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Аннотация
Представлены данные отечественных и зарубежных авторов о взаимосвязи профессиональных факторов и сердечно-сосу-
дистых заболеваний. рассматривается влияние психосоциального стресса на риск развития артериальной гипертонии, 
ишемической болезни сердца, сердечно-сосудистых осложнений у представителей различных профессиональных групп.
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АГ — артериальная гипертония 
АД — артериальное давление 
ГБ — гипертоническая болезнь 
ДАД — диастолическое АД 
ДИ — доверительный интервал 
ИБС — ишемическая болезнь сердца 
ИПС — индекс профессионального стресса 
ОР — относительный риск 

САД — систолическое АД 
СД — сахарный диабет 
СМАД — суточное мониторирование АД 
ССЗ — сердечно-сосудистые заболевания 
ССО — сердечно-сосудистые осложнения 
ФР — фактор риска 
ХБП — хроническая болезнь почек 

В 1991 г. V. Dzau и E. Braunwald [1] сформулировали понятие 
единого сердечно-сосудистого континуума, которое прочно во-
шло в кардиологическую практику. Согласно этой модели сер-
дечно-сосудистые заболевания (ССЗ) представляют собой после-
довательную цепь событий от воздействия факторов риска (ФР) 
до смерти пациента. Фрамингемское исследование (Framingham 
Heart Study) стало первым проспективным когортным исследова-
нием, первоначальной задачей которого стало выявление кон-
кретных причин атеросклероза и ассоциированных с ним ССЗ. 
Однако с течением времени стало очевидно, что возникновение 
этих болезней связано с воздействием различных факторов, при 
их наличии вероятность развития болезни многократно возрас-
тает, поэтому стал использоваться термин «факторы риска».

Одним из наиболее мощных и значимых ФР развития сер-
дечно-сосудистых осложнений (ССО) является артериальная ги-
пертония (АГ). Россия относится к странам с высокой распро-
страненностью этого заболевания среди лиц трудоспособного 

возраста — около 40%. В середине XX века Г.Ф. Лангом представ-
лена нейрогенная концепция развития гипертонической болезни 
(ГБ) — невроз высших корковых центров с нарушением регуля-
ции артериального давления (АД). Эта теория получила дальней-
шее развитие в работах A.Л. Мясникова. Длительные отрицатель-
ные эмоции ведут к формированию патологической доминанты в 
гипоталамусе и коре больших полушарий — высших регулирую-
щих кровяное давление нервных центрах. В застойных очагах, 
расположенных в высших отделах симпатической части вегета-
тивной нервной системы, накапливаются любые раздражители, 
которые, распространяясь по симпатическим нервным волокнам 
к периферии, вызывают длительное повышение АД [2, 3]. Фунда-
ментальное ви`дение проблемы АГ изложено акад. Е.М. Тареевым 
[4]. Весомый вклад в изучение нефрогенной гипертонии внес Ф. 
Фольгард [5], развитие этой теории воплощено в современных 
подходах к диагностике и лечению АГ [6]. Несмотря на то что в 
последующие десятилетия многие взгляды на патогенез ГБ суще-
ственно изменились и дополнились, появился также ряд новых 
доказательств роли стресса в патогенезе этого заболевания.

До настоящего времени открыт вопрос, могут ли повторяю-
щиеся кратковременные подъемы АД, вызываемые психоэмоци-
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ональными нагрузками, приводить к развитию стабильной АГ. 
Кроме того, необходимо отметить сложности дифференциально-
го диагноза I стадии ГБ и «нейроциркуляторной дистонии» — 
термин, которым в России и некоторых странах бывшего СССР 
называется функциональное нарушение нейрогуморальной регу-
ляции сердечно-сосудистой системы [7—9]. Некоторые авторы 
считают возможным, что преходящие эпизоды повышения АД на 
фоне стресса у лиц с генетической предрасположенностью спо-
собны вызывать структурные изменения в сердце и сосудах, а тем 
самым и стойкую АГ [10, 11]. Однако еще более важную роль в 
развитии АГ играет продолжительная активная стрессовая ситуа-
ция, длящаяся многие годы. Небольшое повышение базального 
АД может приводить к трансформации в ГБ в последующие деся-
тилетия жизни, особенно при эмоционально напряженном и не-
достаточно регламентированном труде [12, 13]. 

Диагноз артериальной гипертонии ставится обычно посред-
ством повторных измерений АД в клинике или амбулаторно. Слу-
чайные измерения АД могут не отражать его динамики в повсед-
невной жизни пациента и поэтому часто приводят к пере оценке 
или недооценке реальных показателей. Хорошо известен фено-
мен под названием «гипертония белого халата», или «амбулатор-
ная гипертензия» — повышенное АД при его измерении врачом 
или медицинской сестрой [14—18]. Прогноз у пациентов с «ги-
пертонией белого халата» до настоящего времени является спор-
ным. По этой причине и в соответствии с современными пред-
ставлениями больным с «амбулаторной гипертонией» не следует 
получать медикаментозного лечения, но они должны находиться 
под постоянным наблюдением и регулярно измерять АД. 

«Гипертония на рабочем месте», или скрытая АГ, — один из 
клинических вариантов так называемой стресс-индуцированной 
АГ. В немецкоязычной литературе этот феномен называют 
«praxisnormotonie» (амбулаторная нормотония), а в англоязыч-
ной научной литературе «reverse white coat hypertension» («гипер-
тония белого халата наоборот»). Диагностировать наличие «ги-
пертонии на рабочем месте» возможно только методом суточного 
мониторирования АД (СМАД). Целесообразно проводить СМАД 
дважды — в рабочий и выходной дни. При этом среднесуточное 
АД должно быть больше 135 и/или 85 мм рт.ст., диастолическое 
АД в рабочий день должно превышать АД в выходной день на  
3 мм рт.ст. и более, а систолическое АД (САД) в рабочий день — 
превышать АД в выходной день на 6 мм рт.ст. и более. Возможно 
также проведение СМАД только в рабочий день, при этом сред-
нее суточное АД должно быть больше 135 и/или 85 мм рт.ст., а 
различие между средними уровнями диастолического АД (ДАД) 
и САД, полученными в рабочее и свободное время, должны со-
ставлять соответственно более 5 и 7 мм рт.ст. Риск развития ССО 
при «АГ на рабочем месте» сопоставим с таковым при стабильной 
АГ. Так, уровень АД на работе более тесно коррелирует с пораже-
нием органов-мишеней (в частности, с гипертрофией миокарда 
левого желудочка), чем амбулаторно измеряемый уровень АД и 
даже уровень АД в ночное время [16—19]. Выявление связи меж-
ду стрессом и повышением АД в значительной степени зависит 
от применяемого метода измерения. Так, в исследовании PLUR в 
течение 5 лет проводилось сравнение СМАД наряду с эпизодиче-
ски однократными измерениями. Удалось доказать, что при ис-
пользовании только измерений, полученных на приеме у врача, 
уровень АД оценивали неправильно у 30% пациентов. У 17,7% 
больных выявлялась «гипертония белого халата», у 13,2%, напро-
тив, АД недооценивали. Доказано, что заболеваемость и смерт-
ность в группе больных, получавших лечение на основании дан-
ных СМАД, достоверно ниже, чем у больных, которым АД кон-
тролировали исключительно посредством однократных измере-
ний [20]. В многоцентровом исследовании STARLET, проведен-
ном в Германии, обследован 5271 пациент в возрасте от 35 до 60 
лет, у 40% отмечалась АГ, связанная с работой [21]. Так, J. Stork и 
соавт. [22] в рамках регулярных профилактических осмотров 
провели однократные измерения и СМАД у работников автомо-
бильного предприятия. По данным полученного обоими метода-
ми измерения АД, у 55 % рабочих диагностирована АГ, доля ам-
булаторной АГ составила 11%, скрытая АГ выявлена у 19%. При 
детальном анализе именно в группе со скрытой АГ отмечалось 
особенно много работников, испытывающих стресс на рабочем 

месте. Результаты этих исследований свидетельствуют, что у от-
дельных больных АД, во время работы выше, чем на приеме у 
врача. В наибольшей мере это относится к людям, испытываю-
щим психические нагрузки на рабочем месте.

В ряде ретро- и проспективных исследований установлено, 
что психосоциальный стресс приводит к повышению частоты 
развития ССЗ [21—34]. В 20-летнем наблюдении участвовали 144 
итальянских монахини, привычное питание которых (включая 
повышенное употребление большого количества поваренной со-
ли) не отличалось от питания 138 женщин контрольной группы, 
проживавших в этом же регионе. В начале наблюдения между 
группами отсутствовали существенные различия по уровню САД 
и ДАД. За 20 лет наблюдения у женщин контрольной группы вы-
явилось отчетливое повышение САД и ДАД, тогда как у мона-
хинь подобной закономерности не отмечалось. Таким образом, 
надежная психоэмоциональная защищенность монахинь может 
рассматриваться в качестве фактора, препятствующего развитию 
АГ [23]. Это исследование подтверждает тезис, что в популяциях 
с низким уровнем стресса частота развития АГ значительно ниже. 

Длительное повышение активности симпатической части 
вегетативной нервной системы может вызывать гиперинсулине-
мию с ее известными отрицательными последствиями (задержка 
почечной экскреции натрия и воды, нарушение клеточного 
транспорта электролитов, развитие гипертрофии сосудов и появ-
ление метаболического синдрома). В ходе стрессовой реакции 
происходит выброс адренокортикотропного гормона и кортизо-
ла. Это делает организм чувствительным к поваренной соли. 
Стресс приводит к сокращению почечной экскреции натрия [10, 
24] . Возможно, психоэмоциональные нагрузки и солевой фактор 
взаимно усиливают друг друга. Для больных АГ характерны такие 
черты личности, как сознание вины, скрытая недоброжелатель-
ность, подавление гнева и агрессии. Существуют также дополни-
тельные социальные стрессовые факторы: чувство обделенности 
вследствие низкого социально-экономического статуса, угроза 
изменения положения, занимаемого в социальной иерархии, 
диспропорция между требованиями и возможностями принятия 
решений в процессе работы, низкая заработная плата. Часто воз-
никает необходимость ежедневно и в течение многих лет соот-
ветствовать предъявляемым высоким и зачастую чрезмерным 
требованиям [27—31].

В 1990 г. R. Karasek и T. Theorell [29] описали модель про-
фессиональной нагрузки требования—контроль (job strain model). 
Авторы определили рабочие места, которые характеризуются 
комбинацией высоких психических нагрузок и низким уровнем 
свободы в принятии решений. Согласно этой модели лица, об-
ладающие большей свободой в принятии решений или контро-
лирующие предъявляемые к ним требования, испытывают мень-
шую свободу действий. 

Среди психосоциальных факторов, способствующих разви-
тию «гипертонии на рабочем месте», особое внимание уделяется 
подавляемой склонности к раздражению, связанному с сильной 
профессиональной нагрузкой, неуверенностью в сохранении ра-
бочего места, ограниченным шансам для продвижения, неудов-
летворительным карьерным возможностям, высоким професси-
ональным требованиям при низком уровне свободы в принятии 
решений.

Получены данные [28], что лица с высокими оценками по 
так называемой шкале «рабочей нагрузки» характеризовались в 3 
раза большим риском развития АГ, причем эффект не зависел от 
влияния других факторов (возраст, избыточная масса тела, прием 
алкоголя). Так, относительный риск (ОР) развития АГ у лиц с вы-
соким уровнем «рабочей нагрузки» составил 3,09, избыточная 
масса тела обусловливала ОР развития АГ, равный 1, 33, а регу-
лярное употребление алкоголя — ОР 2,76.

Желание перейти из низкого социально-экономического 
слоя в более высокий также может являться причиной хрониче-
ского стресса и приводить к развитию АГ. Так, исследования, 
проведенные W. Dressler и соавт. [29], показали, что риск разви-
тия АГ в группе лиц с сильной психической нагрузкой, оказывае-
мой стремлением к продвижению в социальной сфере, в 3—5 раз 
выше, чем в группе лиц, чьи представления о жизни находились в 
большем согласии с их нынешней социальной средой.

Л. А. Стрижаков и соавт.
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E. Cottington и соавт. [30] показали связь между частотой 
развития АГ и неуверенностью в сохранении рабочего места. При 
обследовании 236 работников наемного труда мужского пола в 
возрасте от 40 до 65 лет выявлено, что риск развития АГ (ДАД вы-
ше 90 мм рт.ст.) у промышленных рабочих с подавляемой склон-
ностью к раздражению и неуверенностью в сохранении рабочего 
места в 5 раз выше, чем у рабочих, которые, несмотря на имею-
щуюся склонность к раздражению, уверены в сохранении рабо-
чего места (ОР развития АГ 5,60 и 0,86 соответственно). Несколь-
ко менее выраженным, но явно прослеживаемым, оказалось вли-
яние неудовлетворенных карьерных возможностей (ОР 2,67 и 
1,57 соответственно) (см. рисунок).

K. Kollmann и соавт. [31] 32 больным с установленным диа-
гнозом АГ дважды провели СМАД в один из рабочих и в один из 
выходных дней. При этом авторы оценили психические и про-
фессиональные нагрузки обследуемых, связанные с работой, от-
неся их к одной из следующих степеней: незначительная, сред-
няя и высокая. Установлено, что у больных с высокой психоэмо-
циональной нагрузкой АД (как САД, так и ДАД) в рабочий день 
достоверно выше, чем в выходной. Представляет интерес, что это 
касается не только среднедневного уровня АД, но также средне-
ночного и среднесуточного АД. У больных со средним уровнем 
психоэмоциональной нагрузки средние уровни САД в дневное 
рабочее время выше, чем в дневные часы выходного дня, однако 
эти различия статистически незначимы. Остальные показатели 
СМАД в рабочий и выходной день оказались сопоставимыми. 
Наконец, у больных с незначительной психоэмоциональной на-
грузкой подъемов АД во время работы не наблюдалось [28]. Дру-
гие исследования также подтвердили, что у лиц с сильным про-
фессиональным стрессом средний уровень АД также выше не 
только днем, но и в ночные часы [29, 32].

В проспективном исследовании Whitehall II на примере 10 308 
управленческих работников показано, что ограниченная свобода в 
принятии решений в рамках профессиональной деятельности со-
провождается повышенным риском развития ишемической болез-
ни сердца (ИБС) как у мужчин, так и у женщин. При сравнении 
людей с широкими возможностями контроля на рабочем месте 
(руководящие работники) со служащими нижнего и среднего зве-
на установлено статистически значимо большее увеличение числа 
случаев впервые диагностируемой ИБС именно у тех, кто распола-
гал лишь незначительными возможностями принятия решений в 
своей профессиональной деятельности [33]. M. Marmot  и соавт. 
[34] определили, что ОР впервые выявленной ИБС составляет у 
мужчин 1,88, у женщин 1,57.

Согласно результатам обзора P. Schnall и соавт. [35], наличие 
значимой связи между ограниченной свободой в принятии реше-
ний и развитием ССЗ отмечено в 17 из 25 исследований. При 
этом у служащих с высокой психической нагрузкой обнаружено 
отчетливо выраженное повышение АД, прогрессирующее с воз-

растом, в то время как в остальных профессиональных группах 
такой реакции не отмечалось. Возможно, что эффекты «рабочей 
нагрузки» кумулируются на протяжении многих лет и с возрас-
том происходит срыв механизма адаптации.

К настоящему времени установлено, что низкий образова-
тельный и профессиональный статус, неблагоприятные условия 
труда ассоциированы с повышенной частотой развития ИБС и 
хронической сердечной недостаточности [36—38]. Кроме того, 
отмечается связь между неполной занятостью, низким доходом, 
что приводит к чувству неудовлетворенности работой, морально-
му истощению и увеличивает риск развития ИБС. К предполага-
емым механизмам, через которые реализуется высокий риск раз-
вития ИБС, относятся повышенная частота возникновения мета-
болического синдрома [39], психологические факторы [40, 41], 
нарушение вегетативной регуляции [42], хроническое воспале-
ние [43].

В Швеции проведено крупное ретроспективное исследова-
ние — проанализированы данные 6070 мужчин разных профес-
сий. Проводилась оценка влияния «рабочей нагрузки» на риск 
развития инфаркта миокарда и инсульта. Установлено, что риск 
развития инфаркта миокарда особенно высокий у лиц, занятых 
физическим трудом («синие воротнички») и курильщиков: ОР 
1,31 при 95% доверительном интервале (ДИ) от 1,01 до 1,70. По-
вышение риска развития инсульта в зависимости от профессии 
не выявлено [41]. В рамках этого же исследования проведено изу-
чения риска развития фибрилляции предсердий [44] и установле-
но, что психоэмоциональный стресс приводит к увеличению та-
кого риска (ОР 1,23 при 95% ДИ от 0,84 до 1,82).

Сербскими авторами в 2012 г. обследованы 989 мужчин и 
женщин среднего возраста 6 разных профессий [45]. Проводи-
лось изучение взаимосвязи различных аспектов индекса профес-
сионального стресса (ИПС), АГ, сахарным диабетом (СД) 2-го 
типа и дислипидемией. ИПС определялся по специальным 
опросникам, учитывались следующие профессиональные ФР: 
высокие требования, взыскательность, низкая физическая ак-
тивность, дефицит времени. Установлено, что общий ИПС до-
стоверно связан с СД 2-го типа: для женщин ОР 2,4 (при 95% ДИ 
от 1,67 до 3,45), для мужчин ОР 1,21 (при 95 % ДИ от 1,15 до 1,45); 
с дислипидемией: для женщин ОР 1,54 (при 95% ДИ от 1,17 до 
2,03), для мужчин ОР 1,31 (при 95%ДИ от 1,24 до 1,39) и с АГ: для 
женщин ОР 1,15 (при 95% ДИ от 1,1 до 1,21), для мужчин ОР 1,58 
(при 95% ДИ от 1,49 до 1,68). Среди отдельных аспектов ИПС 
отмечалась взаимосвязь «рабочей нагрузки» с АГ: для женщин ОР 
3,48 (при 95% ДИ от 1,91 до 6,31), для мужчин ОР 2,71 (при 95% 
ДИ от 1,24 до 1,39) и дислипидемией: для у женщин ОР 3,26 (при 
95% ДИ от 2,13 до 4,99), для мужчин ОР 2,11 (при 95% ДИ от 1,76 
до 2,52). Связь с СД установлена только у женщин (ОР 4,7 при 
95% ДИ от 2,84 до 7,81). Кроме того, у мужчин отмечалась взаи-
мосвязь таких отдельных показателей ИПС, как «высокие требо-
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вания», «конфликтность», «недостаток времени» и повышенный 
риск развития АГ.

Существуют данные, указывающие на ассоциацию между 
суточной работой и развитием ССЗ, особенно ИБС. Во многих 
областях промышленности становится все более распространен-
ным работа по сменному графику, в которой занято более 20% 
населения промышленно развитых стран [46]. Десинхронизация 
суточных ритмов в связи с нарушением циклов сна и бодрствова-
ния предрасполагает к их возникновению, так как способствует 
развитию АГ, дислипидемии, инсулинорезистентности и ожире-
ния [47]. Установлена связь между повышенным содержанием в 
воздухе загрязняющих веществ, которое характерно для некото-
рых видов промышленности, горнодобывающей отрасли и уве-
личением распространенности ССЗ и смертности. К потенци-
альным механизмам токсического влияния загрязненного возду-
ха на сердечно-сосудистую систему относят активацию провос-
палительных механизмов и образование активных форм кисло-
рода, а также проникновение ультрамелких частиц в кровеносное 
русло, что может привести к возникновению аритмий и сниже-
нию коронарного кровотока [48, 49]. Кроме того, выделены до-
полнительные факторы и профессии, для которых установлена 
причинно-следственная связь с ССЗ: профессиональные водите-
ли, рыбаки, работающие в арктических водах, а также воздей-
ствие низкочастотных магнитных полей [50—52].

Отдельные исследования демонстрируют связь между про-
фессиональными факторами и риском развития хронической 
болезни почек (ХБП) [53—55]. Так, в США с 2004 по 2008 г. про-
ведено крупное ретроспективное обследование более 90 тыс. че-
ловек различных специальностей в возрасте от 18 до 70 лет [54]. 
Установлено, что риск развития ХБП может увеличиваться при 
ряде профессий: у инженеров и архитекторов (ОР 2,9 при 95% 
ДИ от 0,64 до 13,3), у работников сферы бизнеса и финансов (ОР 
3,47 при 95% ДИ от 0,64 до 13,3), у врачей (ОР 4,38 при 95% ДИ 
от 1,05 до 18,2), у лиц, занятых в пищевой промышленности (ОР 

5,3 при 95% ДИ от 1,34 до 20,8). Наиболее высокий риск разви-
тия ХБП отмечается у юристов (ОР 6,1 при 95% ДИ от 1,24 до 
30,3). Авторы исследования делают вывод, что кроме непосред-
ственно нефротоксических факторов более чем у 50% обследо-
ванных ведущее значение определяет психоэмоциональный 
стресс. Обсуждается роль повышенной симпатической актива-
ции, которой способствуют высокий уровень «рабочей нагруз-
ки», работа в шумных условиях или деятельность, связанная с 
частыми поездками. Получены экспериментальные данные о 
непосредственном влиянии высокого уровня симпатической ак-
тивации на почечный кровоток, что может приводить к наруше-
нию функции почек [55].

Заключение
К настоящему времени накоплено достаточно данных, сви-

детельствующих о существовании четкой причинно-следствен-
ной связи между социально-экономическими факторами и ча-
стотой развития ССЗ. В многочисленных исследованиях доказа-
на роль психосоциального стресса у людей разных профессий в 
развитии АГ, ИБС, ХБП. Выявлено негативное значение высоко-
го уровня «рабочей нагрузки», подавляемой склонности к раздра-
жению, десинхронизация суточных ритмов при сменной работе. 
Отрицательные психологические факторы на рабочем месте яв-
ляются, с одной стороны, независимыми ФР развития ССЗ, с 
другой стороны, способствуют развитию ожирения, дислипиде-
мии, инсулинорезистентности. Таким образом, представляется 
необходимым широкое внедрение профилактических техноло-
гий, включая скрининговые обследования на производстве, ме-
дико-просветительскую работу (анкетирование, лекции, семина-
ры, школы здоровья) с целью выявления ранних признаков по-
ражения сердечно-сосудистой системы у наиболее социально 
активной части населения.
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