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Резюме
В обзоре представлены данные нарушений когнитивных процессов эмоциональной регуляции, которые 
являются результатом взаимодействия активности префронтальной коры и эмоциональных центров, 
в качестве важнейшего патогенетического звена психосоматических отношений депрессивных и сер-
дечно-сосудистых заболеваний. Нейроанатомическим субстратом эмоциональной регуляции являются 
связи эмоциональных и когнитивных процессов, которые осуществляются посредством двунаправленных 
нейрональных взаимодействий между неокортексом и эмоциональными центрами. Эта связь позволяет 
эмоциональным центрам модулировать кортикальную активность, а когнитивным центрам через нис-
ходящие кортикальные влияния – модулировать процессинг эмоций. В настоящее время подтверждены 
прямые и непрямые связи фронтальной коры с центрами вегетативной нервной системы и её возбужда-
ющими симпатическими и ингибирующими парасимпатическими влияниями. Патогенетические звенья 
эмоциональной дизрегуляции включают нейробиологические и когнитивные (руминации, фиксация на 
негативной информации) процессы. Патофизиологические механизмы депрессии и сердечно-сосудистых 
заболеваний имеют общие звенья – дизрегуляция метаболических, иммунологических и гипоталамус-ги-
пофиз-адреналовой систем. Наклонность к негативному эмоциональному реагированию, преобладание 
негативных эмоций и алекситимия (низкая осознанность эмоции) выделяются в качестве предикторов 
развития как сердечно-сосудистых заболеваний, так и депрессии. При коморбидности с депрессией уста-
новлено снижение качества жизни и повышение смертности от сердечно-сосудистых заболеваний, даже с 
учётом таких известных биологических факторов риска, как высокий уровень холестерина и повышенное 
артериальное давление. Исследования, направленные на изучение типологии и значения эмоциональной 
дизрегуляции при различных формах психопатологических расстройств, в аспекте коморбидности и пси-
хосоматических отношений с соматическими заболеваниями могут оказаться плодотворными в плане 
поиска новых подходов к диагностике и терапии.
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Abstract
The review presents data on cognitive processes of emotional regulation, which are the result of the interaction of the 
activity of the prefrontal cortex and emotional centers, as the most important pathogenetic link in the psychosomatic 
relations of depressive and cardiovascular diseases. The neuroanatomical substrate of emotional regulation is the 
connection between emotional and cognitive processes, which are carried out through bidirectional neuronal interac-
tions between the neocortex and emotional centers. This connection allows emotional centers to modulate cortical 
activity, and cognitive centers, through descending cortical influences, to modulate the processing of emotions. At 
present, direct and indirect connections of the frontal cortex with the centers of the autonomic nervous system and its 
stimulating sympathetic and inhibitory parasympathetic influences have been confirmed. Pathogenetic links of emo-
tional dysregulation include neurobiological and cognitive (rumination, fixation on negative information) processes. 
The pathophysiological mechanisms of depression and cardiovascular diseases have common links - the dysregulation 
of the metabolic, immunological and hypothalamus-pituitary-adrenal systems. The tendency to negative emotional 
response, the prevalence of negative emotions and alexithymia (low awareness of emotions) stand out as predictors of 
the development of both cardiovascular diseases and depression. Studies aimed at studying the typology and meaning 
of emotional dysregulation in various forms of psychopathological disorders in the aspect of comorbidity and psychoso-
matic relationships with somatic diseases can be fruitful in terms of finding new approaches to diagnosis and therapy.
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Проблема психосоматических отношений имеет 
многовековую историю. В настоящее время вопросы 
взаимодействия и взаимовлияния психики и сомы при-
обретают особую актуальность в связи с урбанизацией, 
ростом влияния стресса, вследствие социально-эконо-
мических, социально-политических, демографических 
и экологических условий. На этом фоне сердечно-сосу-
дистые заболевания (ССЗ) правомерно рассматриваются 
как болезни цивилизации, поскольку риск развития ССЗ 
во многом определяется стрессом. Именно при ССЗ уста-
новлена значимая выраженность психоэмоциональных 
стрессовых влияний в течение жизни, частота сочетания с 
депрессивными расстройствами и более низкое качество 
жизни, чем у здоровых людей. Психоэмоциональный 
стресс и связанные с ним механизмы активации веге-
тативных, иммунных, эндокринных реакций на уровне 
функциональных и анатомических связей перекрываются 
с механизмами развития артериальной гипертензии 
(АГ). Также значимо влияние повышенной активации 
нейрогормонального каскада, включая симпатическую 
активацию, гипоталамус-гипофиз-адреналовую ось 
(HPA) и ренин-ангиотензин-альдостероновую ось (RAA) 
в индукции аритмии [1]. Имеют значение и стрессовые 
события в период раннего развития, однако их точный 
вклад пока не определён [2, 3].

Воздействие психосоциального стресса на здо-
ровье опосредуется аномальным эмоциональным от-
ветом, а значение эмоциональной сферы в развитии 
соматических расстройств [4] ещё на заре становления 
психосоматической медицины было подчеркнуто Helen 
Flanders Dunbar в знаменитой монографии «Emotions and 
Bodily Changes, A Survey of Literature on Psychosomatic 
Interrelationships 1910–1933» [5]. Во введении автор заме-
чает: «… мы знаем, что многие физиологические процес-
сы, крайне важные для здоровья не только индивидуума, 
но и общества, связаны с влиянием эмоций. Это является 
ключом ко многим проблемам превенции и лечения забо-
леваний,… но эти знания используются недостаточно…». 
Современные исследования подтверждают, что тревога, 
депрессия и эмоциональный стресс представляют собой 
наиболее важные психологические факторы риска ССЗ [6, 
7, 8]. Патофизиологические механизмы депрессии и ССЗ 
имеют общие звенья – дизрегуляция метаболической, 
иммунологической и гипоталамо-гипофизарно-адрена-
ловой систем. Наклонность к негативному эмоциональ-
ному реагированию, преобладание негативных эмоций и 
алекситимия (низкая осознанность эмоции) выделяются в 
качестве предикторов развития как ССЗ, так и депрессии 
[9, 10, 11]. При коморбидности с депрессией установле-
но снижение качества жизни и повышение смертности 
от ССЗ, даже с учетом таких известных биологических 
факторов риска, как высокий уровень холестерина и 
повышенное АД [12, 13, 14]. Близнецовым методом вы-
явлена ассоциация заболеваний сердца и артериальной 
гипертензии с симптомами депрессии, что, по мнению 
J.F. Scherrer и соавт. [15], предполагает общий генетиче-
ский вклад, а не простое влияние общих факторов среды. 

Подтверждением этого мнения являются и данные о 
высокой коморбидности ССЗ и аффективных расстройств 
[16], а депрессия рассматривается в качестве первичного 
фактора риска кардиоваскулярной патологии [6]. Приве-
дённые данные позволяют обозначить эмоциональные 
нарушения как важнейшее звено психосоматических 
отношений при ССЗ и депрессии.

В современной психологии адекватная регуля-
ция эмоциональных процессов рассматривается как 
центральный компонент психического здоровья [17, 
18], а эмоциональная дизрегуляция (ЭД) наделяется 
свойствами осевого нарушения и связующего звена 
психопатологических (ПТСР, депрессивные и тревожные 
расстройства) и соматических (ССЗ) последствий стресса 
[19, 20, 21, 22].

Само понятие «эмоциональная регуляция» было 
предложено для выделения когнитивных процессов, 
опосредующих переживание и выражение эмоции [23]. 
Они включают инициацию, модуляцию или подавление 
таких аспектов эмоционального реагирования, как соб-
ственно субъективное переживание эмоций, а также 
связанных с эмоциями когнитивных, физиологических 
и поведенческих процессов. Будучи основными элемен-
тами приспособления к негативным влияниям стресса 
[24], стратегии эмоциональной регуляции, по P.R. Goldin 
и соавт. [25], представляют собой два взаимосвязанных 
процесса:

1. Ранние стратегии – регуляция механизмов, пред-
шествующих эмоциональному ответу: а)  ситуационная 
селекция (включение в ситуацию или её избегание в 
зависимости от предвосхищения её эмоциогенного 
воздействия); б)  изменение ситуации (трансформация 
окружающего для снижения эмоциогенного воздействия; 
в) селекция внимания (фокусирование внимания на си-
туации или вне её в зависимости от её эмоциогенного 
потенциала); г)  когнитивные механизмы – переоценка 
ситуации для изменения её эмоционального значения.

2. Поздние стратегии – регуляция собственно 
эмоционального ответа. Направлены на модификацию 
физиологических и иных компонентов эмоций, пред-
шествующих их проявлению. Включают следующие 
типы регуляторных процессов: а)  подавление эмоций; 
б) торможение эмоций; в) маскирование эмоций; г) эмо-
циональная интенсификация.

В научной литературе имеется несколько попыток 
определения ЭД. K.L. Gratz и L. Roemer [26] описывают её 
как многоаспектный феномен, включающий: недостаток 
осознавания, понимания и принятия эмоций; дефицит 
адаптивных стратегий регуляции эмоционального ответа; 
нежелание испытывать дистресс при достижении цели; 
неспособность к деятельности в состоянии дистресса. 
Согласно P.M.  Cole и S.E.  Hall [27], ЭД характеризуется 
неэффективностью саморегуляции, поведенческими на-
рушениями из-за выраженности эмоций, качественным 
и количественным несоответствием эмоций ситуаци-
онному контексту. Например, у депрессивных больных 
установлены: 1)  несоответствующая и неэффективная 
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эмоциональная регуляция; 2)  затруднения в когни-
тивном контроле эмоций; 3)  трудности переработки 
негативного материала, которые влекут за собой руми-
нации, нарушение применения стратегий переоценки 
и преобладание экспрессивной супрессии, подавления 
внешнего выражения эмоций; 4) склонность к негативной 
самооценке [24]. Эти данные подтверждают более ранние 
результаты, указывающие на патогенетические связи 
депрессии, ССЗ и когнитивных нарушений [16].

Нейроанатомическим субстратом эмоциональной 
регуляции являются связи эмоциональных и когнитив-
ных процессов, которые осуществляются посредством 
двунаправленных нейрональных взаимодействий между 
неокортексом и эмоциональными центрами. Эта связь 
позволяет эмоциональным центрам модулировать кор-
тикальную активность, а когнитивным центрам через 
нисходящие кортикальные влияния – модулировать 
процессинг эмоций. В настоящее время подтверждены 
прямые и непрямые связи фронтальной коры с центрами 
вегетативной нервной системы (ВНС) и её возбуждаю-
щими симпатическими и ингибирующими парасимпа-
тическими влияниями на сердце [28]. Патогенетические 
звенья ЭД, включают нейробиологические (гиперак-
тивность гипоталамус-гипофиз-адреналовой системы, 
гиперпродукция кортизола) и когнитивные (руминации, 
фиксация на негативной информации) процессы [24, 29].

Эмоциональна дизрегуляция прежде всего отражает 
затруднения в осознании эмоций, неспособность иденти-
фицировать собственный субъективный эмоциональный 
опыт [30]. В литературе такие нарушения противопо-
ставляются «эмоциональной ясности» [31] и согласуются 
с понятием алекситимии [32].

Алекситимия выделяется в качестве черты лично-
сти и обнаруживается у 10 % людей на популяционном 
уровне, но среди пациентов с психосоматическими рас-
стройствами её распространённость составляет 40–60 %, 
что позволяет оценивать её как ключевой элемент пси-
хосоматического процесса [33, 34, 35]. Установлено, что 
высокий уровень алекситимии ассоциирован с рядом как 
соматических (артериальная гипертензия, бронхиальная 
астма, хроническая боль, функциональные нарушения 
ЖКТ [36, 37, 38, 39, 40]), так и психопатологических рас-
стройств, поскольку она коррелирует с показателями 
преувеличенной соматосенсорной чувствительности, 
участвует в механизмах соматизации и поведения боль-
ного [41]. Алекситимические особенности личности 
опосредуют нарушение процессов эмоциональной регу-
ляции, а эмоциональная дизрегуляция, сопровождаясь 
дисбалансом вегетативных и нейроэндокринных про-
цессов, предрасполагает к развитию психосоматических 
нарушений [36]. Это подкрепляется данными о связи 
алекситимии и состояний со сниженным иммунитетом, 
повышенной кардиоваскулярной активностью и сим-
патикотонией [37]. Обсуждается не только значение 
когнитивных и поведенческих проявлений алекситимии 
в развитии органной патологии, но и возможность индук-
ции алекситимии физическим страданием, а также общее 
действие одних и тех же биологических и социальных 
факторов в развитии алекситимии и соматического 
заболевания [42]. В этой связи интерес представляют 
публикации, указывающие на тесную ассоциацию между 
АГ и эмоциональным ответом на боль [43, 44]. При АГ уста-
новлена пониженная чувствительность к боли, указыва-

ющая на связь между когнитивной оценкой аверсивных 
стимулов и контролем АД [45]. Также отмечено снижение 
способности правильно оценивать выраженность влия-
ния психологических стрессоров и уровня стресса, что 
соотносится с чувствительностью к боли [46, 47]. Эти дан-
ные предполагают ассоциацию повышения АД, (даже в 
рамках нормотонии) со снижением ответа на аверсивные, 
эмоционально заряженные стимулы. По другим данным, 
повышение АД характеризуется снижением интенсивно-
сти эмоционального ответа на стимулы как позитивного, 
так и негативного контента [48]. Следовательно, факторы 
риска гипертензии связаны с нарушением распознавания 
эмоций, а эмоциональная отгороженность влечёт затруд-
нения социальных взаимоотношений и психологический 
дистресс, углубляющие дизрегуляцию АД [49]. 

Другим элементом ЭД является неадекватность эмо-
ционального реагирования и низкий контроль эмоций. 
Установлено, что сильные эмоциональные реакции могут 
быть вызваны как недостатком контроля, так и чрезмерно 
сильным контролем [50, 51]. Продолжительное подавле-
ние негативного эмоционального опыта может не только 
ухудшить функционирование и не принести облегчения 
[52], но и усилить дистресс [53]. Выявление личностных 
факторов, определяющих способность к когнитивной 
регуляции эмоций, включая механизмы и состояния на 
психологическом, социальном и соматическом уровнях, 
является важной задачей превенции и терапевтического 
сопровождения эмоционально-аффективных и сердечно-
сосудистых расстройств [4, 54].

Сенситивность и реактивность к внутренним и внеш-
ним стимулам, энергичность (скорость, темп, выносли-
вость) и стиль межперсональных отношений отражают 
темперамент, который представляет биологическое ядро 
эмоциональной реактивности, и соотносятся с генети-
чески опосредованной частью личности. Современные 
исследователи выделяют пять типов аффективного 
темперамента: гипертимный, гипотимный, тревожный, 
циклотимный, возбудимый. Аффективный темперамент 
предрасполагает к неадаптивным стратегиям эмоцио-
нальной регуляции, ретенции негативных эмоций (кроме 
гипертимного) и развитию не только депрессии, но и 
психосоматических нарушений [55, 56]. Например, ци-
клотимный вариант аффективного темперамента связан 
с наклонностью к артериальной гипертензии, острым 
коронарным событиям при гипертонической болезни, 
тревожный – с нарушениями сердечного ритма, диабе-
том 2-го типа, возбудимый – с нарушениями сердечного 
ритма, перееданием. В целом гипертензивные сосуди-
стые реакции наиболее характерны для возбудимого 
и тревожного типов [57]. Кроме того, почти все аффек-
тивные типы (кроме гипертимного) характеризуются 
наклонностью к повышенному уровню провоспалитель-
ных цитокинов, снижению уровня нейротрофического 
фактора (BDNF) при хроническом повышении АД [58, 59, 
60]. Риск развития ССЗ существенно повышен у людей с 
личностным типом D, который характеризуется тенден-
цией переживать негативные эмоции, но не проявлять 
их в межличностных интеракциях [61].

В клиническом плане ЭД отражает крайности от 
чрезмерно ограниченной эмоциональной экспрессии до 
повышенной и эксцессивной эмоциональности с чрез-
мерной возбудимостью. ЭД включает: 1)  интернальные 
(внутренние) проявления недостаточности эмоциональ-
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ной регуляции – руминации, панику, самообвинения, 
социальное подавление, интерперсональную изоляцию, 
трудности концентрации внимания; 2)  экстернальные 
(внешние, поведенческие) проявления – стремление из-
бегать эмоциональные переживания – их подавление или 
интолерантность к ним, что проявляется брутальностью, 
агрессией, аутоагрессией и суицидальностью, злоупо-
треблением ПАВ, аномальным пищевым поведением. 
Сообщается о значимой связи аффективной нестабиль-
ности и агрессивного поведения, зависимости от ПАВ, не-
уверенности и наклонности к перепроверкам, суицидов 
и пограничного расстройства личности [62, 63, 64, 65, 66].

В аспекте психосоматических отношений в лите-
ратуре обсуждаются преимущественно интернальные 
проявления, где в качестве важнейшего элемента не-
адаптивных стратегий, отражающим проблемы пере-
работки негативного материала, выделяются руминации 
– повторные нежелательные, ориентированные в про-
шлое негативные навязчивые размышления. Имеются 
доказательства нарушения когнитивного контроля как 
основного процесса, лежащего в основе мыслительных 
руминаций, и его значения – в качестве фактора, пред-
располагающего к депрессии. Это опосредовано тем, 
что руминации сочетаются с тревогой, предчувствиями, 
беспокойством и доминирующим когнитивным фокусом 
на возможных негативных событиях в будущем [67]. 
Продолжительная рефлексия и фиксация на прошлых 
обидах сочетается с продолжительной циркуляцией 
гормонов стресса. Мысленное «пережёвывание» про-
шлых стрессовых событий определяет длительность 
физиологического эффекта стресса и способствует про-
лонгированной активации гипоталамус-гипофиз-адре-
наловой оси, повышению уровня кортизола. Поскольку 
повторное возвращение к стрессору вновь оживляет 
реакции на стресс, такие персеверативные когниции 
также пролонгируют типичную для стресса кардиова-
скулярную активацию [68]. 

Эмоциональная регуляция как когнитивный процесс 
связана с функционированием префронтальной коры. 
Нейроанатомическими исследованиями установлено ин-
гибирующее действие ГАМК-ергических связей префрон-
тальной коры и амигдалы, а также ингибирующие связи 
амигдалы и парасимпатических и симпатических отделов 
вегетативной нервной системы, которые модулируют 
сердечный ритм и оказывают влияние на вариабельность 
сердечного ритма (ВСР). Нейропсихологические данные 
подтверждают взаимосвязь между ВСР и когнитивной 
регуляцией, особенно механизмами ингибиции [69, 70]. 
Фармакологические и нейровизуализационные исследо-
вания также свидетельствуют об ассоциации активности 
префронтальной коры с вагальной медиацией ВСР [71]. 
Более того, установлено, что все факторы риска, извест-
ные как благоприятствующие развитию кардиоваскуля-
ной патологии, ассоциированы со снижением ВСР [72], 
что позволяет прогнозировать возможности изучения 
ВСР как метода верификации процессов эмоциональной 
дизрегуляции. 

Заключение

Представленные в аналитическом обзоре данные 
позволяют выделить нарушения когнитивных процессов 
эмоциональной регуляции, которые являются результа-
том взаимодействия активности префронтальной коры 

и эмоциональных центров, в качестве важнейшего па-
тогенетического звена психосоматических отношений 
депрессивных и сердечно-сосудистых расстройств. 
Исследования, направленные на изучение типологии и 
значения эмоциональной дизрегуляции при различных 
формах психопатологических расстройств, в аспекте 
коморбидности и психосоматических отношений с со-
матическими заболеваниями могут оказаться плодот-
ворными в плане поиска новых подходов к диагностике 
и терапии. Перспективным направлением исследований 
может быть комплексное изучение с интеграцией клини-
ко-психологических и физиологических методов (в т. ч. 
вариабельности сердечного ритма). 
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