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Objective. To evaluate platelet function and the efficiency of antiplatelet therapy, 
by using clinical data and spontaneous platelet aggregation indicators in patients 
with acute coronary syndrome (ACS) who underwent percutaneous coronary 
intervention (PCI).
Subjects and methods. The study involved 154 people, including 104 patients with 
ACS (82.7% men; 17.3% women; mean age, 60.7±10.4 years), who underwent 
emergency coronary intervention. The patients received dual antiplatelet therapy. 
Spontaneous and induced platelet aggregations were studied by the turbidimetric 
method. The ACS patients (n=104) were divided into 3 groups: acute ST-elevation 
myocardial infarction (MI) (STEMI), non-ST-elevation MI (NSTEMI), and unstable 
angina (UA). A control group included 50 healthy individuals (14% men; 86% 
women; mean age, 41.7±14.9 years), who did not take antiplatelet drugs.
Results and discussion. During 12 months, spontaneous platelet aggregation 
decreased by 5–20% in patients with STEMI, by 30–40% in those with NSTEMI, 
and 14–21% in those with UA. The indicators of spontaneous and induced platelet 
aggregation did not depend on the presence or absence of the loading dose of 
an antiplatelet drug at the prehospital stage or on age and gender. This indicator 
significantly reduced within 24–48 hours after disease onset; i.e. the decrease 
in platelet aggregation began no earlier than 24 hours after disease onset. The 
indicators of platelet aggregation did not differ in ACS patients on admission and 
in the control group (p>0.05). The ACS patients (n=15) who did not receive the 
loading dose of antiplatelet agents at the prehospital stage were found to have 
higher induced platelet aggregation rates than the patients in the control group.
In patients with platelet hyperaggregation, ticagrelor was more effective in 
reducing spontaneous platelet aggregation, while in those with normal and low 
aggregation of platelets, ticagrelor and clopidogrel had the same effect on their 
function. In inpatients with ACS, spontaneous platelet aggregation decreased by 
23.9% during antiplatelet therapy (p=0.0001); by 36.8% when using the inducer 
adenosine diphosphate (ADP) at a concentration of 0.1 mmol/ml (p=0.0001); by 
62.5% when applying ADP at that of 1.0 mmol/ml (p=0.001); by 47.2% when 
employing ADP at that of 5.0 mmol/ml (p=0.001). Platelet aggregation returned 
to the baseline level in 80.3% of patients at 6 months and in 86.9% at 12 months. 
The patients with platelet hyperagregation developed cardiovascular events (UA, 
recurrent MI, stent thrombosis) developed in 100% of cases; 33% had normal 
aggregation and 14% had hypoaggregation.
Key words: cardiology, therapy, acute coronary syndrome, antiplatelet therapy, 
percutaneous coronary intervention, spontaneous platelet aggregation, induced 
platelet aggregation.
For citation: Rakhmatullina D., Kamalov G., Galyavich A. Evaluation of the 
efficiency of dual antiplatelet therapy in patients with acute coronary syndrome 
who underwent percutaneous coronary intervention. Vrach. 2021; 32 (4): 56–60. 
https://doi.org/10.29296/25877305-2021-04-10

https://doi.org/10.29296/25877305-2021-04-11

Синусовая тахикардия 
как психосоматический феномен 
(клинический случай)
А.Г. Еремеев, кандидат медицинских наук
Краевая клиническая больница №2, Хабаровск
E-mail: shuryatik.com@mail.ru

Приведен клинический случай больной, страдающей от мучительного 

сердцебиения. Синусовая тахикардия (СТ) как установленная причина 

сердцебиения оказалась ассоциирована с нарушением аффективной 

сферы, выступая в роли «психосоматического феномена». Представлены 

возможные психодинамические варианты СТ. Акцентировано внимание на 

дифференциальной диагностике СТ и гетеротопных аритмий.
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Импульсация, исходящая из номотопного водителя 

ритма с частотой 90 в минуту, категориально от-

носится к нарушению автоматизма синусового узла. 

При всей условности границы между нормальной и по-

вышенной частотой синусового ритма интернисту не-

обходим некий дименсиональный параметр, который 

указывал бы на избыточную активность синусового 

узла с необходимостью ее клинической интерпретации. 

Наличие консенсусного ориентира при градации 

нормо- и тахикардии имеет прежде всего прикладное 

значение.

Синусовая тахикардия (СТ) является очевидной 

и понятной ситуационной физиологической реакцией 

организма при физическом и эмоциональном напря-

жении. В условиях патологии СТ может сопровождать 

широкий спектр клинических состояний как функцио-

нального, так и органического характера. К таким кли-

ническим состояниям относятся [1]:

•  миогенная СТ («тахикардия сердечной недостаточ-

ности» по терминологии Б. Лауна) – компенса-

торная хронотропная реакция сердца, возникаю-

щая при его выраженной миокардиальной и (или) 

клапанной дисфункции, направленная на поддер-

жание минутного объема кровообращения;

•  токсическая СТ обусловлена эндогенной (напри-

мер, при гипертиреозе, феохромоцитоме, фе-

брильных реакциях) или экзогенной (например, 

при алкогольном эксцессе, поступлении никоти-

на с табаком) интоксикацией;
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•  лекарственная СТ является побочным эффектом 

действия фармакологического агента; в клиниче-

ской практике случаи СТ чаще всего встречаются 

при использовании β
2
-адреномиметиков, эуфил-

лина, амитриптилина и атропинсодержащих пре-

паратов; 

•  гипоксическая СТ возникает в условиях разного 

рода нарушений внутреннего или внешнего ды-

хания (тяжелые хронические бронхолегочные за-

болевания, анемия, гиповолемия и др.); 

•  нейрогенная СТ обусловлена особенностью пси-

хотипа субъекта в виде высокого уровня нейро-

тизма, когда относительно эмоционально нейт-

ральные ситуации, преломляясь через призму 

личности, воспринимаются как стрессогенные, 

что приводит к чрезмерному учащению сердечно-

го ритма. 

Несмотря на то, что нейрогенная форма СТ отно-

сится к функциональным состояниям, она является 

частым поводом для обращения за медицинской по-

мощью в силу плохой субъективной переносимости [2]. 

Первыми с такими пациентами, как правило, сталкива-

ются кардиологи поликлинического звена. 

КЛИНИЧЕСКИЕ И ПСИХОДИНАМИЧЕСКИЕ ВАРИАНТЫ 
СИНУСОВОЙ ТАХИКАРДИИ ПРИ НЕВРОТИЧЕСКИХ РАССТРОЙ-
СТВАХ

СТ как вариант конституциональной нормы в рамках 
невропатического типа личности [3]. Невропатический 

тип личности обычно передается генетически от од-

ного из родителей или формируется при зачатии как 

отражение филогенеза рода. На определенном этапе 

онтогенеза (чаще до 30 лет) происходит развертыва-

ние клинической картины невротического расстрой-

ства под влиянием внешних (аллохтонных) факторов, 

выступающих в качестве стрессора. В дальнейшем, 

по мере становления и закрепления невротическо-

го расстройства, пусковая роль аллохтонных факто-

ров становится все менее очевидной, а экзацербация 

симптоматики может происходить аутохтонно (спон-

танно) [4]. Учитывая врожденный характер повы-

шенной психической ранимости, клинические про-

явления невротической патологии имеют «сквозной» 

характер. Типичный психологический портрет такого 

субъекта: повышенная личностная и ситуационная 

тревожность, катастрофизация мышления, склон-

ность к руминации («зацикливание» на негативных 

событиях), повышенная чувствительность к неуспеху. 

Высокий уровень фоновой тревожности предопреде-

ляет мобилизацию симпатической нервной системы, 

что приводит к учащению сердечного ритма. СТ мо-

жет появляться ситуационно, ассоциируясь с событи-

ем высокой личностной значимости, персистировать, 

когда дисфункциональные поведенческие паттерны 

поддерживают субъективный психический диском-

форт или приобретать перманентный характер при 

сильной зависимости от объекта, отражая бессозна-

тельный страх его потери [5]. 

Как правило, у кардиологов такие пациенты на-

блюдаются с диагнозом «Соматоформная дисфункция 

вегетативной нервной системы» (F45.3 по МКБ-10). 

При этом СТ является лишь одним из функциональных 

соматических симптомов, порой не самым главным. 

Нередко у подобных больных обнаруживаются кар-

диальные и экстракардиальные признаки дисплазии 

соединительной ткани. Так, например, диагностика 

пролапса митрального клапана еще до клинического 

интервью стигматизирует пациента, предполагая нали-

чие у него высокого уровня нейротизма [6].

СТ как один из симптомов полиморфной картины па-
нического расстройства. Считается, что предпосылки 

к развитию панического расстройства закладывают-

ся в «довербальном» периоде развития ребенка, если 

он часто испытывал ощущение страха и незащищен-

ности. Психическая уязвимость взрослого субъекта 

проявляется на этапе социализации, когда априорно 

необходимо преодолевать трудности. Паническое 

расстройство манифестирует при наличии конфлик-

та между побуждением высокой субъективной значи-

мости и опасностью, возникающей при попытке его 

удовлетворить [7]. Следует помнить о возможности 

аутохтонного характера течения панического рас-

стройства. 

СТ на высоте панической атаки является обли-

гатным симптомом, отражая ситуационный сим-

патический гипертонус. Вместе с тем паническое 

расстройство может протекать по-разному, иногда пре-

обладает когнитивная симптоматика в виде безотчетно-

го «витального» страха, в других случаях на первый план 

в клинической картине выступают вегетативные рас-

стройства (потливость, головокружения, дизестезии), 

в некоторых случаях гиперсимпатикотония парадок-

сальным образом сменяется вазовагальными реакция-

ми вплоть до обморока [8]. Поэтому в зависимости от 

характера симптоматики такие пациенты наблюдаются 

у кардиолога, невролога или психотерапевта.

СТ как «симптом-отдушина» [9]. Ситуации, связан-

ные с неудовлетворенными потребностями, побужде-

ниями, имеют индивидуально значимую ценность и 

требуют рационального решения с точки зрения субъ-

екта. Директивный подход куратора, основанный на 

желании убедить пациента «сделать потребности не-

значимыми», как правило, не находит отклика. Боль-

ной оказывается у врача как раз потому, что не может 

сделать их таковыми, исходя из своих бессознательных 

патопсихологических установок, сформированных на 

основании истории жизни. 

Соматизация невротического расстройства явля-

ется известным клиническим феноменом – энергия 

нормативно нереализованной эмоции рано или позд-

но начинает выражаться «через тело» [10]. Обычно 

«отелесивание» невроза происходит постепенно: ин-
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термиттирующий кардиалгический синдром, лабиль-

ность АД, функциональная экстрасистолия и т.п. Такие 

субъекты длительное время находятся вне поля зрения 

врача. Однако у части пациентов с неврозами соматиче-

ские симптомы возникают внезапно («лавинообразно») 

и как будто беспричинно. В таких случаях временнóй 

интервал между воздействием аллохтонных факто-

ров (стрессовой ситуации) и собственно появлением 

симптоматики может занимать дни, недели и даже ме-

сяцы. Хронологическая удаленность и обусловленная 

этим неочевидность взаимосвязи дистресса и телесных 

симптомов является краеугольным камнем феноме-

на «симптома-отдушины». Конверсия невротическо-

го расстройства в «симптом-отдушину», как правило, 

отражает длительную внутреннюю борьбу субъекта по 

разрешению психотравмирующей ситуации. Менталь-

ная «капитуляция» является моментом символического 

переполнения эмоций и стремительной соматизацией 

невроза. «Симптом-отдушина» может иметь как моно-

морфный характер, так и быть составной частью по-

лиморфного симптомокомплекса в виде клинического 

«саттелита». 

СТ в рамках соматизированного тревожно-депрес-
сивного расстройства. Пациенты с изолированными 

нарушениями аффективной сферы обычно находятся 

под патронажем психиатра или психотерапевта. Од-

нако, цитируя немецкого психиатра П. Арндта, «ввиду 

тесного переплетения духовного и физического, любое 

заболевание касается человека целиком» [11]. Поэтому 

в практике врача-интерниста коморбидность психиче-

ских расстройств непсихотического регистра и сомати-

ческих нарушений встречается весьма часто. Известно, 

что тревожно-депрессивные расстройства могут маски-

роваться под соматическую патологию [12]. Так, напри-

мер, категориально существует понятие «атипичной» 

или «скрытой» депрессии, когда в клинической карти-

не преобладают телесные симптомы, а не депрессивная 

триада [13]. Первоначально такие пациенты оказывают-

ся в поле зрения врача терапевтического профиля, им 

назначается лечение препаратами соматотропного ряда 

(гипотензивными, антиангинальными и др.), что не 

приводит к клиническому улучшению. Более того, в от-

сутствии специализированной психотропной терапии 

существует риск усиления симптоматики по принципу 

положительной обратной связи. Чаще всего атипичное 

течение расстройств аффективной сферы протекает под 

маской мигрирующего алгического синдрома. 

Приведем клинический случай из нашей практи-

ки пациентки с СТ как симптомом аффективного рас-

стройства.

Пациентка, 69 лет, обратилась за консуль-

тацией к кардиологу с жалобами на мучительное 

сердцебиение. Ощущение сердцебиения восприни-

малось больной как «почти постоянное».

Из анамнеза: пенсионерка, 5 лет назад диа-

гностирована гипертоническая болезнь, в течение 

3 лет принимает периндоприл – 5 мг/сут, инда-

памид – 1,5 мг/сут и бисопролол – 10 мг/сут. За 

полгода до обращения к кардиологу участковым 

врачом к лечению был добавлен β-блокатор мето-

пролол – 50 мг/сут. Жалобы на сердцебиение по-

следние 6–8 мес. Контроль АД в домашних усло-

виях выявил субоптимальные цифры – 130–140 / 

80–90 мм рт. ст. При первичном обращении про-

водились следующие обследования: 

•  суточное мониторирование электрокарди-

ограммы (ЭКГ): ритм синусовый, средне-

дневная частота сердечных сокращений 

(ЧСС) – 88 в минуту, средненочная ЧСС – 

68 в минуту, редкая единичная желудочко-

вая и предсердная экстрасистолия, парок-

сизмальных нарушений ритма нет; 

• клинический анализ крови и мочи в норме;

•  биохимические показатели крови и гормоны 

щитовидной железы без патологии; 

•  эхокардиография – систолическая и насо-

сная функции левого желудочка (ЛЖ) сохра-

нены, кинез стенок ЛЖ правильный, камеры 

сердца не увеличены, диастолическая дис-

функция ЛЖ по 1-му типу, незначительная 

концентрическая гипертрофия миокарда 

ЛЖ до 1,2 см, патологической регургитации 

на клапанах нет. 

Во время сбора анамнеза обращал на себя 

внимание пониженный эмоциональный фон, слез-

ливость пациентки. Также выявлены проблемы 

с ночным сном: трудность засыпания, ранние про-

буждения, отсутствие «освежающего» эффекта 

от сна. При наводящих вопросах больная при-

зналась, что в последний год отмечает вялость, 

безынициативность, потерю интереса к хобби. 

Семейное положение – замужем, есть взрослый 

сын, двое внуков. Врачом акцентировано внима-

ние на дисфункциональной обстановке в семье как 

потенциальном источнике стресса, однако паци-

ентка категорически это отвергла, характеризуя 

обстановку в семье как спокойную и доброжела-

тельную. Безотносительно к соматической сим-

птоматике клиническая картина укладывалась 

в депрессивную триаду: аутохтонная гипотимия, 

ангедония и гипобулия.

Принято решение провести повторное хол-

теровское мониторирование ЭКГ (двухсуточное) 

с целью точного сопоставления ощущений боль-

ной и нарушений ритма. По результатам иссле-

дования многочисленные эпизоды сердцебиения 

электрокардиографически совпали с умеренной 

СТ – 85–110 в минуту. Гетеротопные тахиарит-

мии не зафиксированы. 

Ввиду очевидности наличия нарушений аф-

фективной сферы у пациентки принято решение 

о коррекции лечения. β-Блокаторы отменены, 
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так как при наличии предиспозиции они обладают 

депрессогенным свойством, поэтому вместо них 

в качестве пульсурежающего препарата назначен 

ретардный дилтиазем – 90 мг 2 раза в день. Пе-

риндоприл и индапамид остались в лекарственной 

схеме. Синдром инсомнии, с одной стороны, был 

расценен как типичное клиническое проявление 

длительно существующего расстройства аффек-

тивной сферы, с другой стороны, как фактор, 

способствующий «закольцовыванию» болезни. 

Поэтому достижение качественного ночного сна 

рассматривалось как одна из важнейших так-

тических целей лечения. С этой целью пациентке 

дополнительно назначили нейролептик тиорида-

зин – 20 мг на ночь. Развернутая картина аффек-

тивных нарушений с преобладанием «витальной» 

тоски предполагала, что депрессивное расстрой-

ство является ведущим клиническим синдромом, 

которое маскируется соматическими симпто-

мами. В связи с чем назначение антидепрессанта 

было этиологически обоснованным – к лечению 

добавлен эсциталопрам в дозе 5 мг утром. В рам-

ках коррекции образа жизни пациентке рекомен-

дованы ежедневные прогулки по улице минимум 

2 раза в день по 30–40 минут. Контрольный визит 

назначен через 3 нед.

При повторном осмотре через 3 нед пациент-

ка отметила умеренное улучшение самочувствия 

в виде уменьшения ощущения сердцебиения, более 

легкого засыпания, хотя раннее пробуждение со-

хранялось. При контроле параметров АД и пуль-

са в домашних условиях их значения оставались 

субоптимальными: АД – 130–140 / 80–90 мм 

рт. ст., пульс – 70–80 в минуту. Проведена кор-

рекция лечения: увеличена дозировка эсцита-

лопрама до 10 мг утром, тиоридазина до 25 мг 

на ночь, ретардного дилтиазема до 180 мг 2 раза 

в день, добавлен транквилизатор гидроксизин – 

12,5 мг на ночь; дозировки периндоприла и инда-

памида остались прежними. Контрольный визит 

назначен через 1 мес.

При очередном осмотре (от начала тера-

пии прошло <2 мес) пациентка отметила значи-

тельное улучшение самочувствия – купирование 

неприятного ощущения сердцебиения, стабили-

зация сна (легкость засыпания, отсутствие не-

мотивированных пробуждений, наличие утренней 

бодрости), повышение эмоционального фона, до-

стижение артериальной нормотензии (120–130 / 

70–80 мм рт. ст.) и нормализация пульса в преде-

лах 60–70 в минуту при самоконтроле в покое. 

Лечение признано эффективным. Соматотропные 

препараты назначены на неопределенно длитель-

ный срок, психотропные препараты – минимум на 

12 мес с последующей оценкой психоэмоционально-

го состояния пациентки. 

ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНАЯ ДИАГНОСТИКА
Жалобы на сердцебиение являются одним из самых 

частых поводов для обращения к кардиологу поликли-

нического звена. Полагаясь на нюансы симптоматики 

и возраст больного, врач еще до инструментальной диа-

гностики может предположить причину сердцебиения. 

Среди лиц молодого возраста преобладает нейрогенная 

СТ, синдром постуральной ортостатической тахикар-

дии (СПОТ) и реципрокные тахикардии через атрио-

вентрикулярный узел. У пациентов зрелого возраста, 

наряду с нейрогенной СТ, высок риск манифестации 

пароксизмальной фибрилляции предсердий (ФП). 

У пациентов преклонного и старческого возраста ос-

новной причиной приступов немотивированного серд-

цебиения является ФП, значительно реже встречается 

синоатриальная реципрокная тахикардия.

В описываемом клиническом случае врачом были 

отвергнуты миогенные, токсические, лекарственные 

и гипоксические причины СТ. Учитывая преклонный 

возраст больной, в первую очередь следовало исклю-

чить пароксизмальную ФП как потенциальную при-

чину страдания. Вместе с тем еще до уточняющей 

диагностики обращал на себя внимание сам характер 

ощущения сердцебиения («почти постоянное»), что 

в целом не характерно для ФП. Диагноз СПОТ исклю-

чен ретроспективно, так как больная категорически 

отрицала связь сердцебиения с положением тела. Хотя 

следует помнить о том, что «золотым стандартом» 

диагностики СПОТ является тилт-тест [14]. На за-

ключительном этапе дифференциальной диагностики 

предстояло электрокардиографически разграничить 

СТ и синоатриальную реципрокную тахикардию: при 

обеих аритмиях суммарный вектор деполяризации 

предсердий не меняет своего направления – зубец Р 

имеет одинаковую конфигурацию. Поэтому прежде 

всего анализировались моменты начала и окончания 

приступов. Реципрокная аритмия запускается экстра-

возбуждением, отличается строгой регулярностью, за-

канчивается без периода «охлаждения» постконверси-

онной паузой [1]. 

ОБСУЖДЕНИЕ
Непсихотические нарушения аффективной сферы 

чаще всего не выходят за рамки субклинического фона 

и мало влияют на характер курации соматической пато-

логии. Иногда клинические проявления аффективных 

нарушений конкурируют с основным заболеванием, 

а психоневротическая симптоматика, феноменологи-

чески представляя самостоятельную нозологическую 

единицу, начинает оказывать модулирующее действие 

на течение соматической патологии. В таком случае 

игнорирование психических дисфункций пациента 

может ассоциироваться не только с низким ответом 

на терапевтическую интервенцию, но и вероятностью 

формирования психосоматического контура [3]. Как 

это выглядит на практике? Неэффективность сомато-
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тропного лечения снижает комплаентность, пациент 

привыкает к роли инкурабельного больного, увеличи-

вается количество регоспитализаций, некоррегируемые 

нарушения аффективной сферы начинают выступать 

в роли катализатора телесного недуга, повышается 

угроза развития инвалидизируюших осложнений сома-

тического заболевания. 

Психоневротические нарушения формируются на 

основании субъективной истории жизни, поэтому по-

мощь таким пациентам должна оказываться в рамках 

таргетной терапии. Выделяют 3 уровня (домена) дис-

функций аффективной сферы: эндогенный, невроти-

ческий и личностный [4]. Симптоматика личностного 

домена составляет характерологический портрет субъ-

екта и практически не поддается коррекции даже в «ка-

рикатурных» случаях. Проявления эндогенного домена 

обусловлены врожденными особенностями (наруше-

ниями) медиаторного обмена в ткани головного мозга 

[15, 16]. Клинически симптоматика этого домена мани-

фестирует на разных этапах онтогенеза аутохтонными 

расстройствами психотического или непсихотического 

регистра. Типичным примером непсихотических рас-

стройств, с которыми нередко сталкиваются интерни-

сты, являются реккурентная депрессия или хроническое 

генерализованное тревожное расстройство [12, 17]. Ос-

новой лечения аффективных нарушений эндогенного 

домена является психофармакотерапия [18]. Проявле-

ния дисфункции невротического домена обычно тесно 

связаны с процессами десоциализации, когда поведен-

ческие акты субъекта приводят к конфронтации с соци-

умом. В данных случаях базовым лечением является ин-

дивидуально подобранный вариант психотерапии [19]. 

Психотропные средства при лечении симптоматики 

невротического домена рационально назначать только 

в курсовом режиме в качестве корректоров поведения, 

повышающих эффективность психотерапии. 

Несмотря на то, что врач-интернист курирует па-

циента, исходя из своего профиля, нарушения аффек-

тивной сферы, отягощая клинический фон, желательно 

дифференцировать на раннем этапе. Для этого следу-

ет знать не только фенотипические проявлениях этих 

расстройств, но и иметь некоторые представления об 

их фабуле. Например, у лиц молодого возраста в силу 

объективной низкоранговости невротические рас-

стройства чаще всего возникают из-за нарциссических 

обид и противоречий [5]. В зрелом возрасте – периоде 

семейной и профессиональной реализации – наруше-

ния аффективной сферы преимущественно основаны 

на отличии «Я-реального» от «Я-идеального» [4]. В пре-

клонном и старческом возрасте ведущими причинами 

внутренних конфликтов могут быть страх смерти, вы-

нужденная референтность (зависимость от кого-то), 

потеря ранговости или неосознаваемое отсутствие 

смысла жизни («экзистенциальный вакуум») [8]. 

В представленном клиническом случае поводом 

для обращения за медицинской помощью послужила 

телесная симптоматика. Однако для врача нарушения 

аффективной сферы пациентки оказались настолько 

очевидными, что расстройство психоневротического 

регистра стало рассматриваться не как сопутствующая 

патология, а как первопричина страдания (основное 

заболевание). Кроме того, важное диагностическое 

значение имела рефрактерность СТ к высоким дозам 

β-блокаторов, что в отсутствие кардиальных и экстра-

кардиальных триггеров с положительным хронотроп-

ным эффектом послужило еще одним доводом для 

трактовки тахикардии как нейрогенной. При подобной 

интерпретации СТ нарушение аффективной сферы ка-

тегориально относится к соматизированной (скрытой, 

атипичной) депрессии (F32.8 «Другие депрессивные 

эпизоды» – МКБ-10). Анализируя данный случай с 

позиции концепции психосоматического балансиро-

вания [20], следует отметить, что соматические прояв-

ления, уменьшая симптомы гипотимии, как бы отвле-

кали больную от собственного эмоционального статуса 

(«дезактуализация» депрессии). 

Учитывая возраст пациентки, отсутствие семейных 

дисфункций и очевидных стрессогенных факторов, 

наиболее вероятной причиной невротического рас-

стройства послужил «экзистенциальный вакуум». Толь-

ко посредством комбинации соматотропной и много-

компонентой психотропной терапии удалось добиться 

заметного клинического улучшения. Высокая эффек-

тивность психофармакотерапии – косвенный признак 

аутохтоного (эндогенного) характера нарушений аф-

фективной сферы. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Холистический подход в медицине [21] предполага-

ет лечение не только болезни, но и «человека в целом». 

Следуя принципам холизма, крайне важно установле-

ние корреляций между нозологиями, которые на пер-

вый взгляд между собой никак не связаны. Особенно 

это касается сферы психосоматики, когда биологиче-

ская предиспозиция [22] онтогенетически реализуется 

в виде психоневротической или психосоматической 

патологии. Спектр клинического взаимодействия но-

зологий психосоматического регистра весьма широк: 

от функциональных соматоформных дисфункций и со-

матических «масок» аффективных расстройств до опас-

ных психосоматических заболеваний, десоциализиру-

ющих нозогений и «замыкания» психосоматического 

контура. Задача интерниста заключается в выявлении 

подобных взаимосвязей, предположительной синдро-

мальной диагностике и, если необходимо, курации 

больного в составе мультидисциплинарной команды. 
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SINUS TACHYCARDIA AS A PSYCHOSOMATIC PHENOMENON 
(CLINICAL CASE)
A. Eremeev, Candidate of Medical Sciences
Regional clinical hospital №2, Khabarovsk 

A clinical case of a patient suffering from palpitations is considered. Sinus 
tachycardia, as the established cause of palpitations, was associated with a violation 
of the affective sphere, acting as a «psychosomatic phenomenon». Possible 
psychodynamic variants of sinus tachycardia are presented. Attention is focused on 
the differential diagnosis of sinus tachycardia and heterotopic arrhythmias.
Key words: cardiology, sinus tachycardia, psychosomatic disorders, affective 
disorders.
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