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В обзоре с позиции диатез-стрессовой концепции заболеваний рассмотрены исторические и современные данные о роли 
психосоциальных факторов в  возникновении и  рецидивировании онкологических заболеваний. В  качестве источника 
диатеза выступают неблагоприятные условия онтогенетического развития, негативные переживания ребенка в дисфунк-
циональной семье и сформировавшийся специфический психосоматический тип личности. Это формирует избыточную 
реактивность стресс-реализующих систем на фоне неудовлетворительной способности человека совладать со стрессами. 
Таковыми провоцирующими факторами в последующий период жизни становятся мощные психотравмирующие ситуа-
ции, как правило, связанные с переживаниями утраты, или/и неразрешающиеся меж- и внутриличностные конфликты. 
В результате развивается хронический психофизиологический стресс, постепенно ослабляющий защитные резервы ор-
ганизма и приводящий к нарушениям метаболизма, безнадежности, депрессии и антивитальным переживаниям. После 
курса медицинского лечения данное состояние часто еще более усугубляется, психологические проблемы не разрешаются, 
дезадаптивные личностные качества и  стиль жизни не  изменяются, профессиональная психотерапевтическая помощь 
не оказывается. Эти условия приводят к возникновению рецидивов и развитию метастазов.
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Связь психологического состояния человека и переживае-
мых им стрессов с возникновением новообразований наблюда-
ется практикующими врачами уже не первое тысячелетие. Еще 
древнеримский врач Гален пришел к выводу, что женщины, 
нередко находящиеся в подавленном состоянии, переполнены 
меланхолией и заболевают раком чаще жизнерадостных [1]. 
Согласно древнеиндийскому тексту «Йога-Васиштха», рак — 
следствие дисбаланса в организме, вызванного неспособно-
стью человека управлять своим умом [2].

Врачеватели Киевской Руси отмечали, что среди причин 
появления опухоли, или «напыщения», значимое место зани-
мают тягостные лишения в жизни больного [3]. Российские 
врачи середины XVIII века полагали, что «дальняя причина 
рака есть долгая печаль» [4]. Во Франции в этом же столе-
тии доктором Жан-Батистом Дойеном была представлена 
диссертация о  раке, рассматривающая его как болезнь 
нервной системы, связанную с длительным переживанием 
скорби [5]. Значительное количество наблюдений на данную 
тему было накоплено в XVIII–XIX веках в Великобритании: 
в частности, хирург Виллард Паркер [6] пришел к выводу: 
«Факт, что горе особенно связано с этой болезнью», а Г. Сноу 
в 1893 г. писал: «...Из всех возможных причин, вызывающих 
различные формы рака, наиболее мощными являются не-
вротические» [7].

Известные российские и  украинские клиници-
сты Ф.К.  Иноземцев [8], Н.И.  Пирогов [9], Г.Б.  Быхов-
ский [10] в период XIX–XX столетий также отмечали значение 
психических факторов в  возникновении опухолей. Свой 
вклад в  уровень стресса, переживаемый человеком, вносят 
и социально-политические события: увеличение количества 
онкологических заболеваний отмечено во времена Француз-
ской революции конца XVIII века [11] и в период империали-
стической и гражданской войн в Украине в начале XX века [10].

Фактически, с  середины XIX по  середину XX столетия 
во многих странах активно формировалось понимание связи 
рака и состояния психики как среди врачей, так и среди паци-
ентов; наблюдений, подобных вышеописанным, было значи-
тельное количество [12, 13]. Не удивительно, что украинский 

доктор И. Рудницкий [14] в статье «Психические переживания 
и рак», опубликованной в 1930 г. в «Вестнике хирургии», ут-
верждал: «Уже твердо установлено, что горе и огорчение фи-
гурируют на первом месте в этиологии раковых заболеваний».

В  Советском Союзе к  середине прошлого века сфор-
мировалось и  активное экспериментальное изучение роли 
нервной системы и стресса в развитии злокачественных ново-
образований в различных клинических и исследовательских 
институтах [15–19].

Особенно широко эти исследования развернулись в соз-
данном в  1960 г. Украинском научно-исследовательском 
институте экспериментальной и  клинической онкологии 
МЗ УССР. В лабораториях института получили убедительные 
данные о том, что хронические стрессорные воздействия, в том 
числе на  фоне безвыходной конфликтной ситуации, могут 
становиться патогенетической основой для возникновения 
и метастазирования онкологических заболеваний [20].

К  сожалению, далее медицина и  психология двинулись 
в  разные стороны, а  техническое и  фармакологическое со-
вершенствование медицины на этот раз сослужило больным 
плохую службу — устраняя последствия (опухоль), врачи за-
были о причине (психике). Современные доктора, с их пере-
груженностью пациентами и  обязанностями, не  имеют тех 
временных возможностей для детального изучения истории 
жизни и характера пациента, которое могли себе позволить 
врачи прошлого, соответственно, роль психологических фак-
торов в болезни остается для них незамеченной.

Вместе с тем недостаточность прогресса в борьбе с онко-
заболеваниями, а  также достижения новых наук, таких как 
психонейроиммунология, поведенческая эпигенетика, пси-
хонейроэндокринология, демонстрирующих несомненное 
влияние психосоциальных факторов на уровне органов, систем, 
хромосом и ДНК, побуждают исследователей вновь повернуться 
к  изучению роли психики в возникновении и  рецидивиро-
вании онкологических заболеваний. Тем самым развивается 
биопсихосоциальная модель медицины, согласно которой 
болезнь является результатом не только органических, телесных 
повреждений, но и нарушений функционирования психологи-
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ческих структур личности, вызванных воздействием различных 
факторов, как внешних, социальных, так и внутренних [21].

В продолжение наблюдений врачей прошлого многие со-
временные авторы также подтверждают взаимосвязь стресса 
с возникновением рака, используя для этого более широкие 
социально-эпидемиологические исследования населения [22, 
23]. В частности, метаанализ научных данных демонстрирует, 
что психосоциальные факторы, вызывающие стресс, соот-
ветствуют более высокой частоте возникновения рака любого 
типа у исходно здоровых людей, худшему выживанию онколо-
гических больных и повышенной смертности в обществе [23]. 
Таких данных накапливается все больше и больше [24–29], 
что способствовало становлению психоонкологии как науки, 
образованию национальных и международного обществ психо-
онкологии, выпуску специализированных научных журналов.

Поддерживают выводы об  онкогенном влиянии стресса 
и результаты экспериментов на животных [15, 19, 30–33].

Эти и другие исследования демонстрируют правомочность 
применения диатез-стрессовой концепции заболеваний [34] 
и к онкологической патологии [35]. Имеющиеся данные по-
казывают, что воздействие психосоциальных факторов, свя-
занных с развитием онкозаболеваний, начинается на ранних 
этапах онтогенеза с формирования неспецифической психо-
соматической предрасположенности (диатеза), обусловленной 
различным сочетанием пяти основных факторов:

•	эпигенетической и генетической наследственности, повы-
шающей уязвимость человека к стрессам в целом [36, 37];

•	нарушений функций нервной, эндокринной и иммунной 
систем плода вследствие стрессов, переживаемых матерью 
во время беременности, и/или ее негативного отношения 
к ребенку [38–41];

•	стресса ребенка во время осложненных родов [42, 43];
•	психотравмирующих переживаний и нарушений привя-

занности к родителям в дисфункциональной семье в по-
слеродовой период (с продолжающейся разбалансировкой 
психофизиологических систем) [44–47];

•	формирования специфического психосоматического 
типа личности «C» (cancer), основными чертами кото-
рого (в  различных соотношениях) являются: избегание 
выражения негативных эмоций, психологическая инфан-
тильность, избегание конфликтов, зависимость и  под-
чиненность, ориентирование на интересы других людей, 
а не свои [48–52].
Результирующее состояние психофизиологического 

диатеза у  детей характеризуется значительным изменением 
метилирования ДНК и экспрессии генов, особенно связанных 
с развитием нервной системы [53], нарушениями в структуре 
мозга, в частности гиппокампе и префронтальной зоне коры, 
связанными с эмоционально-когнитивными процессами [54], 
повышенной реактивностью стресс-реализующих систем, 
в том числе более высокой концентрацией в крови адренали-
на и кортизола [55, 56]. Формируется «провоспалительный» 
фенотип организма, характеризующийся избыточным ответом 
иммунной системы на  провоцирующие агенты и  чреватый 
развитием депрессии во взрослом возрасте [57, 58].

На  этом фоне мощные психотравмирующие ситуации, 
происходящие в дальнейшей жизни и, как правило, связанные 
с переживаниями утраты (близкого человека, отношений, ста-
туса, финансового состояния и т.д.), или/и неразрешающиеся 
меж- и внутриличностные конфликты из-за невозможности 
удовлетворить важные для индивидуума потребности (что 
проявляется в  «застойных», подавленных или  вытесненных 
негативных эмоциях — злости, страха, вины, обиды, неудов-
летворенности жизнью) действуют как факторы провокации 
болезни [27, 35, 59–62]. В обоих случаях постепенно развивается 
хронический психофизиологический стресс, ослабляющий за-
щитные резервы организма. Формируется метаболический син-
дром, подавляется иммунитет и повышается чувствительность 
организма к канцерогенным агентам внешней среды [63–66].

Если разрешить психотравму(-ы) и/или удовлетворить зна-
чимые потребности длительное время не удается, у будущего 
больного начинает развиваться состояние беспомощности 
и безнадежности, ведущее к депрессии — преимущественно 
неосознанной, иногда клинической [23, 63, 67–72]. Усиление 
хронического психофизиологического стресса, достигающего 
интенсивности дистресса, а также метаболического синдрома 
формирует предраковое состояние. У  человека могут воз-
никать антивитальные переживания, ведущие к утрате воли 
и  интереса к  жизни, развитию экзистенциального кризиса 
и появлению онкодоминанты — сначала в психике, а затем 
в мозге в качестве очага хронического нейрофизиологического 
возбуждения [73–76]. Таким образом, существуют солидные 
основания полагать, что в  своей этиологии рак  — это пси-
хосоматическое заболевание. Это мнение поддерживается 
и другими авторами [77–83].

Хронический патогенный стресс (дистресс) сходен 
с  состоянием организма при  развитии рака по  следующим 
параметрам:

•	подавляется активность иммунной системы, в  частно-
сти снижается способность NK-лимфоцитов разрушать 
опухолевые клетки и  активируются онкогенные вирусы 
[65, 84, 85];

•	активируются воспалительные реакции, служащие благо-
приятным «фоном» для роста опухолевых клеток [86–88];

•	усиливаются окислительные реакции в  клетке, что вы-
зывает повреждения ДНК и липидов клеточной мембра-
ны [89–91], повышается уровень клеточного дистресса 
в целом [92];

•	увеличиваются мутации в ДНК и нарушается регуляция 
генов. В результате активируются протоонкогены и тор-
мозятся функции генов-супрессоров [93–96];

•	накапливаются нарушения структуры и функции хромо-
сом, в частности сокращается длина теломер. Это ведет 
к хромосомной нестабильности, увеличивающей вероят-
ность мутаций [90, 96, 97];

•	нарушается работа систем восстановления ДНК, из-за чего 
онкогенные мутации нарастают [98–101].
Открытия эпигенетики позволили выявить новый трех-

этапный механизм онкогенеза. Вначале под воздействием 
эпигенетических (в том числе и психосоциальных) факторов 
нарушается нормальная регуляция генома клеток, что форми-
рует их предрасположенность к злокачественному перерожде-
нию. И только затем, на втором этапе, в этих эпигенетически 
измененных клетках происходит мутация, что ранее считалась 
началом развития рака. На следующей стадии возникает неста-
бильность генома, которая и ведет к росту опухоли [102–104].

Закономерен вопрос, почему только у некоторого количе-
ства людей из общей массы тех, кто переживает хронический 
стресс, возникают злокачественные новообразования? По мо-
ему мнению, ответ заключается именно в специфическом со-
четании перечисленных факторов: психосоматической пред-
расположенности, провоцирующих психотравм и конфликтов, 
преморбидной безнадежной депрессии и инициализирующей 
утраты воли к жизни. Эта онкогенная констелляция подробно 
рассмотрена в моей монографии [105].

Роль стрессовых факторов как активирующих онкогенез 
прослеживается и на всех дальнейших этапах прогрессии за-
болевания: в  опухолевом ангиогенезе (где гормоны стресса 
катехоламины и кортизол стимулируют синтез фактора роста 
сосудов VEGF [106, 107]), торможении апоптоза мутировав-
ших клеток [108, 109], активации анойкиза [110], локальном 
воспалительном процессе [106, 111] и метастазировании [20, 
112–114].

Объявление онкологического диагноза, воспринимаемого 
пациентами как «послание смерти», часто приводит к ново-
му мощному дистрессу — массивной психотравме диагноза, 
определяемой как острое стрессовое расстройство, способное 
вызвать психические нарушения реактивного характера [75, 



Обзорные статьи / Review Articles

48

 КЛИНИЧЕСКАЯ ОНКОЛОГИЯ. 2018, Т. 8, № 1 (29): 46–52ISSN 2410-2792

115–118]. Протекая на фоне предшествующего хроническо-
го стресса, новый интенсивный дистресс срабатывает для 
болезни, словно «масло, подливаемое в  огонь»: это следует 
из данных о том, например, что стрессовые гормоны (особенно 
норадреналин) могут почти на 200% увеличивать способность 
клеток рака яичника проникать в соседние ткани и существен-
но активируют опухолевую прогрессию [119].

G. Rauscher и соавторы [120] исследовали около тысячи 
женщин с раком грудной железы в период от 2 до 3 мес после 
установления диагноза. Чем выше была интенсивность пере-
живаемого этими женщинами стресса, с  преобладающими 
эмоциями страха, тревоги и изоляции, тем более агрессивно 
протекало заболевание. Эти и другие данные дают основания 
предполагать, что некупированный дистресс, индуцирован-
ный диагнозом, активирует течение злокачественного про-
цесса [75, 121, 122].

Депрессия, развивающаяся вследствие онкологического 
диагноза (либо манифестирующая с ранее субклинического 
уровня), ухудшает прогноз заболевания, поскольку еще более 
угнетает иммунную систему. Это было показано в ходе наблю-
дения за больными раком грудной железы [123], печени [124] 
и  пищеварительного тракта  [125]. Факт длительного пре-
бывания пациента в негативном эмоциональном состоянии, 
проявляющемся в депрессивности и безнадежности, влияет 
на прогресс заболевания, причем даже больше, чем переживае-
мые больным в этот период стрессы [112]. Один из механизмов 
такой активации болезни состоит в том, что при депрессии 
в клетках опухоли, под влиянием повышенного содержания 
катехоламинов, легче высвобождаются злокачественные клет-
ки, мигрирующие по организму и становящиеся причинами 
метастазов [110].

Другая проблема — нарастание при депрессии цитокин-
эндокринного дисбаланса [126], ведущего к дальнейшему про-
грессу воспаления. Это подтверждают данные об увеличении 
у депрессивных онкобольных активности генов, ответствен-
ных за синтез агентов воспаления и метастазирования, таких 
как IL-1B, TNF, IL-6, PTGS2, NF-κB и STAT [127].

Исходя из вышеизложенного, почему у многих онкоболь-
ных возникает рецидив заболевания? Причина этого может 
быть в  том, что хронический дистресс у  таких пациентов 
после лечения не только не уменьшается, но еще больше уве-
личивается. К исходным неразрешившимся психологическим 
конфликтам и  психотравмам, сохраняющимся состояниям 
беспомощности и  безнадежности, онкодоминанте и  анти-
витальным переживаниям добавляются дистресс диагноза 
и лечения, а также его осложнения (в том числе нередко вы-
раженные в  психопатологиях и  инвалидности), изменение 
социального статуса, страх рецидива, часто углубившаяся 
депрессия и посттравматическое стрессовое расстройство [115, 
116, 128, 129].

Особенно важно, что пациент чаще всего пытается вер-
нуться к  той «нормальной жизни», которая и  привела его 
к заболеванию, — не меняя свои дезадаптивные личностные 
качества, стиль жизни, негармоничные отношения, нелюби-
мую работу, не обращаясь за профессиональной психотера-
певтической помощью.

Между тем, О.В.  Бухтояров и  А.Е.  Архангельский [75] 
обращают внимание, что «психогенная составляющая онко-
доминанты, как правило, нетронутая соматически ориенти-
рованным лечением, во многом определяет судьбу всей онко-
доминанты. Как неоднократно подчеркивал А.А. Ухтомский: 
«Даже один из элементов комплекса раздражителей — адек-
ватный раздражитель — способен восстанавливать прежнюю 
доминанту в ее кортикальном и соматическом выражении». 
Это означает, что в случае сохранения прежнего психогенно-
го компонента онкодоминанты или  появления «знакомых» 
психотравмирующих раздражителей возможна ее полная 
репродукция, то есть рецидивирование опухолевого роста, 
вероятность чего существенно повышается при  сохранив-

шихся в организме опухолевых клетках после хирургических 
операций».

E. Bleiker и соавторы [130] выявили, что психологические 
характеристики женщин с опухолью грудной железы, — такие 
как повышенные рационализация, эмоциональная закрытость 
и эмоциональный контроль, определенные во время первич-
ной диагностики заболевания, — оставались практически не-
изменными и при повторном обследовании полтора года спу-
стя. По данным О. Рожковой [131], даже выйдя из стационара, 
такие пациентки чаще всего выбирают неконструктивные 
жизненные стратегии, с трудом берут ответственность за свое 
здоровье на себя. Они по-прежнему создают опору на внешние 
объекты или роли (на работе, дома, в семье), концентрируются 
на уходе и заботе за другими членами семьи, а не развивают 
собственную индивидуальность и жизненную компетентность. 
Если же такая внешняя опора исчезает по  различным при-
чинам, то намного повышается риск развития депрессивного 
состояния и ухудшения здоровья.

Поэтому, как показали исследования А.Ю. Бергфельд [132], 
нужно уделять особое внимание эмоциональному опыту онко-
больного в качестве одного из факторов, прогнозирующих веро-
ятность рецидива онкологического заболевания, а не оценивать 
лишь степень изменений его текущего психического состояния.

Кроме того, по данным J. Epping-Jordan и соавторов [133], 
полученным из исследований с участием пациентов с  раз-
личной локализацией новообразования, для многих больных 
характерно не только отсутствие стремления к изменениям, 
но  и  активное избегание мыслей и  чувств, связанных с  бо-
лезнью. Однако нежелание вспоминать, думать, говорить 
о болезни и всем, что с ней связано, является неэффектив-
ной стратегией выживания. У  таких пациентов, вследствие 
сохраняющегося в  подсознании стресса, чаще возникает 
прогрессия болезни в течение первого года после первичной 
терапии. Авторы связывают это как с нарушениями функции 
иммунной системы, так и с поздним повторным обращением 
за медицинской помощью.

Согласно исследованиям B. De Brabander, P. Gerits [134], 
уровень хронического стресса, переживаемого пациентками 
после лечения рака грудной железы, является убедительным 
фактором рецидива заболевания, возникающего в  течение 
первых трех лет после операции. Сходные результаты полу-
чены и  в  университетах Гарварда и  Копенгагена: снижение 
показателя выживаемости больных с этим же диагнозом ас-
социируется с высоким уровнем эмоционального дистресса, 
усталости и тревожности [135, 136].

Часто источником рецидива становятся новые стрессо-
вые события в  жизни пациента. Это отмечено у  пациентов 
с опухолями разной локализации [137] и у больных онкоге-
матологического профиля [138]. Рецидив при этом возникает 
через 6–36 мес после новой эмоциональной травмы [139, 140]. 
Например, A. Ramirez с коллегами [139] определили, что тя-
желые жизненные события (смерть близкого, развод и т.п.), 
произошедшие в период порядка трех лет после первичного 
установления диагноза и  начала лечения, повышают риск 
возобновления рака грудной железы в 5,67 раза, а серьезные 
жизненные трудности, переживаемые как минимум на про-
тяжении 6 мес (уход за другим больным, ребенок-алкоголик 
и т.п. (хронический стресс — Прим. авт.)), — в 4,75 раза.

Причина этого скорее всего в том, что большинство по-
добных больных пребывают в неведении относительно роли 
стресса в  их болезни. Они не  предпринимают никаких мер 
по изменению способов своей реакции на трудности жизни, 
не обучаются новым стратегиям поведения, иными словами — 
не извлекают урока из первого столкновения с болезнью.

Яркий клинический пример такой ситуации приводит 
Дон Колберт [141], описывая пациента, которого вскоре по-
сле успешной терапии от рака оставила жена: «Это известие 
совершенно убило Чарли. Им всецело завладели нестерпимая 
обида и горечь. Не прошло и трех месяцев, как его болезнь 
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вернулась и набросилась на Чарли с удвоенной силой. Через 
год его не стало. Этот случай еще раз показал мне, насколько 
тесно связаны болезнь и эмоциональное состояние человека».

Рецидиву болезни способствует и  история предыдущих 
стрессов: даже одно, а  тем более несколько травматиче-
ских событий, а  также менее тяжелые стрессовые события, 
не подпадающие под критерии психотравмы, произошедшие 
до начала первичного заболевания, вдвое уменьшали период 
ремиссии у пациенток с раком грудной железы [142]. Важную 
роль при этом играет вызванный пережитыми ранее стресса-
ми и  сохраняющийся дисбаланс гипоталамо-гипофизарно-
надпочечниковой системы. Через 3–5 лет после первичного 
установления диагноза рака грудной железы у женщин оста-
ется повышенным базовый уровень кортизола, измеренный 
в слюне. Однако реактивность их надпочечников на допол-
нительный стресс (контрольная маммография) снижена  — 
они продуцируют меньше кортизола в  ответ на  стресс, чем 
здоровые женщины [143]. Это свидетельствует об истощении 
стресс-регуляторных ресурсов при  хроническом стрессе, 
связанном с  онкозаболеванием. Также показано, что чем 
больше снижалась на  протяжении 7 лет после первичного 
установления диагноза активность иммунных клеток-килле-
ров (что во многом зависит от психологического состояния 
человека — Прим. авт.), тем больше была вероятность реци-
дива заболевания [144].

Как видим, особенности психики, поведения и реагиро-
вания на дистрессы человека взаимосвязаны как с причинами 
возникновения онкозаболевания, так и с появлением рецидива 
в  дальнейшем. К  таким ухудшающим прогноз личностным 
качествам относятся:

•	низкий уровень нервно-психической устойчивости 
к  стрессовым воздействиям и  неумение совладать 
с  ними, ощущение своей неспособности влиять на  те-
чение болезни в целом, затруднение в нахождении в ней 
смысла, реагирование на  дистрессы с  пассивностью 
и  стоическим принятием, склонность к  беспомощ-
ности, безнадежности, депрессивности, подавлению 
или  невыражению негативных эмоций (в  том числе 
переживаний, порожденных болезнью), тип психологи-
ческой защиты «отрицание» и «избегание» (в частности 
мыслей и  чувств, связанных с  болезнью), пребывание 
в  замкнутом, подавленном, мрачно-раздражительном 
настроении, переживание внутреннего напряжения, 
беспокойства и растерянности, враждебности, ощущение 
себя изолированным от  окружающих, низкая оценка 
своих коммуникативных способностей и слабая уверен-
ность в себе, меньшее внимание, уделяемое себе, и боль-
шее — семье (предпочтение интересов других. — Прим. 
авт.), потеря самоконтроля, низкий уровень физической 
активности [135, 137, 145–154].
С другой стороны, пациентки, остававшиеся после лечения 

рака яичника свободными от рецидива болезни на протяжении 
в среднем 7 лет, в качестве основных факторов своего здоровья 
обозначили: уменьшение стрессов, позитивное отношение 
к  жизни, медицинский контроль, здоровый образ жизни, 
молитвы, диету и физические упражнения [155].

В силу рассмотренных выше особенностей характера мно-
гие больные не имеют достаточно эффективной социальной 
поддержки, что вносит свой вклад в увеличение вероятности 
рецидива — в том числе за счет нарушений функций иммун-
ных клеток-киллеров как во время операции, так и три месяца 
спустя [156]. Наблюдение 2800 пациенток после лечения по по-
воду рака грудной железы на протяжении 6 лет показало, что 
женщины, социально изолированные перед установлением 
диагноза, имели на 100% более высокий риск смерти от ос-
новного заболевания и на 66% — от других причин в течение 
периода наблюдения по  сравнению с  социально интегри-
рованными женщинами [157]. Сходная ситуация выявлена 
и  у  вновь диагностированных больных с  опухолью прямой 

кишки: одиночество, основной признак плохой социальной 
поддержки, коррелирует с более высоким содержанием в сы-
воротке крови фактора роста эндотелия сосудов VEGF, что 
ускоряет развитие болезни [158].

Рецидив той же опухолевой болезни или возникновение 
новой разновидности рака для некоторых больных становится 
еще более психотравмирующим событием, чем первая мани-
фестация заболевания, и часто ведет к посттравматическому 
стрессовому расстройству. Нередко появляются или углубля-
ются депрессия, тревога и  страх за  жизнь, потеря надежды 
на  излечение, осложнения, связанные с  инвалидностью. 
Другие пациенты оказываются в  меньшем дистрессе, что, 
вероятно, обусловлено приобретенными ими навыками пре-
одоления трудностей [117, 159, 160].

Вместе с тем ряд ученых не подтвердили связи между пере-
живаемыми стрессами или психологическими особенностями 
личности и возникновением либо рецидивом рака [161–164]. 
Причинами такого несоответствия, как полагают, являются не-
однородность применяемых психологами методов обследования 
пациентов, вовлечение больных в разных стадиях заболевания 
и отличающихся по локализации и типу опухоли, в различных 
фазах и состояниях интенсивности стресса, а также в методоло-
гических различиях экспериментов [35, 165–167]. Сказываются 
и слишком большая доля субъективности и не всегда адекватная 
оценка пациентами своего психического состояния и пережитых 
ими стрессовых событий (часть их просто вытесняется из памяти 
пациентов в подсознание). Наибольшую пользу в прояснении 
этого вопроса, как полагает R. Huggan [167], могут принести дол-
госрочные наблюдения за пациентами групп риска развития рака.

Правоту исследований, в которых выявили такую взаимо
связь, подтверждают результаты психосоциальных программ, 
демонстрирующих, что использование методов психотерапии 
и  выработка навыков совладания со стрессом уменьшают 
частоту рецидивирования рака и  улучшает выживаемость 
пациентов [168, 169]. На необходимость такого подхода еще 
в 1977 г. указывал профессор хирургии Теодор Миллер из Ме-
мориального онкологического центра им. Слоуна-Кеттеринга 
в Нью-Йорке: «После того, как проведено воздействие на опу-
холь, следует уделить гораздо больше внимания психодинами-
ческим аспектам, с целью предупреждения рецидива» [140].

Пилотная программа психосоциальной терапии и реаби-
литации «Антирак», проведенная недавно в нашем Центре пси-
хоонкологии «Экспио» с участием десяти пациентов, показала 
существенное улучшение качества жизни, изменение дезадап-
тивных свойств характера, снижение депрессивности, тревож-
ности, страха рецидива, повышение стрессоустойчивости, 
активацию посттравматического роста. Это сопровождается 
общим улучшением витальности, позитивного восприятия 
себя и жизни (неопубликованные данные). В настоящее время 
пациенты наблюдаются для определения влияния программы 
на их выживание.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Полученные нами и зарубежными коллегами результаты 

свидетельствуют о том, что психосоциальная терапия может 
быть эффективной в качестве средства профилактики как воз-
никновения, так и рецидива рака. Основные задачи, которые 
ставятся в ходе такой терапии, следующие:

•	устранение неразрешившихся психотравм (раннего и позд-
него возраста), внутри- и межличностных конфликтов, 
безнадежности, беспомощности, депрессии, экзистен-
циального кризиса;

•	коррекция дезадаптивных свойств личности типа «С»: 
алекситимии, подавления и  вытеснения негативных 
эмоций, психологической инфантильности, негативного 
образа себя, ограничивающих убеждений, предпочтения 
интересов других людей, зависимости и подчиненности;

•	инициация посттравматического роста: самопознание, 
развитие стрессоустойчивости, активация творческого 
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потенциала, нахождение жизненной цели, обретение 
гармоничных межличностных отношений.
К сожалению, в качестве первичной профилактики сегод-

ня подобную программу можно предлагать только больным 
с  соматической манифестацией предракового состояния, 
поскольку подавляющее большинство потенциальных пациен-
тов, в силу отсутствия социальных образовательных программ, 
даже не подозревают о роли своего психического состояния, 
угрожающего тяжелым недугом. Однако в  качестве профи-
лактики рецидива или метастазов рака психоонкология может 
вносить существенный вклад в поддержание здоровья паци-
ентов, прошедших курс специализированной медицинской 
терапии. И здесь многое зависит от практических онкологов, 
которые, будучи осведомленными о важности психосоциаль-
ной реабилитации, могут рекомендовать ее своим пациентам 
в  конце лечения, а  не  ограничиваться стандартной фразой 
«соблюдайте здоровый образ жизни».

Особенно важно это в  наши дни, когда социально-по-
литические потрясения, переживаемые страной, создают 
в обществе состояние хронического стресса высокого уровня, 
когда вследствие событий на Востоке и Юге Украины тыся-
чи людей переживают психотравмы из-за  смерти близких, 
утраты дома, вынужденного переселения. Как обсуждалось 
выше, подобные события часто становятся провокаторами 
онкологических заболеваний. С  учетом вероятного повы-
шения онкологической заболеваемости в  стране развитие 
психосоциальной реабилитации в онкологических клиниках 
сегодня должно быть значительно более активным.
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Забута психоонкологія: про необхідність 
психотерапії та психосоціальної реабілітації 
в профілактиці рецидивів та метастазів 
онкозахворювань
В.Л. Матреницький

Центр психоонкології Експіо, Київ

Резюме. В  огляді з  позиції діатез-стресової концепції 
захворювань розглянуто історичні та сучасні дані про роль 
психосоціальних факторів у  виникненні та рецидивуванні 
онкологічних захворювань. Як джерело діатезу виступають 
несприятливі умови онтогенетичного розвитку, негативні 
переживання дитини у дисфункційній сім’ї і сформований 
специфічний психосоматичний тип особистості. Це формує 
надмірну реактивність стрес-реалізуючих систем на тлі не-
задовільної здатності людини впоратися зі стресами. Такими 

провокуючими факторами в наступний період життя стають 
потужні психотравмувальні ситуації, як правило, пов’язані 
з переживаннями втрати, або/та нерозв’язані між- і внутріш-
ньоособистісні конфлікти. У  результаті розвивається хро-
нічний психофізіологічний стрес, що поступово послаблює 
захисні резерви організму і призводить до порушень метабо-
лізму, безнадійності, депресії та антивітальних переживань. 
Після курсу медичного лікування такий стан часто ще більше 
посилюється, психологічні проблеми не вирішуються, деза-
даптивні особистісні якості і стиль життя не змінюються, про-
фесійна психотерапевтична допомога не надається. Ці умови 
призводять до виникнення рецидивів і розвитку метастазів.

Ключові слова: психоонкологія; психосоціальна терапія; 
причини рецидиву; етіологія раку; психотерапія в онкології.

Forgotten psycho-oncology: the need 
for psychotherapy and psychosocial rehabilitation 
in the prevention of cancer recurrence 
and metastases
V.L. Matrenitsky

Center for Psycho-Oncology Expio, Kуiv

Summary. In the review from the standpoint of the diathesis-
stress concept of diseases historical and modern data on the role 
of psychosocial factors in the onset and recurrence of oncologi-
cal diseases are considered. As a source of diathesis, unfavorable 
conditions of ontogenetic development, negative experiences of the 
child in the dysfunctional family and the specific psychosomatic 
type of personality are considered. They forms the excessive re-
activity of bodily stress-realizing systems against the background 
of an unsatisfactory person’s ability to cope with stresses. Such 
provocative factors in the subsequent period of life can be a power-
ful psycho-traumatic situations, usually associated with the experi-
ences of loss, or/and unresolved inter-and intrapersonal conflicts. 
As a result, chronic psychophysiological stress develops, which 
gradually weakens the protective reserves of the body and leads 
to disorders of metabolism, arising of hopelessness, depression 
and anti-vital feelings. After a course of medical treatment, this 
condition is often further exacerbated. Psychological problems are 
not resolved, maladaptive personal qualities and lifestyles do not 
change, professional psychotherapeutic care does not requested. 
These conditions contribute to the occurrence of relapses and the 
development of metastases.

Key words: psycho-oncology; psychosocial therapy; causes 
of relapse; etiology of cancer; psychotherapy in oncology.
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