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Медицина кінця XX – початку XXI ст. ознаме-
нувалася міждисциплінарним підходом і спроба-
ми персоналізації терапії. Увага клініцистів і нау-
ковців прикута до питання особистості та психіч-
ного здоров’я. Вивчення співвідношення сома-
тичного і психічного, превалювання першого або 
другого у хворих з різними нозологіями чітко 
доводить необхідність формування та розробки 
комплексного підходу до лікування, зокрема 
медикаментозної терапії, психокорекції та пси-
хотерапії. Адже психічний стан – це невід’ємна 
складова здоров’я людини, на чому продовжу-
ють акцентувати увагу експерти ВООЗ, залиша-
ючи незмінним з 1948 р. визначення поняття 
здоров’я як комплексу соматичного, психічного 
та соціального благополуччя.

На жаль, проблеми коморбідності психічної 
та соматичної патології сьогодні набувають все 
більшого значення. Незважаючи на значний про-
грес і колосальні досягнення в галузі діагности-
ки, лікування та профілактики серцево-судинної 
патології, питання поєднання останньої з психіч-
ними розладами пограничного типу є незрозумі-
лими та проблемними як у методологічному 
аспекті, так і з точки зору практичної медицини.

Актуальність цієї тематики доводять нам і 
результати дослідження INTERHEART: серед 
30 000 учасників із 52 країн у третини обстеже-
них виявлено психосоціальні фактори та стресо-
ві життєві події, які призводили до підвищеного 
ризику серцевих нападів [5].

В Україні зазначена ситуація залишається 
без належної уваги, хоча з 2014 р. є однією з най-
гостріших. Збройний конфлікт, що виник і триває 

на території нашої держави, вже призвів до від-
чутних негативних медико- та соціально-психіч-
них наслідків і впливатиме у близькому та відда-
леному майбутньому.

Відповідно до даних літератури, терористич-
ним атакам, військовим діям, насиллю проти 
особистості, стихійним лихам притаманний мак-
симальний психотравматичний вплив, а викли-
кані бойовими діями психічні розлади характе-
ризуються тяжкою та сталою клінічною карти-
ною. Результати досліджень, проведених фахів-
цями ДУ «Інститут неврології, психіатрії та нарко-
логії НАМН України» [1], показали, що головними 
особливостями військової ситуації в країні є 
велика кількість мирних громадян, які потерпа-
ють від травматичних подій (не лише самі жерт-
ви, а й їхні родини, оточення), непрогнозованість 
і значна тривалість бойових дій. Окрім того, 
зазначена ситуація розгортається на тлі негатив-
ного інформаційного впливу на все населення 
України. Значення має не тільки стрес, що діє, а 
й те, як він сприймається кожною людиною, 
тобто індивідуальна стресостійкість.

Наслідки збройних військових конфліктів та 
соціально-економічних негараздів у масштабах 
цілої країни завжди величезні й непередбачува-
ні. Наприклад, за підрахунками Міністерства 
охорони здоров’я Сирії, з 2011 до 2015 р. (після 
4 років війни та економічних проблем) захворю-
ваність на психічні розлади серед населення 
зросла на чверть [9].

Серед психічних розладів у військовослуж-
бовців Збройних сил України, бійців Національ -
ної гвардії, їх родичів і біженців превалюють 
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посттравматичний стресовий розлад (ПТСР) та 
розлади адаптації (РА) [1]. На жаль, реальних 
показників поширеності цих нозологій серед 
учасників АТО, потерпілих унаслідок бойових дій 
і супутніх соціальних потрясінь, та й загалом 
серед населення України немає.

За останні роки, з огляду на нагромадження 
критичної маси нових даних, змінився підхід до 
розуміння формування постстресорних станів. 
Зокрема, у 2013 р. було опубліковано п’яте 
видання діагностичного статистичного посібни-
ка з психічних розладів (DSM-5), в якому засто-
совано інший підхід до класифікації – поєднання 
комплексу клінічної симптоматики та генетичної 
схильності до тих чи інших захворювань. Відте -
пер ПТСР, що раніше належав до тривожних роз-
ладів, перемістився в окрему главу – до по   -
в’язаних із травмою або впливом стресу, куди 
входять і РА [3]. Це дає нам можливість оцінити 
спорідненість їх витоків, отримати уявлення про 
можливі напрямки профілактики та лікування.

Дещо збіглася в часі з підготовкою DSM-5 і 
робота експертів організації перегляду МКХ-10, 
зокрема її робочої групи з питань класифікації 
розладів, безпосередньо пов’язаних зі стресом. 
Це вплинуло на підготовлений для МКХ-11 про-
ект. Перш за все, чітко визначено, що стресовий 
фактор є причиною розвитку всіх станів групи. 
До категорії розладів, безпосередньо пов’яза-
них зі стресом, увійшли: ПТСР (F43.1), комплек-
сний посттравматичний стресовий розлад 
(F62.0), пролонгована реакція горя (нова катего-
рія), РА (F43.2) [41]. Оприлюднення остаточного 
варіанта МКХ-11 очікується у 2018 р.

ПТСР – непсихотична відтермінована та/або 
затяжна реакція на екстремальну (травматичну) 
подію або ситуацію (короткочасну або затяжну) 
загрозливого або катастрофічного характеру, яка 
виходить за межі звичайного людського досвіду 
та може викликати загальний дистрес [1].

ПТСР вивчали за участю, головним чином, 
військового контингенту. Необхідно зазначити, 
що вітчизняних праць на цю тему дуже мало. 
Проблематикою посттравматичного стресу та 
його наслідків займалися дослідники країн 
(зокрема США), чиї військові, в силу певних 
обставин, брали та беруть активну участь у бойо-
вих діях. І лише останніми роками все більше 
стали приділяти увагу діагностиці ПТСР, частоті 
його виникнення та поширеності серед цивіль-
ного населення. За даними R.C. Kessler та спі-
вавторів, протягом життя частота виникнення 

ПТСР серед жителів розвинених країн (де не 
ведуться бойові дії!) у середньому становить 
4,4 %, проте у DSM-5 (2013) вказано, що зазна-
чений показник для США сягає 8,7 %, причому в 
жінок він удвічі вищий (10,4 %), ніж у чоловіків 
(5 %). За підрахунками Національного інституту 
психічного здоров’я США, близько 7,7 млн аме-
риканців віком понад 18 років мають зазначений 
розлад [36]. У Канаді ПТСР хоча б раз у житті 
виникає у 9,2 % жителів (12,8 % жінок і 5,3 % 
чоловіків) [58], у Швеції – у 5,6 % дорослого 
населення (7,4 % жінок і 3,6 % чоловіків) [19]. 
Загалом у Європі поширеність ПТСР у популяції 
має широкі межі – від 0,56 до 6,67 % [9]. Такий 
розмах головним чином обумовлений різними 
діагностичними підходами залежно від країни.

Обстеження психічного стану населення 
Іраку, яке вже протягом останніх 30 років прак-
тично постійно втягнуте у військовий конфлікт, 
показують значно вищу поширеність ПТСР і 
пов’язаних з ним проблем. Особливо вразливи-
ми виявилися підлітки. За результатами опиту-
вання, 61 % учнів середніх шкіл (віком 16–19 
років) повністю відповідають критеріям ПТСР, у 
тому числі 65 % дівчат і 58 % юнаків. При цьому 
прослідковується позитивна кореляція із релігій-
ним подоланням стресу за повної відсутності 
зв’язку із соціальною підтримкою [4].

В Україні до 2015 р. офіційна статистика 
ПТСР не велася, а отже, провести порівняльний 
аналіз з іншими країнами неможливо. Доступні 
дані результатів невеликих одноцентрових до -
сліджень, проведених на базі ДУ «Інститут нев -
рології, психіатрії та наркології НАМН України» 
показують, що після пережитої травматичної 
події (замах на вбивство, нанесення тяжких 
тілесних ушкоджень, зґвалтування, торгівля 
людьми тощо) у всіх діагностували порушення 
психічного здоров’я у вигляді повного варіанта 
ПТСР (56 % обстежених) або окремих його ком-
понентів (44 %) [1].

Для військових із досвідом бойових дій час-
тота ПТСР значно вища. Так, за результатами 
National Vietnam Veterans Readjustment Study, 
поширеність ПТСР серед ветеранів війни у 
В’єтнамі 2013 р. становила 15,2 % серед чолові-
ків і 8,1 % серед жінок. Протягом життя на зазна-
чений розлад страждають 30 % колишніх амери-
канських комбатантів В’єтнамської війни, 20 % 
ветеранів війни в Іраку та 10 % учасників військо-
вих дій у Персидській затоці [36]. Така значна 
різниця частоти виникнення постстресового 
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розладу серед військових залежно від театрів 
бойових дій не має однозначного пояснення.

При дослідженні ПТСР головна увага була 
зосереджена на психологічних і психічних харак-
теристиках зазначеної патології, з меншим ак  -
центом на вивчення зв’язку із соматичним 
здоров’ям. Проте головні соціально-економічні 
наслідки ПТСР криються в асоціації останнього з 
підвищеним кардіоваскулярним ризиком. Про-
ведене в США національне епідеміологічне дослі-
дження за участю близько 35 000 учасників пока-
зало, що респонденти з ПТСР частіше, ніж особи 
без зазначеної нозології, повідомляли про наяв-
ність у них цукрового діабету, виразкової хвороби 
шлунка, гастриту, стенокардії, аритмії, гіперхо-
лестеринемії, захворювань печінки [48]. Аналіз 
зарубіжних літературних джерел свідчить про під-
вищення на 30–50 % ризику виникнення інфаркту 
міокарда (ІМ) та серцевої недостатності у ветера-
нів з ПТСР, порівняно з військовими без порушень 
психічного стану [49]. Обстеження більш як 
30 0000 ветеранів війни в Іраку та Афганістані 
показало підвищення на 59 % ризику виникнення 
артеріальної гіпертензії в осіб з ПТСР [10]. Крім 
того, в таких пацієнтів серцево-судинний ризик 
збільшується при наростанні клінічної симптома-
тики ПТСР. У дослідженні L.D. Kubzansky  [39] у 
жінок з п’ятьма і більше симптомами ПТСР від-
значено підвищення втричі ризику виникнення 
хвороб системи кровообігу (ХСК).

Близнюки – ветерани війни у В'єтнамі з 
ПТСР мали в 2,2 разу вищий ризик серцево-
судинної патології порівняно з близнюками без 
зазначеного розладу. Причому зазначена ситу-
ація не була пов’язана з курінням, рівнем ліпідів 
крові, ожирінням або гіподинамією. Зали -
шається також незрозумілим, чому в цій же 
когорті досліджуваних не виявлено статистично 
значущого сімейного ризику виникнення цукро-
вого діабету 2-го типу [23, 49]. Такі результати 
акцентують увагу на вагомості генетичної ком-
поненти як у виникненні ПТСР, так і серцевої 
патології. Тому пошук генів-кандидатів ПТСР, 
вивчення епігенетичної регуляції й міжгенних 
взаємодій – нові пріоритетні напрямки в дослі-
дженні та вирішенні зазначеної проблеми. Ці 
маркери можуть слугувати підґрунтям для оцін-
ки і прогнозування індивідуальної стресостій-
кості організму лю   дини, ризику виникнення 
порушень психічного стану з усіма його можли-
вими наслідками, а, отже, розробки профілак-
тичних та лікувальних заходів.

Одним із найтриваліших досліджень, у якому 
вивчали зв’язок між травматичною подією, наяв-
ністю симптомів ПТСР і серцево-судинною за -
хворюваністю, було дослідження Nurses’ Health 
Study II. Аналіз даних майже 50 000 учасниць 
протягом 20 років показав: у жінок з чотирма і 
більше ознаками ПТСР на 60 % вищий серцево-
судинний ризик, порівняно з тими, у кого не було 
травматичних подій [53].

Аналіз даних World Trade Center Registry 
(39 324 постраждалих на обліку), показав, що в 
дорослих, які залишилися живими після теракту 
11 вересня, але в яких розвинувся ПТСР, підви-
щений ризик серцево-судинних захворювань 
зберігався ще протягом наступних 3 років після 
катастрофи [34].

Через 10 років після техногенної катастрофи 
у постраждалих від Чорнобильської аварії, які 
емігрували до Ізраїлю, відзначали зниження час-
тоти ПТСР та інших психічних розладів, тоді як 
рівень соматичних захворювань залишався ви  -
соким, зокрема і ризик виникнення ішемічної 
хвороби серця (ІХС) [12].

У світлі описаного вище, з урахуванням три-
валості ефекту від перенесеного травматичного 
стресу, складно навіть уявити і спрогнозувати 
результат впливу цього нового чинника ризику 
на серцево-судинну захворюваність та смерт-
ність для населення України, враховуючи кіль-
кість постраждалих і продовження бойових дій.

Виходячи з концепції чинників ризику як 
можливих причин розвитку та прогресування 
мультифакторних захворювань, до яких нале-
жить і серцево-судинна патологія, то місце, роль 
і значення психосоціальних і психоемоційних 
стресорних чинників залишаються незрозуміли-
ми. Більшість дослідників вважають вагомішими 
загальновизнані чинники ризику, такі як вік, 
чоловіча стать, куріння, гіподинамія, надлишкова 
маса тіла або ожиріння, підвищений артеріаль-
ний тиск, дисліпідемія, гіперглікемія, і водночас 
нехтують і применшують значення психосоціаль-
них (стрес, тривожність, депресія). Аналогічна 
ситуація склалася із ПТСР. Тривалий час підви-
щення серцево-судинного ризику в пацієнтів з 
ПТСР пояснювали виключно більшою частотою 
куріння, низькою фізичною активністю, зловжи-
ванням алкоголем, наркоманією, нераціональ-
ним харчуванням в останніх, про що свідчать 
результати численних досліджень. Наприклад, 
за результатами Австралійського національного 
опитування, серед осіб з ПТСР удвічі частіше 
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реєстрували курців, у 3,9 разу – осіб, які зловжи-
вали алкоголем та/або мали алкогольну залеж-
ність, і в 5,7 разу – одночасно з обома зазначе-
ними шкідливими звичками, порівняно з насе-
ленням без порушень психічного стану [18]. 
Обстеження репрезентативної вибірки доросло-
го населення США на предмет зв’язку ожиріння 
та ПТСР показало: серед осіб зі встановленим 
діагнозом ПТСР протягом року перед дослі-
дженням третина (32,6 %) страждала на ожирін-
ня, тоді як у осіб без психічних порушень в анам-
незі індекс маси тіла  30 кг/м2 відзначено лише 
в 24,1 % випадків. При цьому доведено, що роз-
лади харчової поведінки не опосередковують 
зв’язок ПТСР і ожиріння, незважаючи на часту 
коморбідність зазначених нозологій зі зловжи-
ванням алкоголем і розладами харчування [47]. 
Результати досліджень, спрямованих на вивчен-
ня фізичної активності в пацієнтів з ПТСР, нео-
днозначні: половина з них доводить негативний 
зв’язок, тоді як інші показують відсутність будь-
якої асоціації [28]. Проведений у 2013 р. мета -
аналіз засвідчив підвищення ризику виникнення 
ІХС та серцевої смерті на 55 % у пацієнтів з ПТСР. 
Зазначений зв’язок залишався значущим і після 
поправки на низку клінічних, демографічних і 
соціально-психологічних чинників. Навіть після 
корекції на депресію ризик залишався статис-
тично значущим і лише зменшився до 27 %. 
Автори дійшли висновку, що ПТСР може бути 
незалежним та водночас модифікованим чинни-
ком ризику виникнення ІХС, механізм реалізації 
якого потребує вивчення, з одночасною розроб-
кою лікувальних і профілактичних заходів [14].

Необхідно також розуміти, що зв’язок між 
ПТСР і серцево-судинною патологією є двосто-
роннім. Технологічний прогрес у медицині та 
інших суміжних галузях мав наслідком збільшення 
виживаності пацієнтів після тяжкого ІМ, успішних 
реанімаційних заходів при зупинці серця тощо. 
Кількість хворих, які вижили і пам’ятають рятівні 
травматичні події, стрімко зростає. Для них ха  -
рактерними є розвиток повторних переживань 
(ретроспективні кадри медичних втручань) або 
уникнення спогадів пережитих подій, симптоми 
пробудження (акцентуація уваги на серцевому 
ритмі або болю, особливо в нічний час, безсоння), 
тобто розвиваються симптоми ПТСР. Наприклад, 
клінічно значущі симптоми перенесеного пост-
травматичного стресу діагностують у 4–20 % 
пацієнтів після гострого коронарного синдрому 
[15, 42, 51], у 20 % хворих з імплантованими кар-

діовертерами-дефібриляторами [40] та у 19–
38 % осіб, що пережили зупинку серця [22, 40]. 
Саме з такими порушеннями психічного здоров’я 
в пацієнтів кардіологічного профілю доведеться 
мати справу частіше.

Вивченню зв’язку РА та серцево-судинної 
патології, можливих механізмів їх реалізації 
дослідники приділяють мало уваги, літературних 
даних обмаль. Проте, у 2015 р. у British Medical 
Journal опублікували результати першого націо-
нального датського дослідження, спрямованого 
на вивчення ПТСР і РА як чинників ризику виник-
нення основних серцево-судинних подій: ІМ, 
інсульту, ішемічного інсульту та венозного тром-
боемболізму (ВТЕ). Виявлено асоціацію ПТСР з 
усіма аналізованими серцево-судинними подія-
ми з відносним ризиком (ВР) від 1,5 (95 % дові-
рчий інтервал (ДІ) 1,1–1,9) для ІМ до 2,1 (95 % ДІ 
1,7–2,7) для ВТЕ. Аналогічні асоціації знайдено й 
для РА: ВР від 1,5 (95 % ДІ 1,4–1,6) для ІМ до 1,9 
(95 % ДІ 1,8–2,0) для ВТЕ. При цьому для обох 
нозологій найсильніший зв’язок спостерігали в 
молодому віці (від 16 до 39 років) з подальшим 
його зменшенням починаючи з 40 років. Таким 
чином обидва стресові розлади (а не лише ПТСР, 
якому приділяється більше уваги) є важливими 
чинниками серцево-судинного ризику [23].

Аналіз літературних джерел і результати 
досліджень стосовно РА та ХСК дають можливість 
зробити висновок, що позиція щодо розладів 
депресивного спектра нарешті стала чіткою та 
зрозумілою: депресію визнано не лише незалеж-
ним чинником серцево-судинного ризику, а й 
обтяжливою психопатологією [2, 13, 31]. А місце і 
роль тривожного синдрому в серцево-судинному 
континуумі залишаються мало дослідженими, 
незрозумілими та потребують вивчення.

У серпні 2016 р. The American Journal of 
Cardiology опублікував метааналіз, спрямований 
на дослідження зв’язку тривожності з серцево-
судинною смертністю, основними серцево-су-
динними подіями (зокрема поєднання серцево-
судинної смерті, інсульту, ІХС та серцевої недо-
статності), інсультом, ІХС, серцевою недостатніс-
тю та фібриляцією передсердь. Проаналізувавши 
46 когортних досліджень (серед 2 017 276 учасни-
ків 222 253 мали тривожний синдром), автори 
виявили асоціацію тривожності зі значним підви-
щенням ризику виникнення серцево-судинної 
смерті (ВР 1,41; 95 % ДІ 1,13–1,76), ІХС (ВР 1,41; 
95 % ДІ 1,23–1,61), інсульту (ВР 1,71; 95 % ДІ 
1,18–2,50) і серцевої недостатності (ВР 1,35; 95 % 
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ДІ 1,11–1,64) [16]. Проте залишається незрозумі-
лим, чи лежить в основі зазначеної асоціації при-
чинно-наслідковий зв’язок. Паралельно з цим у 
іншому фаховому виданні – The British Journal of 
Psychiatry – того ж року вийшов критичний огляд 
із метааналізом стосовно визначення та вивчення 
саме причинного зв’язку між тривожністю і впер-
ше виявленими випадками серцево-судинних 
захворювань. Відповідно до результатів метаана-
лізу 37 статей (загалом 1 565 699 обстежених, 
тривалість спостереження від 1 до 24 років) три-
вожний синдром сприяє зростанню серцево-
судинної захворюваності на 52 % (ВР 1,52; 95 % 
ДІ 1,36–1,71) незалежно від традиційних чинників 
серцево-судинного ризику та депресії [6]. Оче -
видно, своєчасна діагностика та лікування РА (як 
депресивного, так і тривожного спектра) можуть 
стати дієвими інструментами профілактики.

Механізми негативного впливу постстресо-
вих розладів на виникнення та перебіг ХСК не 
вивчені. Досліджують багато потенційних на  -
прямків, зокрема дисфункцію автономної нерво-
вої системи та гіпоталамо-гіпофізарно-наднир-
кової систем, порушення нейрохімічних проце-
сів, запалення, поведінкові розлади, генетичні й 
епігенетичні компоненти.

Порушення автономної нервової системи у 
хворих зі стресовими розладами виявляється у 
вигляді гіперактивації симпатичного відділу, 
свідченням чого є вищі частота скорочень серця 
й артеріальний тиск, підвищені рівні катехоламі-
нів плазми та сечі, зниження варіабельності сер-
цевого ритму [7, 8], а також відсутність зниження 
артеріального тиску в нічний час (категорія non-
dipper), останнє спостерігали в афроамерикан-
ців із ПТСР [43]. Ще одним із потенційних меха-
нізмів активації адренергічної ланки є зниження 
чутливості барорецепторів, які відіграють ключо-
ву роль у контролі артеріального тиску під час 
психічного напруження. Аналогічні порушення 
функціонування барорецепторів спостерігають-
ся і при іншій патології, зокрема в пацієнтів з 
ожирінням, артеріальною гіпертензією, серце-
вою недостатністю [24, 25, 45]. Досліджуючи 
регуляцію автономної нервової системи у хворих 
із розладами сну, що є обов’язковим компонен-
том ПТСР і часто трапляється при РА, спостері-
гали або превалювання симпатичної нервової 
системи або незначне денне зниження та підви-
щення її активності в нічний час. Необхідно від-
значити, що зменшення активності адренергіч-
ної ланки автономної нервової системи на тлі 

збільшення тривалості сну виникало лише у 
стресостійких осіб, тоді як у пацієнтів з ПТСР 
ситуація залишалася без змін [38, 43, 59]. Ви   -
кладене вище доводить, що вегетативна дис-
функція, порушення барорефлекторної чутли-
вості частково можуть пояснити підвищення 
серцево-судинного ризику в пацієнтів із розла-
дами, безпосередньо пов’язаними зі стресом.

Травматичний стрес має наслідком для 
організму активацію ренін-ангіотензин-альдо -
стеронової системи (РААС), яка шляхом стиму-
ляції ангіотензинових рецепторів 1-го типу реа-
лізує свої серцево-судинні ефекти: вазокон-
стрикторний, гіпертрофічний, проліферативний, 
прозапальний та інші [32, 35, 52]. Роль РААС у 
серцево-судинному континуумі є беззапере-
чною. Інгібітори ангіотензинперетворювального 
ферменту (АПФ) та блокатори РААС (блокатори 
рецепторів ангіотензину ІІ – БРА) на сьогодні є 
препаратами 1-ї лінії медикаментозної терапії 
цілої низки серцево-судинних захворювань, уві-
йшли практично у всі чинні національні, європей-
ські, американські рекомендації та протоколи 
лікування гіпертонічної хвороби, ІХС, гострого 
ІМ, серцевої недостатності. Кардіо-, вазо- та 
нефропротекторні, гемодинамічні, метаболічні 
ефекти зазначеної групи препаратів роблять їх 
перспективними терапевтичними середниками 
пов’язаних зі стресом патологій (ПТСР, панічних 
атак) [33, 37]. N.M. Khoury та співавтори [37] 
показали, що терапія інгібіторами АПФ або БРА 
сприяла зменшенню симптомів ПТСР, чого не 
спостерігали в разі застосування інших груп 
антигіпертензивних препаратів, зокрема β-ад -
ре  но  блокаторів, блокаторів кальцієвих каналів 
та діуретиків [46], що доводить визначальну 
роль РААС у модулюванні стресової відповіді.

Близько 30 років знадобилося дослідникам, 
щоб підтвердити зміни в гіпоталамо-гіпофізар-
но-наднирковій системі, викликані стресом. Та й 
більшість отриманих результатів є суперечливи-
ми, а інколи й діаметрально протилежними. 
Наявні дослідження не дають можливості чітко 
відповісти на питання: підвищення чи зниження 
рівня кортизолу притаманно хворим, які зазнали 
впливу стресу. Частина авторів описують підви-
щений рівень кортизолу в осіб з депресивними 
розладами, ПТСР [11, 57]. В іншому дослідженні 
в пацієнтів з тривалим ПТСР отримали низькі 
рівні кортизолу плазми при підвищенні чутливос-
ті глюкокортикоїдних рецепторів, що в кінцевому 
результаті мало наслідком пригнічення функціо-
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нування гіпоталамо-гіпофізарно-надниркової осі 
та посилення симпатичної активації [55]. Не  -
щодавній метааналіз [44] підтвердив гіпотезу 
порушення системи зворотного зв’язку осі гіпо-
таламус – гіпофіз – наднирники, що виявляється 
зниженням рівнів кортикотропного рилізинг-
гормону та кортизолу в пацієнтів з психічними 
захворюваннями.

Ще одним із актуальних та дискутабельних 
механізмів можливого зв’язку постстресорних 
роз    ладів і серцево-судинної патології є дисрегу-
ляція імунної системи. Значна кількість наукових 
робіт демонструють зростання рівня прозапаль-
них цитокінів крові, зокрема інтерлейкінів (ІЛ) – 
ІЛ-1β, ІЛ-2, ІЛ-6, фактора некрозу пухлин α [17, 
20, 21, 27, 29] та зниження протизапальних 
цитокі      нів – IЛ-4 [54]. Не оминули увагою дослід-
ники і добре знаний та клінічно значущий для 
ХСК С-реактив  ний протеїн. У багатьох дослі-
дженнях цей біомаркер запалення також був під-
вищеним [56].

Наступним моментом, на якому починають 
зосереджувати увагу дослідники, – стан судин-
ного ендотелію в пацієнтів із пов’язаними зі 
стресом розладами. Більшість підтримують тео-
рію виникнення ендотеліальної дисфункції в осіб 
із ПТСР і РА, що є черговим потенційно можли-
вим механізмом розвитку та прогресування сер-
цево-судинної патології. Ця головна робоча гіпо-
теза нещодавно підтверджена результатами клі-
нічного дослідження. У медичному центрі для 
ветеранів у Сан-Франциско обстежили 214 ам  -
булаторних хворих на предмет оцінки ендотелі-
альної функції. Погіршення останньої відзначено 
у пацієнтів з ПТСР, що виявлялося статистично 
значуще меншим приростом релаксації плечової 
артерії за даними потокозалежної вазодилатації 
(ПЗВД). Виявлена різниця залишалася значу-
щою навіть після корекції на інші потенційні чин-
ники (артеріальну гіпертензію, дисліпідемію, 
цукровий діабет, ожиріння, куріння) і в кінцевому 
результаті становила 2,4 % [26]. З метааналізів 
[50, 60] нам відомо, що 1 % зниження ПЗВД має 
наслідком 10 % приріст майбутніх серцево-
судинних подій та смертності. Таким чином, 
порушення ПЗВД може бути одним із головних 
зв’язкових посттравматичного стресу та підви-
щеного серцево-судинного ризику, в основі 
якого лежать зміни системи оксиду азоту.

Активно також вивчають питання генетичної 
схильності до виникнення розладів, безпосеред-
ньо пов’язаних зі стресом і ХСК. Опубліковані у 

2016 р. результати дослідження H. Pollard та спі-
вавторів [49] показали, що з 87 генів-кандидатів 
ПТСР 37 є одночасно і незалежними генами 
ризику для серцево-судинних захворювань. 
Дослідження, проведене за участі постраждалих 
від терористичної атаки 11 вересня, показало 
асоціацію одного з варіантів однонуклеотидного 
поліморфізму ангіотензинперетворювального 
ензиму з гострою реакцією на стрес та серцево-
судинною патологією [30]. Подальше до    слі   -
дження генетичної складової є необхідним та 
важливим, адже на початкових етапах це сприя-
тиме персоналізації серцево-судинного та пси-
хічного ризиків, а надалі – дасть можливість 
сформувати пріоритетні напрямки профілактики 
та ефективне лікування.

Підсумовуючи, варто акцентувати увагу на 
низці моментів.

В Україні, на жаль, не приділяється належна 
увага психічному стану пацієнтів із соматичною 
патологією внаслідок стресу.

З 2014 р. нестабільна соціально-політична 
ситуація в країні призвела до погіршення психіч-
ного здоров’я населення та підвищення серце-
во-судинного ризику в значної частини населен-
ня (військовий контингент, який бере участь в 
АТО, а також потерпілі внаслідок бойових дій і 
супутніх соціальних потрясінь) за рахунок пере-
несеного травматичного стресу. Такі розлади не 
можна розглядати лише як психологічну пробле-
му. Соціально-економічний наслідок недооцінки 
цих станів полягає у значному зростанні ризику 
виникнення ІХС, ішемічного інсульту, метаболіч-
ного синдрому, цукрового діабету саме серед 
працездатного населення.

На сьогодні бракує інформації стосовно пато-
генезу виникнення ПТСР і РА, їх можливих меха-
нізмів підвищення серцево-судинного ри   зику, 
частоти інших чинників ризику серед категорії 
населення, яке страждає на зазначені психічні 
розлади. Профілактичні заходи не розроблено.

Неможливо також відповісти і на запитання: 
чи вплине лікування (яке саме, якими препарата-
ми, їх дозування) ПТСР і РА на серцево-судинний 
ризик. Однак терапія (немедикаментозна та 
медикаментозна) цих порушень значною мірою 
може поліпшити якість життя таких хворих, 
повернути їх до активного суспільного життя.

Конфлікту інтересів немає.
Огляд літератури, написання та редагування 

статті здійснено авторами спільно.
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Стрессовые расстройства как негативный фактор влияния на развитие и течение 
сердечно-сосудистой патологии
В.М. Корнацкий, А.Н. Дорохина
ГУ «Национальный научный центр “Институт кардиологии им. акад. Н.Д. Стражеско” НАМН Украины», Киев
Целью обзора является оценка уже имеющихся данных фундаментальных и клинических исследований, свидетельствующих 
о том, что посттравматическое стрессовое расстройство и расстройства адаптации – это независимые факторы риска воз-
никновения сердечно-сосудистой патологии. Курение, гиподинамия, злоупотребление алкоголем, наркомания, ожирение на 
фоне поведенческих расстройств питания лишь частично обуславливают повышение сердечно-сосудистого риска. 
Представлены основные механизмы реализации данной ассоциации. Доказана связь между психическими расстройствами 
и болезнями системы кровообращения за счет общих генов-кандидатов. Эти факторы необходимо учитывать при оценке 
персонального сердечно-сосудистого и психического рисков, а также при разработке эффективных профилактических и 
лечебных мероприятий.

Ключевые слова: стресс, сердечно-сосудистые заболевания, посттравматическое стрессовое расстройство, тревож-
ность, депрессия.

Stress disorders as negative factor of influence on development and course of cardiovascular 
pathology
V.M. Kornatsky, A.M. Dorokhina
National Scientific Center «M.D. Strazhesko Institute of Cardiology of NAMS of Ukraine», Kyiv, Ukraine
The purpose of the review is to evaluate the available data from fundamental and clinical studies indicating that posttraumatic stress 
disorder and adjustment disorders are independent risk factors of cardiovascular pathology. Smoking, hypodynamia, alcohol abuse, 
drug addiction, obesity on the background of behavioral eating disorders partially cause an increase of the cardiovascular risk. The 
main mechanisms for implementing this association are discussed. The links between mental disorders and diseases of the circulatory 
system are confirmed by general candidate genes. These factors must be taken into account while assessing personal cardiovascular 
and mental risks, as well as creating effective preventive and therapeutic measures.

Кey words: stress, cardiovascular diseases, posttraumatic stress disorder, аnxiety, depression.


