представлены большинство предложенных ранее 
идей, безусловно, в модификации, определяемой 
современными требованиями доказательности, 
объективности и так далее. Такая модификация в 
соответствии со сциентистскими канонами, безу-
словно, способствовала возрастанию технологич-
ности исследований, однако, возможно, оказалась 
пагубной для индивидуально-ориентированного 
подхода, имеющего во многом психоаналитические 
корни. Фактически, редукция сложных психических 
явлений до числовых значений психодиагностиче-
ских опросников и шкал (типично используемых 

для психологической оценки) привела к потере 
весьма сложных и изощренных психологических 
содержаний. Насколько эти потери существенны 
для развития данной сферы, неясно, однако уже 
очевидно, что разнообразие и объем эмпирических 
результатов начинает превышать возможности по 
их психологическому осмыслению.

В целях систематизации психологические 
факторы кардиометаболического риска, рассмат-
риваемые в современной научной литературе, 
можно объединить в следующие (взаимосвязанные) 
группы:

– личностные факторы риска;
– клинико-психопатологические факторы риска;
– психосоциальные ситуационные факторы 

риска;
– когнитивно-поведенческие факторы риска.

Личностные факторы кардиометаболиче-
ского риска

В исследованиях личностных факторов кардио-
метаболического риска предпринимается попытка 
связать устойчивые тенденции реагирования (черты 
характера или их сочетание) с риском возникновения 
метаболического синдрома, сердечно-сосудистых 
заболеваний, сахарного диабета типа 2. Эти ис-
следования наиболее близки психоаналитической 
традиции и имеют своим источником известную 
концепцию «личностных профилей» F. Dunbar. 
В 1930–1940-е годы [8] на основании обследования 
более полутора тысяч пациентов ею были описаны 
специфические личностные профили, предположи-
тельно определяющие повышенный риск развития 
различных соматических заболеваний («коронар-
ная личность», «язвенная личность», личность, 
склонная к ревматоидному артриту, к травмам и 
так далее). Как и другие исследователи и клиници-
сты, F. Dunbar выделяла в качестве существенных 
характеристик «коронарной личности» сверхво-
влеченность в работу, амбициозность, стремление 
к доминированию. В более позднем возрасте при 
нарастании угрозы социальному статусу у таких 
лиц, по мнению Dunbar, может наблюдаться депрес-
сивность и аскетичность, настойчивое стремление 
сохранить профессиональную активность, невоз-
можность расслабиться и отвлечься от забот.

В середине 1950-х годов близкие идеи были 
высказаны американскими кардиологами M. Fried-
man и R. Rosenman, описавшими специфический 
поведенческий стиль лиц, склонных к ишемиче-
ской болезни сердца (ИБС), — поведение типа А, 
характеризующееся разнообразными признаками 
нетерпения, постоянной спешки, чрезмерной по-
груженности в работу, агрессивности, стремления к 
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лидерству и власти. Проведенное авторами проспек-
тивное исследование [9] с участием 3000 условно 
здоровых мужчин показало, что наличие поведения 
типа А за 8,5-летний период наблюдения более 
чем в два раза повышает риск развития ИБС (вне 
зависимости от других известных предикторов). 
Впоследствии были получены дополнительные 
свидетельства прогностической значимости по-
ведения типа А в отношении сердечно-сосудистых 
расстройств [10]. В 1981 году Национальный ин-
ститут исследования сердца, легких и крови в США 
(National Heart, Lung and Blood Institute) официально 
признал поведение типа А фактором риска ИБС 
[11]. Вместе с тем, начиная с 1980-х годов попытки 
воспроизведения результатов, полученных в первых 
работах по поведению типа А, становятся все менее 
успешными.

Поиски новых психологических предикторов 
сердечно-сосудистых заболеваний привели к вы-
делению в структуре поведения типа А враждебно-
сти, понимаемой как комплекс антагонистических 
установок, проявляющихся в когнитивной (цинизм/
подозрительность), эмоциональной (гневливость) и 
поведенческой (склонность к агрессивным действи-
ям) сферах [12]. В ряде исследований было показано 
влияние враждебности на риск развития и неблаго-
приятного течения различных форм хронической 
соматической патологии, включая кардиометабо-
лические расстройства, и смертности в целом. Так, 
в исследовательской программе Normative Aging 
Study катамнестическое обследование более 1000 
мужчин пожилого возраста (с интервалом 1–4 года) 
показало, что враждебность является предиктором 
компонентов метаболического синдрома, причем 
связь между враждебностью и метаболическим 
синдромом определяется в первую очередь цен-
тральным ожирением и инсулинорезистентностью, 
которые в свою очередь связаны с артериальной 
гипертензией и уровнем липидов [13]. В рамках 
той же исследовательской программы [14] было 
выявлено взаимное усиление патогенных эффектов 
метаболического синдрома и враждебности в фор-
мировании риска коронарных событий: доказано, 
что сочетание указанных факторов риска в четыре 
раза повышает вероятность инфаркта миокарда (при 
катамнезе 14 лет).

В исследованиях также была продемонстриро-
вана связь враждебности и поведения типа А с от-
дельными метаболическими показателями: уровнем 
липопротеинов высокой плотности, триглицеридов, 
глюкозы, инсулина [15, 16]. N. Ravaja (1996) уста-
новили прогностическое значение агрессивности в 
динамике метаболических параметров у мальчиков-
подростков и молодых мужчин при интервале 

наблюдения 3 года: агрессивность была связана 
с повышением уровня инсулина, триглицеридов, 
толщины кожной складки под лопаткой и индекса 
массы тела, а также с усилением выраженности ком-
понентов метаболического синдрома (при наличии 
таковых) [17]. В исследовании [18], включавшем 
4710 студентов колледжей, было установлено, что 
враждебность в юношеском возрасте связана с 
большей выраженностью ряда факторов кардио-
метаболического риска в среднем возрасте (спустя 
20–23 года): более высоким индексом массы тела, 
курением, неблагоприятным липидным профилем 
(оценивавшимся у 828 респондентов). 

По результатам аналитического обзора проспек-
тивных исследований, E. Goldbacher, K. Matthews 
(2007) заключают, что враждебность и склонность 
к переживанию гнева являются надежными предик-
торами метаболического синдрома [19]. 

Вместе с тем в дальнейших изысканиях были 
получены несколько более противоречивые ре-
зультаты. Так, при обследовании 912 женщин и 
712 мужчин молодого возраста (15–30 лет) с ка-
тамнезом 9 лет (в рамках The Young Finns Study) 
было установлено, что враждебность определяет 
повышенный риск метаболического синдрома и 
системного воспаления у женщин, но не у мужчин 
[20]. С другой стороны, по результатам британского 
исследования, включившего 1757 респондентов, за-
висимость между враждебностью и компонентами 
метаболического синдрома была характерна только 
для мужчин-европейцев, но не для женщин и не для 
мужчин — представителей Южной Азии [21].

Аналогичные противоречия были получены 
в исследованиях, направленных на оценку роли 
враждебности и поведения типа А как факторов 
риска коронарных событий. На конец 1990-х го-
дов, по данным аналитического обзора, проведен-
ного H. Hemingway, M. Marmot (1999), только в 6 
из 14 проспективных исследований на высоком 
уровне статистической значимости зафиксиро-
вана роль поведения типа А и/или враждебности 
как предикторов ИБС и инфаркта миокарда [22], 
согласно обновленному обзору тех же авторов 
(за 2002 год) эта зависимость выявлена в 6 из 18 
исследований [23].

Противоречивые результаты были получены 
и при изучении влияния враждебности/поведения 
типа А на риск артериальной гипертензии: в иссле-
довании CARDIA, включившем более трех тысяч 
молодых мужчин и женщин, такая зависимость 
была обнаружена [24], в исследовании MONICA на 
отечественной выборке мужчин риск артериальной 
гипертензии при периоде наблюдения 8 лет не за-
висел от уровня враждебности [25].
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Следует отметить, что несмотря на недостаточ-
ную воспроизводимость зависимости кардиомета-
болического риска от агрессивности, враждебности, 
поведения типа А и близких по содержанию пси-
хологических характеристик, в настоящее время 
они рассматриваются как наиболее перспективные 
личностные предикторы сердечно-сосудистых за-
болеваний и метаболического синдрома. В качестве 
механизмов, определяющих эту зависимость, рас-
сматриваются: 1) физиологические корреляты гнева 
(связанные с активацией симпатической нервной 
системы) [26]; 2) выявленные у враждебных инди-
видов особенности психофизиологической регуля-
ции (повышенная физиологическая реактивность в 
стрессовых ситуациях, в особенности в социально 
значимых) [27]; 3) большая подверженность стрессу 
(вследствие большей конфликтности и склонности 
оценивать нейтральные ситуации как угрожающие) 
и сниженный уровень социальной поддержки, за-
трудняющий обращение к социальным ресурсам 
[28]; 4) повышенный риск развития депрессивного 
расстройства (являющегося подтвержденным фак-
тором риска широкого спектра соматических забо-
леваний) [29]; а также 5) более выраженная склон-
ность к «нездоровому» поведению (табакокурение, 
злоупотребление алкоголем, частое употребление 
кофе, калорийная диета и другие) [30, 31].

В целом при попытках выявления личност-
ных факторов кардиометаболического риска 
основное внимание уделяется тем тенденциям, 
которые определяют особенности эмоциональной 
регуляции и преобладающий фон настроения. 
Так, например, начиная с 1970-х годов ведутся 
активные изыскания в отношении психосомати-
ческих зависимостей при алекситимии. Данный 
термин был введен в 1972 году американским 
психиатром P. Sifneos [32]. Алекситимия рас-
сматривается им как специфическая особенность 
психосоматических больных и фактор риска пси-
хосоматических заболеваний. Под алекситимией 
(букв. с греч. «нет слов для чувств») подразуме-
вается гипотетический личностный конструкт, 
который определяют следующие особенности 
[33]: трудности в распознавании, описании и 
выражении эмоций и чувств; трудности в раз-
граничении чувств и телесных ощущений, склон-
ность описывать эмоции с точки зрения телесных 
ощущений и поведенческих реакций; нарушение 
способности к символизации, проявляющееся, в 
частности, бедностью воображения; ориентиро-
ванность на внешние события, а не на внутренние 
переживания. Изначальная интерпретация этого 
феномена осуществлялась преимущественно с 
психодинамических позиций. Проводилась ана-

логия между механизмами симптомообразования 
у алекситимичных психосоматических больных 
и механизмами описанных З. Фрейдом «сома-
тических эквивалентов тревоги». Впоследствии 
алекситимия стала предметом исследования на со-
циокультуральном, когнитивно-психологическом, 
нейропсихологическом, психофизиологическом 
уровнях; были выявлены некоторые нейроанато-
мические и нейрофизиологические особенности 
лиц с высоким уровнем алекситимии, предполо-
жительно объясняющие характерные для них труд-
ности в эмоциональной регуляции и переработке 
эмоционально окрашенной информации. В ряде 
исследований было показано, что алекситимия бо-
лее характерна для больных как с соматическими, 
так и с психическими расстройствами, определяет 
их менее благоприятное течение [34, 35]. В то же 
время убедительного подтверждения прогности-
ческого значения алекситимии как фактора риска 
психосоматических заболеваний среди условно 
здоровых лиц получено не было. Лишь в недавнем 
лонгитюдном (20-летнем) финском исследовании 
мужчин среднего возраста было установлено, что 
вне зависимости от других известных факторов 
риска алекситимия повышает риск смерти от 
сердечно-сосудистых заболеваний [36].

Аналогично, перспективным, но пока не под-
твержденным личностным фактором риска кар-
диометаболических расстройств остается другой 
психологический конструкт, описанный в 90-е 
годы нидерландскими исследователями, — лич-
ность типа Д (от англ. distressed — подверженный 
дистрессу) [37]. Данный тип определяется через 
сочетание двух основных тенденций: негативной 
аффективности (устойчивой склонности к нега-
тивным переживаниям) и социального подавления 
(склонности к подавлению эмоций в межличност-
ном взаимодействии). Авторами концепции было 
продемонстрировано негативное прогностическое 
значение рассматриваемого личностного типа 
у пациентов с диагностированными сердечно-
сосудистыми заболеваниями (отношение шан-
сов сердечно-сосудистых осложнений и смерти 
составляет от 4,1 до 8,9) вне зависимости от 
других известных факторов риска, однако само-
стоятельное значение личности типа Д в развитии 
кардиометаболических расстройств показано не 
было [38], более того, первые проспективные ис-
следования привели к отрицательным результатам 
[39].

Поиск новых личностных предикторов кар-
диометаболических расстройств продолжается и по 
традиции осуществляется в сфере личностных про-
явлений эмоциональной неустойчивости: в частно-
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сти, в программе ВОЗ MONICА-психосоциальная 
было показано значение личностной тревожности 
в формировании риска артериальной гипертензии 
у мужчин [40], в ряде поперечных исследований 
выявлена взаимосвязь между нейротизмом (по-
вышенной эмоциональной восприимчивостью) 
и выраженностью компонентов метаболического 
синдрома [41, 42].

В целом в доступных эмпирических исследо-
ваниях заметно обращение к базовым идеям клас-
сиков психосоматической медицины относительно 
личностных факторов кардиометаболического 
риска. Получают определенное подтверждение 
гипотезы относительно роли гнева, враждебно-
сти, эмоциональной нестабильности в развитии 
сердечно-сосудистых заболеваний, но психологиче-
ские закономерности формирования этих факторов 
риска остаются пока недостаточно изученными. 
Значительно большее внимание уделяется меха-
низмам их влияния на соматический статус через 
«нездоровый» образ жизни, стресс и психопатоло-
гические расстройства.

Клинико-психопатологические факторы 
риска

К клинико-психопатологическим факторам 
риска кардиометаболических расстройств тради-
ционно относят:

– депрессивные расстройства и симптомы де-
прессии;

– тревожные расстройства и проявления тре-
воги;

– посттравматическое стрессовое расстройство;
– шизофрению и расстройства шизофрениче-

ского спектра.
Депрессивные расстройства. Наиболее убе-

дительные свидетельства в пользу клинико-
психопатологических факторов кардиометаболиче-
ского риска получены в отношении депрессии [43]. 
Согласно результатам мета-анализа проспективных 
исследований [44], депрессия на 60 % увеличивает 
вероятность развития сахарного диабета типа 2. 
В отечественном проспективном исследовании с 
периодом наблюдения 8 лет был продемонстриро-
ван повышенный риск развития инфаркта миокарда 
у мужчин с симптомами депрессии, в особенности 
в старшей возрастной группе и среди лиц с низким 
социально-экономическим статусом [45]. По дан-
ным H. Kuper et al. (2002), на начало 2000-х годов 
роль депрессии в развитии ИБС и коронарных со-
бытий с высокой статистической значимостью под-
тверждена в 15 из 22 проспективных исследований 
[23], при этом наибольшей прогностической цен-
ностью обладает клинически диагностированное 

депрессивное расстройство (в противоположность 
депрессивным симптомам, оцениваемым психоме-
трически) [46]. 

Определенное эмпирическое подтверждение 
получает и роль депрессии в развитии метабо-
лического синдрома, однако, главным образом у 
женщин. K. Räikkönen et al. (2007) показали, что 
наличие депрессивных симптомов (оценивавшихся 
психометрически) в два раза повышает вероятность 
развития метаболического синдрома у женщин 
среднего возраста при катамнезе 15 лет [47]. В ис-
следовании National Health and Nutrition Examination 
Study было обнаружено, что наличие эпизода кли-
нически значимой депрессии в анамнезе в два раза 
повышает вероятность метаболического синдрома 
у женщин, но не у мужчин [48].

Среди факторов, опосредующих зависимость 
между депрессией и кардиометаболическим ста-
тусом, особое внимание уделяется нарушениям по 
гипоталамо-гипофизарно-адренокортикальной оси, 
автономной дисрегуляции, провоспалительным 
факторам [49], а также типичным поведенческим 
изменениям при депрессивных состояниях [50].

Тревога и тревожные расстройства. Свиде-
тельства роли тревоги/тревожности и тревожных 
расстройств в формировании кардиометаболиче-
ского риска разрозненны и недостаточно убеди-
тельны. D. Carroll et al. (2009) обнаружили более 
высокую распространенность генерализованного 
тревожного расстройства у лиц с метаболическим 
синдромом, однако исследование осуществлялось 
методом поперечного среза и не позволяет сделать 
вывод о причинно-следственных отношениях [51]. 
По результатам популяционного норвежского ис-
следования, повышенная тревожность определяет 
более высокий риск сахарного диабета типа 2 при 
периоде наблюдения 10 лет [52], вместе с тем в 
других работах не было обнаружено связи между 
тревожностью и нарушениями обмена глюкозы [53]. 
В рамках исследования Edinburgh Type 2 Diabetes 
Study было показано, что связь тревожности и цен-
трального ожирения определяется преимуществен-
но типичным сочетанием тревожности и депрессии, 
то есть тревожность не имеет самостоятельного 
значения [54]. По данным H. Kuper et al. (2002), 
значение тревожности в развитии ИБС и инфаркта 
миокарда подтверждено в 4 из 8 релевантных ис-
следований [23]. 

Посттравматическое стрессовое расстрой-
ство (ПТСР). В последние десятилетия все 
большее внимание исследователей привлекает 
зависимость кардиометаболического риска от 
посттравматического стрессового расстройства, 
обусловленного опытом чрезвычайных, угрожаю-
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щих жизни событий и проявляющегося некон-
тролируемым оживлением аффективно заряжен-
ного опыта травмы. Несмотря на недостаточную 
изученность проблемы, имеются определенные 
свидетельства большей подверженности сердечно-
сосудистым заболеваниями и распространенность 
метаболического синдрома среди лиц с ПТСР 
[55–57]. Предполагается, что повышенный риск 
кардиометаболических расстройств при ПТСР 
определяется специфическим паттерном нейро-
эндокринных и иммунных отклонений, а также 
его сочетанием с различными поведенческими 
факторами риска [58, 59].

Шизофрения. Исследования свидетельствуют, 
что пациенты с шизофренией в 2–3 раза больше 
подвержены риску развития инфаркта миокар-
да, сахарного диабета типа 2, а также смерти от 
сердечно-сосудистых заболеваний по сравнению 
с лицами, не страдающими шизофренией, причем 
этот риск определяется не только образом жизни, 
социальной изоляцией и побочными эффектами 
антипсихотической терапии [60–62]. Последние, 
вместе с тем, играют существенную роль. Так, сре-
ди лиц с расстройствами шизофренического спек-
тра значительно чаще встречаются никотиновая 
зависимость (70–80 %) [63] и ожирение (45–55 %) 
[64]. Особая роль в формировании повышенного 
кардиометаболического риска при шизофрении 
отводится антипсихотическим препаратам, при 
длительном применении приводящим к увеличе-
нию массы тела, дислипидемии и инсулинорези-
стентности [65, 66]. Существенными и влияющими 
на клиническую картину заболевания признаются 
также выявляемые при шизофрении нарушения 
по гипоталамо-гипофизарно-адренокортикальной 
оси [67].

В целом исследования свидетельствуют о 
значительной роли психических расстройств в 
формировании кардиометаболического риска, 
причем в наибольшей мере это касается серьезных 
клинически значимых состояний — «большой» 
депрессии и шизофрении, при которых наблюда-
ются как выраженное изменение образа жизни, 
так и нейроэндокринные и иммунные нарушения, 
близкие к таковым у лиц, переживающих хрони-
ческий стресс.

Психосоциальные ситуационные факторы 
риска

При оценке ситуационных факторов, играю-
щих роль в формировании кардиометаболического 
риска, основное внимание уделяется внешним об-
стоятельствам жизни индивида, которые могут быть 
зарегистрированы относительно объективно. При 

этом в центре внимания оказываются две основ-
ные переменные: 1) стрессовые события (острый 
и хронический стресс); 2) уровень социальной 
поддержки и социальной интеграции.

Стресс. Роль острого стресса в провокации 
коронарных событий подтверждается как эмпири-
ческими исследованиями, так и житейским опытом. 
Проведя систематический обзор исследований 
(за 1970–2004 гг.) поведенческих и эмоциональ-
ных триггеров острого коронарного синдрома, 
P.C. Strike, A. Steptoe (2008) заключают, что в на-
стоящее время имеются адекватные эмпирические 
основания для утверждения роли эмоционального 
стресса/чрезмерного волнения в провокации остро-
го коронарного синдрома и внезапной сердечной 
смерти у лиц с неблагоприятными предраспола-
гающими факторами [68]. Весьма показательны 
также результаты мультицентрового исследования 
«Determinants of Myocardial Infarction Onset Study» 
[69]. По результатам опроса 1985 пациентов, го-
спитализированных в связи с инфарктом миокарда, 
было установлено, что риск инфаркта в день потери 
близкого человека повышен в 21,1 раза и постепен-
но снижается с каждым последующим днем.

В проспективных исследованиях также полу-
чены подтверждения роли хронического стресса 
в формировании риска ИБС и сахарного диабета 
типа 2 [70–72]. В рамках мультицентрового иссле-
дования INTERHEART [73], охватившего 24 767 
респондентов из 52 стран, было установлено, что 
лица, перенесшие первый инфаркт миокарда, в 
сравнении с контрольной группой, ретроспективно 
в 1,5 раза чаще отмечают периоды значительной 
напряженности на работе и дома, а также в 2 раза — 
хронический стресс. В исследовании, основанном 
на ретроспективном анализе психосоциальных 
факторов кардиометаболического риска среди 2917 
лиц пожилого возраста (the Health ABC study), было 
установлено, что риск метаболического синдрома 
увеличивается на 13 % с каждым стрессовым со-
бытием за прошедший год [74]. Согласно результа-
там исследования Whitehall II, включившего более 
10 тысяч лондонских госслужащих, хронический 
профессиональный стресс сопряжен с повышен-
ным риском развития ИБС при 11-летнем периоде 
наблюдения. При этом максимальный риск был 
зарегистрирован среди молодых респондентов, 
профессиональная деятельность которых харак-
теризовалась сочетанием высоких требований с 
ограниченными возможностями принятия решений 
[75]. В той же выборке профессиональный стресс 
был связан с двукратно повышенным риском мета-
болического синдрома при периоде наблюдения 14 
лет [76], а также центрального и общего ожирения 
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при периоде наблюдения 19 лет [77] вне зависимо-
сти от других факторов риска.

Патогенные эффекты стресса достаточ-
но глубоко изучены и определяются в первую 
очередь повышенной активацией гипоталамо-
гипофизарно-адренокортикальной системы и 
автономной дисрегуляцией, приводящих к повы-
шению уровня глюкокортикоидов, интерлейкина-6, 
C-реактивного белка, вязкости крови, а также к 
снижению вариабельности сердечного ритма [78, 
79]. Кроме того, в последние десятилетия ши-
роко обсуждается связь хронического стресса и 
висцеро-абдоминального распределения жировой 
ткани как ключевого компонента метаболического 
синдрома [80]. Доказано, что при хроническом 
стрессе актуализируются вредные привычки, 
более типичным становится «нездоровое» по-
ведение: употребление более калорийной пищи, 
переедание, более частое курение и употребление 
алкоголя, снижение уровня физической активности 
[81–84]. Такое поведение может рассматриваться 
как способ саморегуляции эмоционального состоя-
ния, определенная стратегия преодоления стресса, 
что подтверждают исследования, согласно кото-
рым лица с повышенным кардиометаболическим 
риском в стрессовых ситуациях более склонны 
уклоняться от решения проблемы, пытаться от-
влечься и снизить психическое напряжение, в том 
числе за счет эмоциогенного питания, курения, 
пассивного отдыха [85].

Социальная поддержка и социальная инте-
грация. Отечественные и зарубежные медико-
социальные исследования позволяют обоснованно 
утверждать, что среди лиц с низким уровнем об-
разования и дохода, безработных, проживающих в 
стесненных материальных условиях, в одиночестве, 
уровень заболеваемости и смертности значительно 
выше, чем в социально более благополучных груп-
пах населения [86]. Механизмы, лежащие в основе 
указанных зависимостей, многообразны, однако 
в целом соответствуют двум моделям: 1) модели 
доступности материальных ресурсов; 2) модели 
доступности психосоциальных ресурсов. Тради-
ционным считается объяснение, согласно которому 
лица с более высоким социально-экономическим 
статусом обладают более широкими возможностя-
ми для удовлетворения базовых потребностей и 
способны использовать более эффективные меры 
для предупреждения заболеваний и их лечения. 
Вместе с тем все большее распространение по-
лучает позиция, согласно которой существует как 
прямое влияние социальных условий на качество 
жизни и здоровье человека, так и влияние, опосре-
дованное комплексом психологических факторов, 

в частности, уровнем враждебности, пессимизма, 
самооценки, общей культуры заботы о здоровье, 
информированности о здоровом образе жизни, ло-
кусом контроля, хроническим стрессом [87].

В качестве важного опосредующего фактора 
выделяется также уровень социальной поддержки, 
который оценивается либо по структурным (коли-
чество и интенсивность социальных контактов/свя-
зей), либо по функциональным характеристикам — 
способности социальных отношений удовлетворять 
потребности индивида в получении информации, 
сочувствии, действенной помощи и так далее. 

Роль недостаточной социальной поддержки 
как фактора риска соматических заболеваний по-
лучила подтверждение во многих исследованиях, в 
частности, отмечается, что ее патогенные эффекты 
сопоставимы с эффектом табакокурения [88]. На на-
чало 2000-х годов зависимость риска ИБС от уровня 
социальной поддержки была продемонстрирована 
в 6 из 9 релевантных исследований [23]. В анали-
тическом обзоре проспективных исследований, 
реализованных к 2004 году, Lett et al. (2005) приво-
дят восемь исследований, продемонстрировавших 
влияние как структурных, так и функциональных 
характеристик социальной поддержки на риск воз-
никновения ИБС, нефатального инфаркта миокарда 
и смерть от сердечно-сосудистых заболеваний [89]. 
Данные результаты систематически воспроизво-
дятся и в более поздних работах [90], в том числе 
на российской выборке [91], а также в отношении 
метаболического синдрома [92]. При этом по мере 
накопления эмпирических данных становится оче-
видно, что в формирование кардиометаболического 
риска существенно больший вклад вносят функцио-
нальные характеристики социальной поддержки по 
сравнению со структурными [93].

В целом исследования свидетельствуют о важ-
ной роли контекста жизнедеятельности индивида 
в формировании кардиометаболического риска, в 
то же время влияние этих ситуационных факторов 
оказывается в значительной мере опосредовано 
особенностями эмоционального реагирования и 
саморегуляции, а также субъективной оценкой лич-
ностью ситуации и другими установками, опреде-
ляющими поведение. Эти установки всесторонне 
изучаются в рамках когнитивно-поведенческого 
направления.

Когнитивно-поведенческие факторы риска
Исследования когнитивно-поведенческих фак-

торов кардиометаболического риска направлены 
на выявление представлений, суждений, установок 
и других когнитивных образований, влияющих на 
связанное со здоровьем поведение и образ жизни в 
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целом. Необходимость выявления именно специфи-
ческих когнитивных предикторов поведения обу-
словлена тем, что, как показывают опыт и научные 
исследования, возможно и зачастую существует 
расхождение между общими представлениями ин-
дивида о необходимости тех или иных действий, 
предупреждающих заболевание, и его реальным 
поведением. В рамках данного направления медико-
социальных и медико-психологических изысканий 
разработан целый ряд концепций формирования 
и поддержания здорового образа жизни и про-
филактического поведения как неспецифических 
условий предупреждения кардиометаболических 
расстройств [94–96]. В ряде исследований показано 
прогностическое значение таких психологических 
конструктов, как информированность, количе-
ство препятствий к соблюдению норм здорового 
образа жизни, способность к планированию и 
самоконтролю, субъективная оценка положи-
тельных и отрицательных сторон медицинских 
рекомендаций, а также личной способности их 
выполнять (самоэффективность), представление 
о социальной желательности профилактического 
поведения, о риске неблагоприятных последствий 
невыполнения медицинских рекомендаций, о мере 
личного влияния и влияния внешних обстоятельств 
на состояние здоровья (локус контроля здоровья/
болезни) [97–101]. Поведенческие изменения в реа-
лизации здорового образа жизни описываются как 
стадиальный процесс, характеризующийся особой 
динамикой готовности индивида к трансформации 
стиля жизни и восприимчивости к соответствую-
щей информации [102].

В целом исследования указывают на возмож-
ность прогнозирования связанного со здоровьем 
поведения на основании когнитивных факторов — 
установок и убеждений, касающихся здоровья. 
Вместе с тем предлагаемые модели подвергаются 
ревизии, что приводит к разработке новых кон-
цепций и усложнению уже имеющихся, причем 
на современном этапе ввиду разнородности нако-
пленных эмпирических данных уже приобретает 
актуальность вопрос о синтезе различных под-
ходов [103]. Очевидной также является некоторая 
изолированность исследований в данной сфере от 
общего контекста исследования психосоциальных 
(эмоциональных, клинико-психопатологических, 
личностных, ситуационных) факторов кардиомета-
болического риска, что определяет пути дальнейше-
го развития данной области научных изысканий.

Заключение
Анализ исследований, посвященных роли 

психосоциальных факторов в формировании кар-

диометаболического риска, позволяет заключить, 
что к настоящему времени сформированы убеди-
тельные эмпирические основания для вывода о 
влиянии враждебности, депрессии, психотических 
расстройств, стресса, неадекватной социальной 
поддержки, а также специфических представлений 
о здоровье и образе жизни на вероятность развития 
метаболического синдрома, сердечно-сосудистых 
заболеваний, сахарного диабета типа 2. По большей 
части эти психосоциальные факторы оказываются 
неспецифическими, то есть не позволяющими 
прогнозировать развитие какой-либо конкретной 
патологии, точно так же, как неспецифическими 
являются основные поведенческие факторы кар-
диометаболического риска.

Исследования, посвященные психосоциальному 
аспекту кардиометаболических расстройств, в по-
следние десятилетия приобретают все более мас-
штабный характер, однако в целом, как ни парадок-
сально, их результаты нельзя назвать качественно 
новыми по отношению к тому, о чем писали еще в 
первой половине XX века выдающиеся ученые-
клиницисты, пионеры психосоматической медици-
ны. Более того, увеличение числа исследований и 
объема эмпирических данных неизбежно приводит 
к периодическим «сбоям», то есть неожиданным 
отрицательным результатам в отношении того, что 
было уже не раз продемонстрировано в предыдущих 
исследованиях. Дополнительные сложности созда-
ет и стремление исследователей к экономичности 
методов психологической оценки (их максимальной 
компактности, необременительности для респон-
дента), типичный уже в настоящих работах отказ 
от подробной беседы с обследуемыми в пользу по 
сути заочной диагностики на основании ответов на 
вопросы анкет, количество и разнообразие которых 
также растет.

Определенным недостатком современных ис-
следований также является их «специализирован-
ность» в отношении отдельных психосоциальных 
факторов риска, безусловно, не исключающая 
более широкое видение проблемы авторами, но 
приводящая ко все большей раздробленности в 
данной сфере. Характерным примером является 
существенный разрыв между исследованиями, по-
священными эмоционально-личностным факторам 
риска, и исследованиями когнитивных детерминант 
образа жизни. При этом фокусирование на част-
ных психосоциальных характеристиках нередко 
приводит к игнорированию целостного паттерна 
психологического реагирования человека, чему спо-
собствует и чрезмерное доверие к статистическим 
манипуляциям, позволяющим делать заключения о 
«независимом» вкладе отдельных факторов.
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Перспективным направлением дальнейших 
изысканий, с нашей точки зрения, является интегра-
ция существующих подходов и соответствующих 
им эмпирических находок, согласование на более 
высоком уровне основных теоретических моделей 
с попыткой выстраивания целостной картины про-
явления нарушений адаптации в психологическом 
и биомедицинском аспектах и, наконец, переклю-
чение внимания со «среднего человека» на кон-
кретную личность — углубление знаний о психо-
логических причинах и механизмах формирования 
подтвержденных факторов риска с использованием 
индивидуального подхода, неизменно остающегося 
сутью врачебной и психологической практики.
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