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Підвищений артеріальний тиск (АТ) є одним із обов’язкових параметрів стану мобілізаційної готовності 
(стресу). Стресіндукована АГ -  це гостре, зазвичай транзиторне та лабільне підвищення АТ під 
впливом психосоціальних чинників. Частіше відмічається стрес-індукована АГ “білого халату” та АГ “на 
робочому місці” (маскована). Доведено зв’язок АГ із тривожністю, депресією, соціальною фобією, 
інсомнією. Пацієнти із АГ відрізняються низькою стресостійкістю, більшою стрес-реактивністю, серед 
них часто виявляється тип особистості Д  (тенденція відчувати в різних ситуаціях негативні 
дистресорні емоції та схильність їх пригнічувати при соціальних взаємодіях).
При стрес-індукованій АГ можуть пошкоджуватись органи-мішені, крім того стрес-індукована АГ може 
прогресувати, набуваючи стабільного характеру. Механізм пояснюється формуванням “хибного кола”. 
Активація при стресі негайно реагуючої симпатичної нервової системи -  активація ренін-ангіотензи- 
нової системи -  надлишкове утворення ангіотензину II -  підвищення АТ -  збільшення напруги зсуву, що 
діє на ендотеліоцити кровоносних судин -  розвиток дисфункції ендотелію, в т.ч. і в результаті “окисно
го” стресу, багато в чому обумовленого руйнуванням високих концентрацій катехоламінів -  розвиток 
системного запалення низької інтенсивності (через дію молекулярних пошкоджувальних факторів на 
певні рецептори вродженої імунної системи, вивільнення нуклеарного фактору ИЛ-кБ, експресію проза- 
пальних генів, активацію молекул адгезії лейкоцитів, запальних цитокінів тощо) -  активація адаптив
ного імунітету -  ремоделювання серця і судин, підвищення судинної “жорсткості” -  стабілізація та 
прогресування АГ -  підвищення чутливості організму до дії стресорів тощо.
Отже, в наш час стали більш зрозумілими механізми реалізації пошкоджувальної дії психосоціального 
стресу на серцево-судинну систему і розвиток артеріальної гіпертензії. Це визначає необхідність роз
робки системи медико-психологічного супроводу пацієнтів із АГ, починаючи із ранніх стадій захворювання. 
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Артеріальна гіпертензія (АГ) є однією із провідних 
проблем сучасної медицини, фактором ризику виник
нення інфаркту міокарда та інсульту, спричиняючи 
інвалідність і летальні випадки в осіб працездатного віку. 
АГ призводить до когнітивних порушень [23, 31, 32] навіть 
при безсимптомному перебігу захворювання [17].

Результати останніх мета-аналізів доводять, що зни
ження АТ у пацієнтів із АГ суттєво зменшує ризик серце
во-судинних фатальних подій [35].

Вважається, що психологічні фактори впливають на 
захворюваність і смертність від серцево-судинних захво
рювань в тій же мірі, як демографічні і клінічні [4].

Підвищений АТ є одним з обов’язкових параметрів 
стану мобілізаційної готовності (тобто -  стресу). Тому 
велика увага приділяється вивченню ролі соціальних і 
психологічних факторів у генезі АГ.

Стрес (від англ. stress -  напруження, тиск) -  це реакція 
організму на дуже сильну дію оточуючого середовища.

Виділяють п ’ять ефектів, за допомогою яких реалі
зується роль стрес-реакції у формуванні адаптації на рівні 
систем, органів і клітин [5]:

1. Шляхом мобілізації енергетичних і структурних ре
сурсів організму, що виражаються збільшенням концент

рації в крові глюкози, рівня жирних кислот, амінокислот, 
нуклеотидів, а також гіпервентиляції, тобто збільшення 
доступності субстратів окислення, вихідних продуктів 
біосинтезу для органів, яким вони необхідні;

2. Впливом за допомогою стресорних гормонів-кате- 
холамінів і глюкокортикоїдів; прямим і опосередкованим 
впливом на активність ліпаз, фосфоліпаз з підвищенням 
інтенсивності процесів ліпопероксидації. Дані процеси 
потенціюють підвищення активності ферментів, рецеп
торів і клітинних каналів іонного транспорту, локалізова
них у мембранах;

3. Активацією аденілатциклазної системи клітинних 
мембран шляхом впливу катехоламінів на адренорецеп- 
тори із збільшенням входження в клітини основного при
родного активатора фізіологічних функцій -  Са ++, який, 
з ’єднуючись з кальмодуліном, активує його. Активова
ний кальмодулін через систему клітинних протеїнкіназ 
стимулює функцію клітин, збільшуючи процеси енерго
забезпечення та іонного транспорту. Інший шлях підви
щення концентрації внутрішньоклітинного Са ++ в почат
ковій стадії стрес-реакції здійснюється за допомогою 
швидкого збільшення у крові концентрації паратгормо- 
ну, який призводить до транспорту іонів Са ++ з кісток, із
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зростанням його концентрації в крові на 40-50% по
рівнянно з вихідним рівнем;

4. Спрямованою передачею мобілізаційних ресурсів 
систем, що знаходяться в неактивному стані, в функціо
нуючу, реалізуючу адаптаційну реакцію. Цей процес 
формує так званий “структурний системний слід”. Опи
сана реакція здійснюється за допомогою звуження неак
тивних судин внутрішніх органів, нервових центрів і м ’я
зових груп в період стресорних реакцій з одночасною 
дилатацією артерій тих органів і систем, які входять у фун
кціональну систему, відповідальну за адаптацію;

5. Формуванням у клітинах функціональної системи, 
відповідальної за адаптацію, із збільшенням її потужності, 
що створює умови для трансформації первинної, “термі
нової адаптації” , в довготривалу.

Відомо, що стрес на роботі, низький соціальноеконо- 
мічний статус, порушення соціальної підтримки, злість, 
тривога, депресія, певні характерологічні риси (наприк
лад, ворожість) і посттравматичні стресові розлади мо
жуть спричиняти різні серцево-судинні хвороби [33,41].

В наш час виділяють стресіндуковану АГ (гостре, заз
вичай транзиторне та лабільне підвищення АТ під впли
вом психосоціальних чинників). Вона може виникати і в 
осіб із нормальним АТ, і в тих, хто страждає на АГ. Найв- 
ідомішими варіантами є АГ “білого халату” (стан, коли 
АТ підвищується у кабінеті лікаря, у тому числі і під час 
повторних відвідувань, і нормалізується поза кабінетом; 
при амбулаторному моніторуванні або домашньому са- 
момоніторуванні виявляються нормальні показники АТ) 
й АГ “на робочому місці” (підвищення АТ протягом ро
бочого дня порівняно із показниками АТ у періоди відпо
чинку і у вихідні дні). АГ “на робочому місці” часто не 
діагностується (“маскована”) і виявляється лише при ам
булаторному моніторуванні або домашньому самомон- 
іторуванні. Однак, доведено, що маскована стрес-індуко- 
вана АГ веде до пошкодження органів-мішеней [29].

Психосоціальний стрес ускладнює перебіг серцево- 
судинних захворювань, є несприятливим прогностичним 
фактором ураження “органів-мішеней” і незалежним 
фактором ризику смерті при АГ [1].

Проблема впливу індивідуально-типологічних власти
востей особистості на розвиток АГ розглядається з двох 
позицій: одна з них передбачає визнання того, що зміни 
особистості і загострення якихось її рис відбувається під 
безпосереднім впливом хвороби і залежить від її тяжкості 
і перебігу патологічного процесу, інша базується на 
тому, що певні риси особистості можуть призводити до 
розвитку АГ. Так, пацієнти із позитивним сімейним 
анамнезом гіпертонічної хвороби, порівняно з конт
рольною групою, виявляли нижчі можливості визначати 
прояви гніву [36].

Обстеження 3352 учасників із підвищеним АТ, які не 
отримували антигіпертензивну терапію, із використан
ням The Trier Inventory for the Assessment of Chronic 
Stress screening scale показало, що показник хронічного 
стресу зворотно корелює із систолічним і діастолічним 
АТ. Однак коли виключили вплив статі, віку, індексу маси 
тіла, було встановлено, що показник хронічного стресу 
прямо корелював із АТ. Коли до моделі додали вживання

алкоголю, куріння, особливості фізичної активності, соц- 
іоекономічний статус, соціальну підтримку та життя на
одинці відмічено, що даний показник незалежно корелює 
із систолічним і діастолічним АТ (P<0,0017) [9].

Проспективні дослідження довели, що на розвиток АГ 
впливає хронічний стрес і тривожні риси характеру [37]. 
Мета-аналіз результатів 13 перехресних досліджень 
(кількість учасників 151 389) показав наявність зв ’язку 
між тривожністю і підвищеним ризиком розвитку А Г  
[8]. Генералізований тривожний розлад достовірно асоц
іюється із серцево-судинними і цереброваскулярними 
подіями [18]. Симптоми тривожності виявлено у 56%, 
стресу -  у 20%, депресії -  у 4% пацієнтів із АГ [28].

Використання шкали DASS (Depression, Anxiety and 
Stress Scale) у 137 пацієнтів із АГ та 100 здорового контро
лю дозволило встановити високий корелятивний зв’язок 
між рівнем депресії, тривожності, стресу і порушенням 
загальну стану і АГ [30].

Помірна або тяжка депресія асоціюється із суттєвим 
зниженням ШКФ у пацієнтів із АГ [19].

Із діагнозом АГ асоціюються депресія, панічні розла
ди, соціальна фобія, специфічна фобія [10,47]. Внаслідок 
психосоціального стресу, незалежно від алекситимії, у 
пацієнтів із АГ порушена міжособистісна комунікація 
[21].

За результатами ряду досліджень доведено, що стрес 
у матері під час вагітності асоціюється із підвищенням 
індексу маси тіла і систолічного АТ у дорослому віці [16]. 
Є різні точки зору щодо впливу жорстокого поводження з 
дітьми на розвиток у них АГ у юнацькому віці [13].

Емоційна сфера у підлітків з АГ характеризується 
підвищеною тривожністю в поєднанні з емоційною лаб
ільністю, схильністю до депресії, і агресивних реакцій [34].

Високий рівень емоційного стресу, дезадаптивні (сен
ситивний та тривожний) види ставлення до свого захво
рювання, дисгармонійні взаємини у сім’ї і з оточуючими 
є серед факторів соціальної дезадаптації в юнаків із пер
винною АГ [7].

Обстеження 147 юнаків із вперше виявленою АГ по
казало, велику частоту зустрічання у них тривожних 
станів, знижену стресостійкість, більшу стрес-реак- 
тивність у відповідь на пробу “Математичний рахунок” у 
вигляді більшого приросту систолічного АТ, а також ви
ражене напруження регуляторних механізмів аж до по
яви ознак незадовільної адаптації' у стані спокою [3].

До хронічних психологічних факторів ризику ос
таннім часом стали відносити тип особистості Д (дистре- 
сорний) [20], що включає негативну збудливість (тенден
цію відчувати у різних ситуаціях негативні дистресорні 
емоції: занепокоєння, гнів, поганий настрій, тривожність) 
і соціальне інгібування (пригнічення емоцій і поведінко- 
вих реакцій при соціальних взаємодіях). З клінічної точки 
зору пацієнти типу особистості Д часто тривожні, мають 
похмуре уявлення про життя, відчувають себе напруже
ними і нещасними. Вони більш легко дратуються і рідше 
відчувають стан позитивного настрою. У той же час вони 
менш схильні розділити негативні емоції з іншими людь
ми внаслідок страху відхилення і несхвалення. Пацієнти 
типу Д також мають меншу кількість персональних
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зв’язків з іншими людьми і відчувають дискомфорт при 
спілкуванні з незнайомцями [6].

Тип особистості Д пов’язаний із збільшеним числом 
ускладнень і підвищеною летальністю у хворих ішеміч
ною хворобою серця, інфарктом міокарда, з хронічною 
серцевою недостатністю, атеросклерозом периферичних 
артерій. Тип особистості Д також пов’язаний із збільше
ним ризиком зниження якості життя і виглядає менш спри
ятливим для отримання ефекту від медикаментозних і 
інвазивних втручань [6].

Ряд професій, які асоціюються із малою рухливістю в 
умовах емоційного напруження, є фактором ризику АГ 
(так, АГ виявляється у 34,4% банківських працівників) [27].

Підвищують ризик АГ професійний стрес і пол
іморфізм СО/ОО гена рецептора глюкокортикоїдів 
ОРБСЬ1 [26].

Професійний психосоціальний стрес тісно пов’язаний 
з метаболічним синдромом [11], який як відомо вияв
ляється абдомінальним ожирінням, артеріальною гіпер
тензією, інсулінорезистентністю та дисліпідемією.

Порушення якості сну асоціюється із підвищенням 
ризику АГ і кардіоваскулярних захворювань [25,40]. Хро
нічна інсомнія (симптоми е” 6 міс) відмічається у 6-10% в 
загальній популяції, тоді як серед пацієнтів із АГ -  у 44% 
[15]. В США у 2002, 2007 і 2012 роках проведено досліджен
ня поширеності інсомнії серед дорослого населення 
(старше 18 років), в якому брали участь від 30 до 34 тис. 
учасників. Поширеність інсомнії зросла з 17,5% у 2002 
році до 19,2% у 2012 році, особливо серед молоді віком 18
24 років (+30,9%). Кількість осіб, які відмічають денну сон
ливість, збільшилась з 9,8% до 12,7%, особливо значимо 
(+49%) серед молоді 18-24 років та пацієнтів із АГ [46]. У 
пацієнтів із обструктивним апное уві сні, що поєднується 
із інсомнією частіше виявляється АГ [22]. Укорочення 
тривалості сну (менше 6 годин за ніч) у пацієнтів із АГ 
значимо пов’язано з підвищенням ризику зменшення 
клубочкової фільтрації [38].

Як відомо, система стресу отримує і об’єднує велику 
кількість різноманітних нейросенсорних (зорових, слухо
вих, соматосенсорних, ноцицептивних, вісцеральних) та 
інших сигналів, які надходять через різні шляхи. Гостра ак
тивація системи стресу призводить до групи обмежених 
за часом поведінкових і фізичних змін, які строго по
слідовні у своїх проявах. Для успішної адаптивної відповіді 
на стрес вирішальне значення має модуляція активності 
системи стресу на рівні як гіпоталамо-гіпофізарно-над- 
ниркової вісі, та центральних і периферичних компонентів 
вегетативної нервової системи (ВНС). Так, хронічний 
стрес викликає АКТГ залежну гіперсекрецію альдостеро
ну [42], що спричинює затримку натрію і рідини в 
організмі і підвищення АТ.

ВНС забезпечує механізм швидкого реагування широ
кого спектру функцій серцево-судинної, дихальної сис
тем, шлунково-кишкового тракту, нирок, ендокринні та 
інших систем. Як відомо, обидві частини ВНС (симпатич
на і парасимпатична) пов’язані з ендокринною системою 
(залозами внутрішньої секреції) і внутрішніми органами, 
забезпечуючи нормальне функціонування організму і 
його реакцію на різні зовнішні чинники. Симпатична не

рвова система (СНС) відповідає за збудження (первинну 
реакцію “битися або бігти” на вплив подразника), її 
діяльність прискорює і підсилює серцебиття. Парасимпа
тична ж  нервова система, навпаки, відповідає за гальму
вання (повернення до рівноваги після зникнення небез
пеки, що запустила реакцію збудження) і її діяльність 
уповільнює серцебиття і сприяє розслабленню м ’язових 
стінок артерій, внаслідок чого кров тече вільніше і поси
люється надходження кисню до серцевого м ’яза. Варіа
бельність серцевого ритму при АГ знижена [44,45], що 
вказує на суттєве переважання СНС над парасимпа
тичною.

Впливом СНС пояснюється пошкодженням при емо
ційному стресі КЮ-залежної вазодилатації [24]. Гіперак- 
тивність СНС асоціюється із пошкодженням органів- 
мішеней (мозку, серця, нирок, судин і сітківки) [14]. В 
ситуації стресу циркулюючі катехоламіни підвищують 
серцевий викид і АТ, рівень глюкози та вільних жирних 
кислот в крові [43].

Відомо, що нирки при АГ є не лише органом-мішен- 
ню, але і сенсором СНС. Аферентні ниркові нерви 
приносять інформацію від механорецепторів, які моніто- 
рують гідростатичний тиск у нирках, ниркових хеморе
цепторах, і є відповідальними за зміни хімічного складу 
навколишнього середовища. Через СНС ренальна рецеп
ція впливає не лише на функцію серця і судин, а й на 
кровопостачання гіпоталамусу, кінцевим ефектом якого 
є збільшення синтезу вазопресину. Стрес потенціює 
підйом АГ та інгібує ренальну екскреторну функцію. 
Збільшення тонусу СНС призводить до стимуляції вироб
лення ангіотензину II, а він, збільшуючи ниркову симпа
тичну активність, сприяє порушенню барорефлекторної 
регуляції АТ. Такий сценарій розвитку подій найбільш 
вірогідний у разі дії на організм повторних психотравму- 
ючих ситуацій, особливо при їх суперпозиції на наявні у 
індивідуума інші причини стійкої гіперактивації СНС, 
такі як: підвищення активності ренін-ангіотензинової 
системи (РАС), інсулінорезистентність, гіперчутливість 
до кухонної солі, гіперреактивність індивідуума до дії 
стресорів, наявності у пацієнта синдрому обструк
тивного апное під час сну, а також порушення баро
рефлексу [5].

Результати системного огляду 17 досліджень показа
ли, що при АГ зниження барорефлекторної чутливості є 
вторинним по відношенню до підвищеної жорсткості 
артерій [12].

Встановлено, що при різних видах стресу практично 
завжди розвивається дисфункція ендотеліоцитів крово
носних судин, що характеризується не лише різними по
рушеннями регуляції судинного тонусу, але і втратою ат- 
ромбогенного властивостей ендотелію, і розвитком 
запалення в судинній стінці. Це пояснюється тим, що при 
інтенсивному та/або тривалому психоемоційному 
стресі внаслідок симпатикотонії та гіпоксії продукується 
велика кількість активних форм кисню (окисний стрес). 
Активні форми кисню можуть служити сигнальними 
молекулами, зокрема беруть активну участь у регуляції 
експресії генів (через мітогенетичні сигнали, активацію 
факторів транскрипції, включаючи КГ-кВ,).
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Окисний стрес через ендотеліальну 
дисфункцію, запалення, гіпертрофію, 
апоптоз, міграцію клітин, фіброз, і ангіо- 
генез викликає ремоделювання судин 
[39].

Як відомо, запалення (рис. 1) є однією 
із перших реакцій імунної системи на не
безпеку. В останні роки використовується 
термін “системне запалення” [2], оскільки 
при цьому підвищується концентрація за
пальних цитокінів в циркулюючій крові і 
збільшується інфільтрація макрофагами 
периферичних тканин. Цей запальний 
стан не пов’язаний
із пошкодженням або втратою функції 
інфільтрованої тканини, що є специфіч
ною рисою системного запалення низької 
інтенсивності (“мета-запалення”). Причо
му аномальне судинне запалення і актива
ція системи вродженого імунітету є од
ним із перших кроків і ключових факторів 
у патогенезі АГ.

При стресі значно змінюється продук
ція прозапальних цитокінів (зокрема, ІЛ- 
6), що в свою чергу не лише підсилює ви- 
раженість запалення через його здатність 
стимулювати гепатоцити і збільшувати 
продукцію гострофазових білків, але і 
сприяє дисфункції ендотелію з підвищен
ням артеріального тиску [5].

У цих умовах стійка і тривала активація 
СНС забезпечує формування “хибного 
кола” (рис. 2): стресори -  активація СНС -  
активація РАС -  надлишкове утворення ан- 
гіотензину II -  підвищення АТ -  збільшен
ня напруги зсуву, що діє на ендотеліоцити 
кровоносних судин -  розвиток дисфункції 
ендотелію, в т.ч. і в результаті “окисного” 
стресу, багато в чому обумовленого руй
нуванням високих концентрацій катехо- 
ламінів -  збільшення АГ -  пошкодження 
“органів-мішеней” -  розвиток системного 
запалення низької інтенсивності (через ак
тивацію нуклеарного фактору КГ-кБ, екс
пресію молекул адгезії лейкоцитів, запаль
них цитокінів) -  ремоделювання серця і 
кровоносних судин, підвищення “жорст
кості” кровоносних судин -  прогресуван
ня АГ -  підвищення чутливості організму 
до дії стресорів тощо [5].

Отже, в наш час стали більш зрозуміли
ми механізми реалізації пошкоджувальної 
дії психосоціального стресу на серцево-су
динну систему і розвиток артеріальної 
гіпертензії. Це визначає необхідність роз
робки системи медико-психологічного 
супроводу пацієнтів із АГ, починаючи із 
ранніх стадій захворювання.

N O D 1.2
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Рис. 1. Механізми імунного запалення при психоемоційному стресі 
та при інфекції. Стрес і інфекція комплементарні в пошкодженні клітин, 

в результаті утворюються PAMPs і DAMPS, які сприяють запальній 
реакції через вплив на TLRs, розташовані відповідно на клітинній 

мембрані і всередині ендосом. Цитоплазматичні PAMPs активують дані 
шляхи, зв’язуючись із рецепторами NOD1 і NOD2. Внаслідок вивільнення 

нуклеарний комплекс NF-kB поступає у  ядро, що веде до експресії 
прозапальних генів. DAMPs — молекулярні патерни, пов’язані 

із пошкодженням; MHC — головний комплекс гістосумісності; 
NOD1,2 — NOD рецептори; PAMPs — молекулярні патерни, 

пов’язані із патогенами; TLRs — Toll-подібні рецептори.
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Рис. 2. Патофізіологія гіпертензії — “хибне коло”. Ренін-анагіотензинова 
система (РАС), дисфункція ендотелію, ремоделювання судин 

та активність симпатичної нервової системи пов’язані між собою.
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СОВРЕМЕННЫЕ ПРЕДСТАВЛЕНИЯ О РОЛИ 
ПСИХОСОЦИАЛЬНОГО СТРЕССА В ГЕНЕЗЕ 

АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИИ 
(ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ)

Мисюра А.Н.

Национальный медицинский университет
имени Богомольца, г. Киев, Украина

Резюме. Известно, что повышенное артериальное 
давление (АД) является одним из обязательных пара
метров состояния мобилизационной готовности (стрес
са). Стресиндуцированная АГ -  это острое, обычно пре
ходящее и лабильное повышение АД под влиянием 
психосоциальных факторов. Чаще отмечается стресс- 
индуцированной АГ “белого халата” и АГ “на рабочем 
месте” (замаскированная). Доказана связь АГ с тре
вожностью, депрессией, социальной фобией, инсомни
ей. Пациенты с АГ отличаются низкой стрессоустойчи
востью, большей стресс-реактивностью, среди них 
часто выявляется тип личности Д (тенденция чувство
вать в разных ситуациях негативные дистрессорные 
эмоции и склонность их подавлять при социальных вза
имодействиях). При стресс-индуцированной АГ могут 
повреждаться органы-мишени, кроме того стресс-инду
цированной АГ может прогрессировать, приобретая 
стабильный характер. В наше время стали более понят
ными механизмы реализации повреждающего дей
ствия психосоциального стресса на сердечно-сосудис
тую систему и развитие АГ. Это определяет 
необходимость разработки системы медико-психоло
гического сопровождения пациентов с АГ, начиная с 
ранних стадий заболевания.

Ключевые слова: психосоциальный стресс, арте
риальная гипертензия, механизмы развития, иммун
ное воспаление.
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MODERN IDEAS OF THE ROLE 
OF A PSYCHOSOCIAL STRESS IN GENESIS 

OF ARTERIAL HYPERTENSION 
(THE REVIEW OF LITERATURE)

A. M. Misyura

Bogomolets National Medical University, Kyiv, Ukraine

Summary. It is known that the increased arterial 
pressure (AP) is one of obligatory parameters of a 
condition of mobilization readiness (stress). Stress- 
induced arterial hypertension (AH) is a sharp, usually 
passing off and labile increase of AP under the influence of 
psychosocial factors. Stress-induced AH of “a white 
dressing gown” and AH “on a workplace” (masked) are 
more often noticed. Connection of AH with uneasiness, 
depression, social phobia and insomnia has been proved. 
Patients with AH are characterized by low resistance to 
stress, bigger stress reactivity, among them are often 
determined personalities of a D type (a tendency to feel 
negative distress-induced emotions and tendency to 
suppress them at social interactions in different 
situations).

Nowadays came to be understood the mechanisms of 
realization of the damaging action of a psychosocial stress 
on cardiovascular system and development of AH. It 
defines need of development of the system of medico- 
psychological escort of patients with AH, since early stages 
of a disease.
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