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Введение. В условиях хронического стресса 
сердечно-сосудистая система задействована в 
адаптационных реакциях. Стресс, сопровождаю-
щийся адаптацией, запускает секрецию корти-
костероидов корой надпочечников. При стрессе 
в первую очередь наблюдается повышение уров-
ня кортизола в ответ на стрессор. Эта секреция 
происходит под контролем регуляции гипота-
ламо-гипофизарно-надпочечниковой системы, 
которая обеспечивает поддержание уровня се-
креции кортикостероидов в безопасных преде-
лах [1]. Вегетативная нервная система и ней-
роэндокринная система объединяются, чтобы 
обеспечить организм способностью справляться 
со стрессором. Вырабатываются гормоны, необ-
ходимые для адаптации к стрессу, напрягаются 
мышцы, усиливается сердцебиение, повышается 
артериальное давление и потоотделение, учаща-
ется дыхание, расширяются зрачки, возрастает 
уровень сахара в крови. Как только причина 
стресса устранена, гомеостатические механиз-
мы, включающие парасимпатическую нервную 
систему и сниженную активность гипоталамуса 
и гипофиза, возвращают организм из состояния 
повышенной готовности в режим расслабле-
ния. Хронический стресс повышает риск разви-
тия сердечно-сосудистой патологии и является 
фактором риска артериальной гипертензии [2]. 
Однако механизмы, посредством которых он 
вызывает устойчивую артериальную гипертен-
зию, остаются неизвестными. Установлено, что 
патогенетические механизма стресса приводят к 
изменению сосудов, в том числе их жесткости. 
В  этих механизмах изучается роль воспаления, 
которое также имеет патогенетическую роль при 
воздействии на сосуды других факторов риска. 
Экспериментальные исследования подтверждают 
снижение биодоступности оксида азота и вазо-
дилатацию (потенцирующую α-адренорецептор-

опосредованную вазоконстрикцию) в связи с 
развитием окислительного стресса в животных 
моделях хронического стресса [3, 4]. Факторы 
риска гипертонии включают немодифицирован-
ные и модифицированные факторы. В послед-
нее время большое внимание уделяется здоро-
вому образу жизни  – режиму труда и отдыха, 
включая полноценный сон, здоровому питанию, 
физической активности. Профилактика артери-
альной гипертензии должна включать меропри-
ятия, направленные на борьбу со стрессом и 
повышение стрессоустойчивости.

Цель: оценить риск артериальной гипертен-
зии у женщин в условиях длительного стресса.

Материал и методы. В исследование вклю-
чены 72 матери детей с онкологическими за-
болеваниями, в возрасте 28–47 лет. 12 женщин 
имели артериальную гипертензию. Проведена 
оценка стресса по Госпитальной шкале тревоги 
и депрессии HADS и уровень реактивной тре-
вожности и личностной тревожности по шкале 
Ч.Д. Спилбергера, Ю.Л. Ханина. Выполнено из-
мерение артериального давления, суточное мо-
ниторирование артериального давления, ЭХО 
КГ. Перед включением в исследование пациен-
тами было подписано добровольное информи-
рованное согласие. Исследование одобрено эти-
ческим комитетом РНИМУ им. Н.И. Пирогова.

Результаты. 67,5  % женщин имели низкий 
общий сердечно-сосудистый риск, 21 % – сред-
ний риск и 11,5 % женщин – высокий общий 
сердечно-сосудистый риск. Субклинически вы-
раженная тревога выявлена у 38,1  % женщин, 
клинически выраженная тревога – у 26,4 %, суб-
клинически выраженная депрессия – у  30,6 %, 
клинически выраженная депрессия  – у  25  %. 
По шкале Ч.Д. Спилбергера и Ю.Л.  Ханина 
7,5  % женщин имели высокий уровень реак-
тивной тревожности и 42,5  % имели умерен-
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ную тревожность. Высокий уровень личностной 
тревожности выявлен у 60 % женщин, умерен-
ной тревожности  – у 40  %. У 49  % женщин 
по суточному мониторированию артериального 
давления обнаружено недостаточное снижение 
ночного артериального давления. Данный про-
филь артериального давления связан с повы-
шенным риском поражения органов мишеней: 
сердца, мозга и почек. У 5 женщин выявлена 
гипертрофия левого желудочка.

Заключение. По сравнению с мужчинами, 
женщины более восприимчивы к хроническим 
формам психосоциального стресса. Наряду с 
депрессивными расстройствами, стресс может 
вызывать соматическую патологию: ожирение, 
метаболический синдром и диабет, остеопо-
роз, рак и сердечно-сосудистые заболевания. 
В  проведенном нами исследовании у женщин 
при воздействии хронического стресса выявлена 
клинически выраженная тревога (26,4 %), выра-
женная депрессия (25 %), в том числе высокий 
уровень реактивной тревожности (7,5 %), высо-
кий уровень личностной тревожности (60  %). 
У  49  % выявлен прогностически неблагопри-
ятный циркадный ритм артериального давления 
с недостаточным снижением в ночной период. 

Полученные результаты указывают на необхо-
димость включения в профилактику артериаль-
ной гипертензии мероприятий, направленных 
на снижение негативного влияния стресса и 
повышение стрессоустойчивости.
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Введение. Ренальная симпатическая денерва-
ция (РДН) для лиц с резистентной артериаль-
ной гипертонией (РАГ) показана как дополни-
тельный инвазивный способ лечения при неэф-
фективности медикаментозной терапии [1,  2]. 
Несмотря на противоречивые результаты эф-
фективности РДН [3–6], в безопасности метода 
научное общество, как правило, не сомневается. 
Однако исследований, направленных на изуче-
ние состояния почек после РДН, недостаточно. 
Зачастую оценка функции почек на основе сы-
вороточного креатинина, альбумина и их соот-
ношения не отражает выраженности изменений 
в паренхиме почек, и длительное время могут 
носить компенсаторный характер [7]. В свою 
очередь современные возможности МРТ за счет 
высокой тканевой дифференцировки позволяют 
выявлять структурные изменения почек, такие 
как фиброз и гиперплазия, предшествующие 
функциональным показателям [8]. Целью ис-

следования стало определение показателей, со-
вокупность которых у пациента с РАГ поможет 
спрогнозировать сохранность объема почечной 
паренхимы, оцененной с помощью МРТ, через 
год после РДН.

Материал и методы. Настоящий анализ вы-
полнен на 66 мужчинах и женщинах с РАГ 
(средний возраст 57,6 ± 9,4 года). Проанализи-
ровали данные анамнеза, МРТ почек, результаты 
суточного мониторирования артериального дав-
ления (АД), липидного профиля, сывороточных 
маркеров почечной дисфункции  – исходные и 
через один год после РДН. Группу с сохранным 
объемом паренхимы почек (группа 1) составили 
30 пациентов, в группу со снижением объема 
паренхимы почек (группа 2) вошли 36 пациен-
тов. МРТ почек выполняли на томографе с ин-
дукцией магнитного поля 1,5 Тл по стандартно-
му протоколу сканирования. Объемы почек рас-
считывали по формуле эллипсоида (Total kidney 


