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Проанализированы результаты большого числа исследований последних лет, посвященных взаимосвязи стресса с заболеваемостью и
смертностью от сердечно-сосудистых заболеваний. Представлены разновидности стрессовых реакций: острый стресс, хронический стресс,
а также модели рабочего стресса. Рассмотрены патофизиологические механизмы взаимосвязи стресса с кардиоваскулярной заболеваемостью
и смертностью. Приведены наиболее действенные на сегодняшний день методы коррекции повышенного уровня стресса. Обсуждаются их
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СТРЕСС: ЧТО МЫ ЗНАЕМ СЕГОДНЯ 
ОБ ЭТОМ ФАКТОРЕ РИСКА?
Р.Г Оганов, Г.В.Погосова 
Государственный научно-исследовательский центр профилактической медицины

Является ли стресс независимым 
фактором риска сердечно-сосудистых 
заболеваний?

Уже более века многие исследователи тесно связы-
вают психоэмоциональный стресс с сердечно-сосудисты-
ми заболеваниями (ССЗ). Старыми клиницистами очень
наглядно описана роль стресса, эмоциональных пере-
живаний в развитии гипертонических кризов в дебютах
и обострениях ССЗ. Систематические научные исследо-
вания по данному направлению стали проводиться с се-
редины 50-х годов XX столетия. Исследования свидетель-
ствовали, что стрессы большой силы увеличивают риск
развития различных нарушений здоровья, в том числе
сердечно-сосудистых катастроф [1–3]. 

Широко известным фактом является увеличение за-
болеваемости артериальной гипертонией (АГ) среди
лиц, переживших стихийные бедствия, катастрофы, вой-
ны. Так, среди жителей Ленинграда, переживших бло-
каду, АГ отмечалась намного чаще, чем у эвакуирован-
ных ленинградцев [4]. Повышенная распространенность
АГ была обнаружена среди пострадавших от Ашхабад-
ского землетрясения [5] и наводнений [6].  Было уста-
новлено, что АГ чаще страдают  лица, чья профессио-
нальная деятельность связана с постоянным психоэмо-
циональным напряжением, – авиадиспетчеры,  води-
тели общественного транспорта, телефонистки, тюрем-
ная охрана [7–9]. По данным H. Russek [10], частота кли-
нических проявлений атеросклероза коронарных со-
судов у врачей пропорциональна нервному напряже-
нию, связанному с их работой. Была обнаружена связь
между стрессогенной жизненной ситуацией и заболе-

ваемостью, а также смертностью от ССЗ. Так, E. Harburg
[11] в своей широко известной работе, выполненной
в Детройте, показал, что у чернокожих жителей районов,
характеризующихся низким уровнем экономической
обеспеченности, неустойчивостью семей, проблемами
с жильем, перенаселенностью, высокими показателя-
ми преступности, уровень артериального давления
(АД) выше, чем у чернокожих, живущих в более бла-
гополучных районах.  В большом числе работ было уста-
новлено, что инфаркту миокарда (ИМ), внезапной сер-
дечной смерти часто предшествует либо острая психи-
ческая травма, либо длительно действующее психоэ-
моциональное перенапряжение [1, 3, 4, 12]. 

Тем не менее в вопросе о том, является ли психоэ-
моциональный стресс независимым фактором риска
ССЗ, до последнего времени не было единодушия. Ряд
исследователей придерживался гипотезы, согласно
которой стресс, не будучи независимым фактором
риска ССЗ, является:

(а) простым катализатором дебюта сердечных забо-
леваний или их осложнений;

(б) играет роль второстепенного фактора, потенци-
рующего действие так называемых традицион-
ных кардиоваскулярных факторов риска.

Считалось, что традиционные факторы риска ише-
мической болезни сердца (ИБС) – курение, дислипи-
демия, АГ, гиподинамия,  избыточная масса тела и са-
харный диабет – позволяют объяснить большинство слу-
чаев заболевания. Причин подобной ситуации было не-
сколько. Во-первых, в ряде исследований взаимо-
связь между стрессом и ССЗ была недостаточно очевид-
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ной. Во-вторых,  многие исследования, изучавшие связь
стресса и ССЗ, были основаны на анализе ретроспек-
тивных клинических и популяционных данных. Нако-
нец, при проведении психосоматических исследова-
ний возникали значительные методологические слож-
ности. Очевидно, что измерить уровень стресса гораз-
до сложнее, чем, например, уровень глюкозы в крови.
Кроме того, культурные и языковые различия, исполь-
зование разных и зачастую недостаточно надежных пси-
хометрических инструментов затрудняло сопоставле-
ние и обобщение результатов, полученных разными ис-
следователями, а также лимитировало проведение меж-
дународных многоцентровых исследований.  

Конец 80-х и начало 90-х годов ознаменовались су-
щественными изменениями в области психосоматиче-
ских исследований. Были стандартизованы методоло-
гические подходы, созданы надежные и валидные
психометрические шкалы, начаты длительные (5-25 -
летние) проспективные исследования по изучению
вклада стресса и стрессиндуцированных состояний в
развитие ССЗ. 

Определение понятия «стресс»
Пожалуй, ни один другой научный термин не исполь-

зуется в средствах массовой информации и повседне-
вной жизни столь широко, как стресс. Каково его науч-
ное определение?

Согласно классическому определению, стресс –
это реакция человека на любые события или требова-
ния, предъявляемые к нему и превосходящие возмож-
ности его адаптации [13]. События или требования, вы-
зывающие стресс,  называют стрессорами.

Существует градация уровня стресса. Стрессы боль-
шой силы, как правило, возникают в ответ на ситуации,
несущие угрозу жизни (природные или иные катастро-
фы, пребывание в зоне военных действий, в плену, в
руках террористов и т.д.), а также события, имеющие
большую личностную значимость (смерть или тяжелая
болезнь близкого человека, развод, крупные финансо-
вые потери, вынужденная миграция, потеря работы и
т.д.). Стрессы малой силы могут вызвать самые разно-
образные повседневные ситуации, которые человек счи-
тает для себя трудными или неразрешимыми. 

Выраженность стрессовой реакции и ее последствия
для здоровья определяются:

1) характером стрессора (например, развод и кон-
фликт с сослуживцем на работе вызывают несо-
поставимый по силе и последствиям стресс) и ко-
личественными характеристиками (установлен ку-
мулятивный эффект пережитых стрессов);

2) психологическими, личностными и генетиче-
скими особенностями человека, определяющи-
ми его устойчивость к стрессу, способы эмоцио-
нального реагирования и способы преодоления

стрессовых ситуаций (не все люди, пережившие
стресс сопоставимого уровня, страдают от него в
равной степени);

3) микросоциальными условиями жизнедеятельно-
сти человека (наличие семьи, большого числа
межличностных связей, социальной поддержки
снижает силу переживаемого стресса). 

Стрессы большой силы вызывают депрессивные ре-
акции, которые могут пролонгироваться и обрести ха-
рактер посттравматического стрессового расстройства
или депрессивного расстройства. В развитии реактив-
ной депрессии играет роль не только сила стрессово-
го воздействия, но и количество пережитых стрессор-
ных событий. Повреждающим эффектом обладают не
только стрессы большой силы, но и хроническое пси-
хоэмоциональное перенапряжение. 

Стресс, с одной стороны, может провоцировать
психическое неблагополучие, с другой – способство-
вать развитию и прогрессированию ряда соматических
заболеваний, в том числе  АГ и ИБС. 

Результаты исследований
Многочисленные исследования последних лет, за-

вершившиеся в конце 90-х годов, позволили с пози-
ций доказательной медицины утверждать, что стресс
и стрессиндуцированные состояния, прежде всего
тревога и депрессия, являются независимыми факто-
рами риска ССЗ [14–19]. Эти состояния многократно
повышают риск неблагоприятных сердечно-сосудистых
исходов: ИМ, мозгового инсульта, угрожающих жизни
аритмий, внезапной сердечной смерти, – а также утя-
желяют течение уже имеющихся ССЗ [20–25].

На Конгрессе Европейского общества кардиологов
2004 г в Мюнхене были представлены результаты одно-
го из крупнейших международных эпидемиологических
исследований по изучению факторов риска развития ИМ
[26]. В исследование было включено 27 000 пациентов,
перенесших ИМ,  практически со всего мира – стран За-
падной, Центральной и Восточной Европы, Азии, Афри-
ки, Австралии и Новой Зеландии, Северной и Южной
Америки (всего 52 страны).  Было установлено, что не-
зависимо от географического региона, социально-эко-
номического уровня развития страны, этнической при-
надлежности, возраста и пола пациентов существует 9
факторов риска развития ИМ – это аномальное отноше-
ние липопротеидов Апо В/Апо А-1, курение, стресс и де-
прессия, диабет, АГ, абдоминальное ожирение, гиподи-
намия, малое потребление овощей и фруктов, неупотреб-
ление очень малых доз алкоголя.  При этом стресс и де-
прессия оказались на третьей позиции среди 6 наибо-
лее мощных факторов риска ИМ, опередив по значимо-
сти диабет, АГ и ожирение. Так, после корректировки по
всем традиционным факторам риска относительный риск
развития ИМ, обусловленный дислипидемией, составил



3,25 (95% доверительный интервал (ДИ) 2,81 – 3,76),
курением – 2,87 (ДИ 2,58 – 3,19), стрессом и депре-
ссией – 2,67 (ДИ 2,21 – 3,22), диабетом – 2,37 (ДИ 2,07
– 2,71), АГ – 1,91 (1,74 – 2,1), абдоминальным ожи-
рением – 1,62 (ДИ 1,45 – 1,80). 

В России специальных исследований, позволяющих
изучить вклад стресса в развитие ССЗ, не проводилось.
Однако ситуация последних 10–15 лет позволяет ко-
свенно судить о наличии такого вклада. В период по-
литических и социально-экономических преобразова-
ний  1990 – 1997 годов заболеваемость ИБС у нас в
стране увеличилась более чем на 1000 человек на каж-
дые 100 000 населения. При этом увеличение заболе-
ваемости не было связано с дислипидемией: средний
уровень общего холестерина в российской популяции
за эти годы не повысился [27]. В то же время эпидемио-
логические исследования с использованием объектив-
ных методик показали нарастание уровня психосоци-
ального стресса. Было установлено, что около 70% на-
селения живет в условиях хронического психосоциаль-
ного стресса высокого и среднего уровня [28]. Основ-
ной источник стресса для широких слоев населения –
крайне ощутимое снижение уровня жизни, а также эко-
номическая нестабильность и социальная незащи-
щенность. Наблюдался параллелизм между социаль-
но-экономическими преобразованиями и смертностью
от ССЗ [29]. В недавно проведенном ГНИЦ профилак-
тической медицины обследовании жителей одного вра-
чебного участка районной поликлиники Москвы пси-
хосоциальный стресс среднего/высокого уровня был
выявлен у 61% обследованных. При этом низкий уро-
вень стресса был характерен для лиц с нормальным
уровнем АД, а высокий уровень стресса достоверно
чаще отмечался у лиц с тяжелой АГ по сравнению с ли-
цами без АГ. Была выявлена  прямая зависимость
между уровнем стресса и уровнем АД.

Острый стресс
В США вскоре после трагических событий 11 сентяб-

ря 2001 г было проведено проспективное исследова-
ние по изучению влияния острого стресса на здоровье
национальной репрезентативной выборки [30]. Из
3496 отобранных лиц в исследовании согласились
принять участие 2729 человек (отклик 78%). Пример-
но половина обследованных жила в Нью-Йорке, осталь-
ные – в других городах страны, не пострадавших от тер-
рористических атак. Первый опрос был проведен в пе-
риод между 9-м и 23-м днем после событий, второй –
через 2 мес и третий – через 6 мес. Было установлено,
что 17% взрослых американцев, живущих вне Нью-Йор-
ка, испытывали симптомы посттравматического стрес-
сового расстройства через 2 мес после событий, а 6%
продолжали их испытывать и через 6 мес после терро-
ристических атак. Наиболее подверженными посттрав-

матическому стрессовому расстройству оказались жен-
щины (отношение шансов (ОШ) – 1,64; 95% ДИ 1,17
– 2,31), разведенные (ОШ – 2,55; 95% ДИ 1,06-6,14)
и люди, имевшие в анамнезе тревожные или депрессив-
ные расстройства (ОШ 1,84; ДИ 1,33-2,56). Кроме того,
тяжесть испытываемого стресса была тесно связана со
степенью личностной значимости трагических событий
(р=0,008) и пассивным типом реагирования на стресс
(р=0,005). Таким образом, было установлено, что
трагические события большого масштаба, происходя-
щие в стране, отражаются не только на людях, непосред-
ственно находящихся в эпицентре трагедии и понесших
личные утраты, но и населении в целом. 

Параллельно ухудшению психического здоровья ост-
рый стресс отражается на смертности от острых коро-
нарных событий. Так, в первые сутки после землетря-
сения в Лос-Анджелесе в 1994 г число внезапных сер-
дечных смертей возросло в 24 раза [31]. Драматиче-
ский рост сердечно-сосудистой смертности наблю-
дался и в первый день бомбардировок Израиля в пе-
риод войны в Персидском заливе в 1991 г [32]. 

Риск смерти от коронарных событий значительно
возрастает после тяжелых утрат (смерти детей, супру-
га(и), постоянного партнера). Так, по данным проспек-
тивного 5-летнего  наблюдения за 95 647 обследован-
ными, риск коронарной смерти в течение первого
месяца после утраты у женщин увеличивается в 3
раза, у мужчин – в 2 раза [33]. Сходные результаты были
получены в исследовании, проведенном в Дании [34].
Анализ заболеваемости и смертности в 1980–1996 гг.
по данным национального регистра Дании, 19 361 ро-
дителей, чьи дети погибли, и сопоставимой выборки,
подобранной методом случай-контроль, показал, что
у родителей, потерявших детей, отмечается повы-
шенный риск первого (ОШ 1,31; 95% ДИ 1,09 –
1,57) и фатального (ОШ 1,58; 95% ДИ 1,08 – 2,30)
ИМ в течение 7–17 лет после потери [35].

Удивительно, но достаточно мощным стрессорным
воздействием на организм обладают, казалось бы, аб-
солютно мирные зрелищные мероприятия, такие как
спортивные состязания. Так, в Дании 22 июня 1996 г, в
день проигрыша датской сборной по футболу на чемпио-
нате Европы, кардиоваскулярная смертность (от ИБС и
мозговых инсультов) у мужчин возросла в 14 раз. При
этом увеличения смертности у женщин не отмечалось [36].

Двумя годами позже в Великобритании было зафик-
сировано 25% увеличение числа госпитализаций по по-
воду ИМ в два последующих дня после финальной игры
чемпионата мира по футболу 1998 г, когда Англия прои-
грала Аргентине в серии пенальти [37]. 

Хронический стресс
Установлено негативное влияние на кардиоваскуляр-

ную заболеваемость и смертность также хронического
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стресса. Первым проявлением хронического психоэмо-
ционального стресса (дистресса в зарубежной термино-
логии) являются расстройства адаптации и настроения,
которые в большинстве случаев носят субсиндромаль-
ный характер. Основные симптомы состояния психоло-
гической дезадаптации – ощущение подавленности, не-
сколько пониженный фон настроения, небольшое сни-
жение активности. Описанная симптоматика не соответ-
ствует критериям какого-либо конкретного психопато-
логического расстройства,  тем не менее она признана
общественно значимой проблемой здравоохранения, в
частности в США, и активно изучается. Дело в том, что
эта симптоматика тесно ассоциирована с различными по-
казателями здоровья. Так, за период 1995–2000 гг в рам-
ках исследования Quality of Life of the US Behavioral Risk
Factor Surveillance System были опрошены более 166 тыс
человек, которые ответили на вопрос: «Сколько дней из
последних 30 Вы были подавленны, имели плохое на-
строение, испытывали грусть?». Оказалось, что описан-
ная симптоматика отмечается в обследованной популя-
ции в среднем 3 дня из 30, причем в 2 раза чаще у жен-
щин (ОШ 2,4; 95% ДИ 2,2 – 2,5), и тесно ассоцииро-
вана с нездоровым образом жизни, крайними значения-
ми индекса массы тела, ограниченностью доступа к ре-
сурсам здравоохранения и низкой оценкой собственно-
го состояния здоровья [38].

В рамках хронического психоэмоционального стрес-
са выделяют подострый стресс, который сегодня пони-
мают как суммацию пережитых стрессогенных собы-
тий в течение нескольких месяцев. Установлено, что
стрессам присущ отчетливый кумулятивный эффект. Учи-
тывая это, T. Holms и R. Rahe разработали вопросник «Re-
cent Life Change Questionnaire», где ранжировали жиз-
ненные события по степени значимости: от смерти су-
пруга, развода и потери работы до заниженных ожи-
даний в отношении отпуска или праздников. Высокий
суммарный балл по данному опроснику оказался пре-
диктором развития ИМ и внезапной смерти у больных
ИБС в течение последующих 6 мес [39]. Популяцион-
ные исследования свидетельствуют, что у здоровых лиц
с уровнем стресса в 300 баллов по опроснику T. Holms
и R. Rahe вероятность заболеть в ближайшее время (в
первую очередь, психосоматическими заболеваниями)
достигает 50%, а при суммарном балле выше 300 – воз-
растает до 85%. 

По данным английского эпидемиологического ис-
следования, в которое были включены более 6500 муж-
чин и женщин в возрасте 45 – 64 лет, установлено, что
у мужчин с исходно высоким уровнем стресса в тече-
ние последующих 5 лет отмечается повышенный риск
развития ИБС (ОШ 1,78; 95% ДИ 1,14 – 2,79). Про-
водилась корректировка по социально-демографиче-
ским характеристикам и традиционным кардиоваску-
лярным факторам риска [40]. Аналогичные результа-

ты получены еще в одном 5-летнем английском про-
спективном исследовании Whitehall II study [41].

Многочисленные исследования свидетельствуют, что
повышенная заболеваемость и смертность от ССЗ ас-
социирована с хроническим стрессом, обусловленным
крайне стесненным материальным положением и бед-
ностью. В недавно проведенном проспективном 5-лет-
нем наблюдении за женщинами, перенесшими ИМ и
хирургические вмешательства на коронарных сосудах,
было установлено, что у женщин с очень низким уров-
нем дохода, с одной стороны, чаще отмечается депре-
ссивная симптоматика, с другой – повышен риск повтор-
ного ИМ, других острых коронарных синдромов и смер-
ти (ОШ 3,3; 95% ДИ 1,4 – 8,0). Проводилась коррек-
ция по возрасту, семейному положению, уровню обще-
го холестерина и триглицеридов, индексу массы тела,
курению [42]. В крупном исследовании Beta-blocker He-
art Attack Trial с участием 2320 мужчин, страдающих ИБС,
установлено, что повышенный уровень стресса и соци-
альная изоляция, отмечавшиеся чаще у мужчин с низ-
ким уровнем образования, сопровождались 5-кратным
увеличением риска внезапной смерти в течение после-
дующих 3-х лет после ИМ [43].

Повышенная кардиоваскулярная смертность ассо-
циирована не только с объективными стрессорами, но
и стрессорами субъективного характера. Любопыт-
ные данные были получены в исследовании, опубли-
кованном в British Medical Journal в  2001 г. В исследо-
вании анализировались причины смертности более чем
47 млн белых американцев и 200 тыс американцев ки-
тайского и японского происхождения, умерших в пе-
риод 1973 – 1998 гг. Оказалось, что пик смертности,
прежде всего от ИБС, у американцев китайского и япо-
нского происхождения регулярно приходился на 4-е
число каждого месяца. Такая закономерность, по мне-
нию авторов, связана с негативными психологиче-
скими ожиданиями: число 4 китайцы и японцы  счи-
тают несчастливым [44].  В то же время, другие авто-
ры склонны расценивать результаты данного исследо-
вания как случайные [45]. 

Одной из наиболее полно изученных разновидно-
стей хронического психоэмоционального стресса явля-
ется стресс, связанный с работой (job stress). Большое
число научных исследований по данной проблеме
показало, что наиболее повреждающее воздействие на
сердечно-сосудистую систему оказывают 2 модели
рабочего стресса: 1) работа, предъявляющая много тре-
бований при низком вознаграждении; 2) работа,
предъявляющая высокие психологические требования,
но ограничивающая возможность принятия решений
(модель R. Karasek и T. Theorell).

В недавно опубликованном исследовании, выпол-
ненном в Великобритании, при обследовании 3000 ра-
ботающих лиц установлено, что обе описанные моде-
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ли рабочего стресса являются независимыми предик-
торами плохого состояния здоровья [46]. Y. Cheng, I. Ka-
wachi c соавт. показали, что у американских женщин ра-
бота, предъявляющая повышенные требования, но огра-
ничивающая возможность принятия решений, тесно свя-
зана с курением, заболеваемостью АГ, другими ССЗ и
депрессией [47]. Кроме того, установлено, что обе опи-
санные модели рабочего стресса ассоциированы с
двукратным повышением риска кардиоваскулярных ка-
тастроф [48], а работа, предъявляющая много требо-
ваний при низком вознаграждении, – также с прогрес-
сированием атеросклероза сонных артерий [49]. Взаи-
мосвязь моделей рабочего стресса и ССЗ изучалась в
большом числе американских и европейских исследо-
ваний, в некоторых из них эта взаимосвязь не подтвер-
дилась или подтвердилась частично. Так, датские ис-
следователи в работе, опубликованной в 2006 г и вы-
полненной в рамках исследования MONICA II, в тече-
ние 14 лет фиксировали заболеваемость и смерт-
ность по поводу ИБС у исходно здоровых работающих
лиц, у которых были изучены базовые показатели
здоровья и стресс, связанный с работой. Было установ-
лено, что из двух компонентов модели Karasek-Theo-
rell только работа, предъявляющая высокие психоло-
гические требования, является предиктором последую-
щего развития ИБС, причем независимо от всех извест-
ных факторов риска. Оказалось также, что наибольший
риск развития ИБС имеет место у предпринимателей
и менеджеров [50].

Работа, характер которой предполагает механиче-
ское ее выполнение и ограничивает возможность при-
нятия решений, расценивается как источник стресса, в
первую очередь, лицами с высоким социально-эконо-
мическим статусом, а также женщинами и сопровож-
дается достоверно большим повышением систоличе-
ского и диастолического АД, причем независимо от воз-
раста, индекса массы тела, курения, физической актив-
ности работающих [51].

Определяющее влияние на кардиоваскулярное
здоровье может оказать и длительность  рабочего
дня. Так, по данным исследования, проведенного в Япо-
нии, где длительность рабочего дня необычно большая,
риск развития ИМ у мужчин, работающих более 11 ч
в день, в 3 раза выше по сравнению с мужчинами, чей
рабочий день длится не более 7 ч. Более того, установ-
лена U-образная зависимость между количеством ра-
бочих дней в месяц и риском острого ИМ [52].

Следует остановиться также на вопросе о том, что
источником стресса для большого числа людей может
явиться сам факт установления диагноза серьезного ССЗ,
особенно угрожающего жизни. ИМ, другие острые ко-
ронарные синдромы, хирургические вмешательства на
сосудах сердца сопровождаются сильными негативны-
ми эмоциональными переживаниями. Их результатом

могут стать различные по характеру и степени выражен-
ности нарушения нервно-психической сферы, которые,
с одной стороны, причиняют пациенту страдания сами
по себе, а с другой – способствуют, как известно, про-
грессированию ССЗ.  Из расстройств нервно-психиче-
ской сферы в связи с ССЗ чаще всего возникают по-
сттравматическое стрессовое расстройство, астеноне-
вротические, тревожные, депрессивные, ипохондри-
ческие расстройства  [19, 53]. 

Патофизиологические механизмы 
связи стресса и сердечно-сосудистых 
заболеваний

Основополагающий патофизиологический меха-
низм взаимосвязи стресса и ССЗ – активация при
стрессе симпатоадреналовой системы. Повышение
экскреции адреналина и норадреналина приводит к уве-
личению частоты сердечных сокращений (ЧСС) и АД,
а, следовательно, к потребности миокарда в кислоро-
де, что может привести к развитию ишемии миокарда,
особенно на фоне уже существующего коронароскле-
роза. 

В большом количестве исследований с привлечени-
ем здоровых добровольцев показано существенное по-
вышение уровня систолического АД, ЧСС во время и по-
сле экспериментального стресса, коррелирующее с
повышением уровня норадреналина и кортизола [54].
Наиболее акцентуированные гемодинамические реак-
ции на стресс отмечаются у больных и лиц с наследствен-
ной отягощенностью по ССЗ, женщин в климактериче-
ском периоде [55]. Гемодинамические ответы на стресс
различаются и в зависимости от социально-демогра-
фических факторов. Так установлено, что у лиц с низ-
ким социально-экономическим статусом отмечается до-
стоверно больший прирост систолического АД, ЧСС и
кортизола в утренние рабочие часы [56]. Кроме того,
у лиц с низким социально-экономическим статусом в
условиях стресса наблюдается повышенный уровень
фибриногена плазмы. Это еще один механизм, связы-
вающий низкий социально-экономический статус и по-
вышенный риск развития ССЗ [57].

Установлено, что именно у людей с повышенной кар-
диоваскулярной реактивностью в ответ на стресс отме-
чается наиболее выраженная стресс-индуцированная
ишемия миокарда [57].

В рандомизированном многоцентровом исследова-
нии PIMI Study показано прямое проишемическое
действие психоэмоционального стресса, которое слу-
жит предиктором смертности у больных ИБС. Прове-
дение радионуклидной вентрикулографии на фоне  се-
рии физических нагрузок (1-й день исследования) и
психоэмоциональных нагрузок (2-й день) показало, что
стресс вызывает миокардиальную ишемию у 50%
больных ИБС с ишемическими изменениями во время
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нагрузочной пробы. Причем стрессиндуцированная
ишемия является, как правило, бессимптомной и на-
блюдается на фоне более низкой ЧСС, чем ишемия, вы-
званная физическим напряжением [58].

Исследования свидетельствуют, что причиной стрес-
синдуцированной миокардиальной ишемии может
стать не только повышение потребности миокарда в кис-
лороде, но и снижение его доставки. Так, A. Yeung с со-
авт. с помощью коронароангиографии в условиях экс-
периментального стресса наблюдали 24% сужение диа-
метра коронарной артерии на участках, прилегающих
к стенозу [59].

По данным ряда исследований, связующим звеном
между стрессом и  атерогенезом может быть эндотели-
альная дисфункция. Так, L. Ghiadoni и соавт. показано
транзиторное (в течение 4 ч) снижение эндотелийза-
висимой вазодилатации после психоэмоционального
стресса у здоровых добровольцев по данным уль-
тразвукового исследования высокого разрешения [60].
Сходные данные получены L. Spieker и соавт. [61]. Ав-
торы установили, что в течение 45 мин после психоэ-
моционального стресса у здоровых добровольцев 
отмечается снижение эндотелийзависимой вазоди-
латации в 2 раза. Причем это снижение удается предот-
вратить введением селективного антагониста эндоте-
лин-А рецепторов. Очевидно, повреждающим влияни-
ем на функцию сосудистого эндотелия, помимо высо-
кого уровня холестерина и АД, инфекции, курения, об-
ладает также стресс. 

На фоне хронического стресса наблюдается актива-
ция процессов воспаления. Об этом свидетельствуют
результаты проспективного 6-летнего наблюдения за по-
жилыми американцами, находящимися в состоянии
хронического стресса (уход за супругом(ой), стра-
дающим деменцией). Оказалось, что у них усреднен-
ные показатели интерлейкинов (IL-6) на протяжении
всех 6 лет наблюдения были в 4 раза выше в сравне-
нии с сопоставимой контрольной группой пожилых лиц,
у которых в семье не было тяжело больных людей [62]. 

Показан проаритмогенный эффект психоэмоцио-
нальных стрессов у больных с пароксизмами фибрил-
ляции предсердий [63]. По данным американского ис-
следования, в течение месяца после событий 11 сен-
тября у больных с ранее установленными кардиовер-
терами в 2 раза чаще отмечались эпизоды угрожающих
жизни аритмий [64].

Одним из связующих элементов между стрессом и
ССЗ могут выступать депрессия и другие расстройства
депрессивного спектра. По данным исследования с уча-
стием более 1000 пар женщин-близнецов, которые на-
ходились под наблюдением в течение в среднем 2 лет
и перенесли 492 депрессивных эпизода,  оказалось, что
4 вида стрессиндуцирующих ситуаций с высокой сте-
пенью достоверности (ОШ более 10) увеличивают

риск развития депрессии. Это смерть близкого родствен-
ника, насилие, серьезные проблемы в семье и развод,
причем у лиц с генетической предрасположенностью
к депрессии предиктивная значимость перечисленных
факторов в отношении развития депрессии выше по-
чти в 2 раза [65]. 

Нельзя не отметить и поведенческие эффекты стрес-
са. Излюбленным способом купирования стрессовых
ситуаций для большого числа людей являются актив-
ное курение, избыточное потребление алкоголя, а в ряде
случаев психоактивных и наркотических веществ. Кро-
ме того, состояние стресса, как правило, нарушает при-
вычный распорядок дня, сопровождается апатией,
снижением физической и умственной работоспособ-
ности, нарушением сна. Коротко физиологические и по-
веденческие эффекты стресса представлены на схеме.

Управление стрессом: стратегии 
и перспективы

Поскольку избежать психоэмоциональных стрессов
невозможно и они являются неотъемлемой частью сов-
ременной жизни, встает вопрос, возможно ли мини-
мизировать влияние стрессов, в том числе в отноше-
нии их влияния на развитие, течение ССЗ и смертность? 

Из действенных методов повышения устойчивости
организма к стрессовым воздействиям следует отме-
тить релаксационные методики. Механизм влияния ре-
лаксационных методик заключается в снижении повы-
шенной активности лимбической и гипоталамической
структур мозга. Состояние релаксации (расслабле-
ния) сопровождается снижением АД, урежением ча-
стоты сердечных сокращений и частоты дыхания,
уменьшением потребления кислорода, расширением
периферических сосудов, усилением α-ритма на элек-
троэнцефалограмме, снижением уровня катехолами-
нов, холестерина в плазме крови, то есть развитием фи-
зиологических и биохимических реакций, противопо-
ложных тем, что возникают при стрессе [66]. 

Еще в 1985 г. N. Frasure-Smith и соавт. показали, что
своевременная коррекция высокого уровня стресса (с
использованием релаксации) у больных, перенесших
ИМ, сопровождается снижением показателей смерт-
ности за год наблюдения  [67]. 

Интересны результаты американского контроли-
руемого рандомизированного исследования по коррек-
ции уровня стресса у афроамериканцев [68]. Извест-
но, что у них по сравнению с белыми американцами уро-
вень кардиоваскулярной заболеваемости и смертности
гораздо выше, что во многом обусловлено психосоци-
альными факторами. В этой связи им была предложе-
на программа по коррекции стресса, которая предус-
матривала занятия релаксацией в  течение 6–9 мес. Ис-
ходно и по окончанию программы проводилось изме-
рение толщины интимы-медиа сонных артерий с по-
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мощью В-модального ультразвукового исследования.
В группе коррекции стресса установлено снижение
толщины интимы-медиа сонных артерий (-0,098 мм,
95% ДИ -0,198 – 0,003), тогда как в контрольной груп-
пе показатель возрос на 0,054 мм (95% ДИ – 0,05 –
0,158; р=0,038).

Показан положительный эффект коррекции стрес-
са в рамках реабилитационной программы на 9-лет-
ний отдаленный кардиоваскулярный прогноз у боль-
ных ИБС. К концу 3-месячной программы реабилита-
ции отмечено снижение уровня стресса.  Смертность в
группе реабилитации через 9 лет наблюдения оказа-
лась достоверно ниже в сравнении с контролем (4%
против 17%, р=0,009). При этом показатель смертно-
сти коррелировал с фракцией выброса левого желудоч-
ка и уровнем психоэмоционального стресса [69].  

В 2005 г. был представлен обзор результатов 27 ис-
следований, посвященных клинической и прогности-
ческой эффективности релаксационных методик при
ИБС. В 21 исследовании релаксационные методики при-
менялись изолированно, в 8 – в сочетании с элемен-
тами когнитивной психотерапии. В ряде исследований
установлено, что релаксационная терапия сопровож-
дается снижением ЧСС, повышением вариабельности
сердечного ритма, толерантности к физической нагруз-
ке и уровня холестерина липопротеидов высокой плот-
ности. При этом не обнаружено существенного влия-
ния на уровень АД. В некоторых работах показано по-
зитивное влияние релаксационной терапии на психо-
логическое состояние больных ИБС (уменьшение вы-
раженности тревожной и депрессивной симптомати-
ки, снижение частоты приступов стенокардии, эпизо-
дов аритмии, а также ишемии во время нагрузочных
тестов). Уменьшение числа кардиальных катастроф и
кардиальных смертей  у больных ИБС, длительно
практиковавших релаксационную терапию, показано
в 5 и 4 исследованиях соответственно [70].

Заключение
Длительное время концепция о роли стресса в раз-

витии ССЗ была гораздо более популярна в обществе,
чем в среде специалистов. Осторожная позиция иссле-
дователей в данном вопросе во многом была оправда-
на и объяснялась тем, что изучать стресс с позиций до-
казательной медицины гораздо сложнее, чем другие
кардиоваскулярные факторы риска. Так, стресс на-
много труднее оценить и измерить, чем вес, количество
выкуренных сигарет, уровень физической активно-
сти, АД, холестерина или глюкозы. Достаточно не-
простой представляется также проблема коррекции
уровня стресса как на индивидуальном, так и популя-
ционном уровне.

Однако интенсивный научный поиск в данном на-
правлении дал результаты: было создано большое
число психометрических опросников и шкал, позволяю-
щих оценивать уровень стресса. Сегодня разработаны
и более сложные методики оценки уровня стресса. Так,
повышенный базовый уровень кортизола в крови, от-
сутствие физиологического снижения уровня кортизо-
ла в ночное время суток и/или отсутствие физиологи-
ческого повышения уровня кортизола в условиях стрес-
совой стимуляции считаются надежными маркерами
повышенного уровня стресса. 

Результаты исследований последних десятилетий по-
зволяют утверждать, что стресс является независи-
мым фактором риска развития и прогрессирования ССЗ.
Данный факт не только расширяет наши представления
о кардиоваскулярных факторах риска, но и требует прак-
тического приложения этих знаний. Очевидно, в ско-
ром будущем грамотный врачебный прием будет
включать в себя не только медикаментозные рекомен-
дации по поводу ССЗ и консультирование по вопросам
курения, питания, физической активности, но и реко-
мендации по коррекции уровня стресса. 

Схема. Физиологические и поведенческие эффекты стресса

Стрессор (психотравмирующая ситуация)

Повышение риска ССЗ

СТРЕСС

Повышение экскреции гормонов стресса
Повышение АД
Повышение ЧСС
Нарушения ритма сердца
Коронарный спазм
Повреждение эндотелия
Активация воспаления (интерлейкины)
Повышение уровня фибриногена

Активное курение
Увеличение потребление алкоголя
Нарушение режима труда и отдыха
Снижение физической активности
Нарушения сна
Переедание или снижение аппетита
Тревога
Депрессия

Физиологические эффекты Поведенческие эффекты
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