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Представлены  данные  литературы  о  проявлении  классического  хронического  стресса  у  человека  (по  изме нению
эмоционального  состояния,  психических  процес сов,  активности  вегетативной  нервной  системы  и  электри ческой
активности  мозга)  и  сведения  о  характере  измене ний  этих  показателей  при  физиологически  протекающей  беременности.
Их сопоставление позволяет заключить, что беременность не является хроническим стрессом, а пред ставляет собой особое,
стрессотолерантное  (по  аналогии  с  иммунотолерантностью)  состояние,  механизмы  которого  требуют  дальнейшего
исследования.
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The data of literature on the display at classical chronic stress in humans (for a change of emotional state, mental processes,
the  activity  of  the  autonomic  nervous  system  and  brain  electrical  activity)  and  information  about  the  nature  of  changes  in  these
parameters  during  physiological  pregnancy.  Their  comparison  allows  us  to  conclude  that  pregnancy  is  not  a  chronic  stress,  but  a
stress tolerance condition (similar to immune tolerance) state, the mechanisms which require further investigation.
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Стресс и его проявления у человека
Существует огромное число публикаций, по священных стрессу, т.е. неспецифической реакции организма

на  экстремальные  воздействия,  открыто му  в  1936  году  Гансом  Селье  [87].  И  при  физическом  стрессе,  и  при
психологическом,  или  эмоциональ ном,  стрессе  запускается  комплекс  реакций,  который  представляет  собой
защитный  механизм  [2,  27,  37,  38,  45,  55,  60,  83,  89,  90].  В  основе  этих  реакций  ле жит  активация
симпато-адреналовой  системы,  в  том  числе  симпатического  отдела  вегетативной  нервной  системы  (ВНС)  и
повышение  продукции  катехолами-  нов  клетками  хромаффинной  ткани,  а  также  продук ция  основных
стрессреализующих гормонов - глю- кортикоидов, соматотропного гормона, или гормона  роста, и  тиреоидных
гормонов  (трийдотиронина  и  ти роксина)  клетками  гипоталамо-гипофизарно-надпо-  чечниковой  системы.  В
регуляции  продукции  стресс-  реализующих  гормонов  участвуют  соответственно  гормоны,  выделяемые
нейронами  гипоталамуса  (кор-  тиоколиберин,  аргинин-вазопрессин,  соматолиберин,  тиролиберин),  а  также
гормоны  гипофиза  -  адрено-  кортикотропный  гормон  и  тиреотропный  гормон.  Все  эти  гормоны  повышают
способность организма обеспечивать свободной энергией ответные реак ции организма, а также содействовать
адекватным поведенческим реакциям на стрессоры. В результа те такой реакции организм сохраняет гомеостаз
и, в целом, свою жизнеспособность, хотя он вынужден «оплачивать» такую адаптацию снижением клеточ ного
иммунитета, снижением интенсивности микро циркуляции (за счет системной вазоконстрикции), уменьшением
продукции  половых  гормонов,  актива цией  перекисного  окисления  липидов  (ПОЛ)  и  дру гими  негативными
для  организма  процессами.  Для  уменьшения  этих  негативных  последствий  наряду  со  стрессреализующей
системой  в  организме  имеется  стресслимитирующая  система,  включающая  трофо-  тропный  (вагусный),
ГАМК-ергический, опиоидный, простагландиновый, антиоксидантный и другие ме ханизмы. Глюкокортикоиды
по механизму обратной связи способны тормозить продукцию кортиколибе- рина  и  тем  самым  предотвращать
чрезмерный  ответ  организма  на  стрессор.  При  длительном  воздействии  стрессора  наблюдаются  изменения  в
организме. По времени возникновения и эффективности эти изме нения предложено  условно разделить  на  три
стадии - тревоги, резистентности и истощения.

Общепризнано  [2,  27,  37,  46,  55,  56,  69,  79,  88],  что  и  физический  стресс,  и  психологический  стресс,  а
также  связанные  со  стрессом  эмоции  (гнев,  тревога,  депрессия)  могут  негативно  влиять  на  соматическое
здоровье.  В  частности,  хронический  психологиче ский  стресс  может  изменить  реакцию  ЦНС,  что  по
тенциально  делает  ее  менее  эффективной  при  адап тации  [69,  88].  Стресс  причастен  к  формированию  75%
заболеваний  системы  кровообращения  [56].  Он  также  повышает  риск  формирования  инфекционных  и
онкологических  заболеваний,  заболеваний  пищева рительной  системы  [2,  46],  а  также  является  одним  из
основных факторов, увеличивающих уровень хрони ческих заболеваний [79].

В ответ на стрессорные воздействия, как  из вестно, прежде  всего  происходит  активация симпати ческого
отдела (СО) ВНС [27, 37, 46, 85, 95 Theorel T. et al., 1993;), что сопровождается ростом АД, ЧСС и повышением
содержания  в  крови  катехоламинов,  свободных  липидов  и  глюкозы,  что,  например,  отме чается  при  стрессе,
вызванном  физической  работой  (Theorel  T.  et  al.,  1993).  Однако  хронический  стресс,  в  том  числе
сопровождаемый депрессией и тревогой, вызывает негативные изменения в состоянии ВНС [61, 70, 74, 78]. Они
проявляются  в  изменении  веге тативных  реакций  и  в  целом  снижают  способность  организма  к  адаптации  к
стрессу [69, 74]. Постоян ная активация СО ВНС может привести к аритмии и другим нарушениям проводящей



системы сердца [70, 78].
На  протяжении  многих  лет  оценку  состояния  ВНС  при  стрессе  проводят  по  данным  математическо го

анализа  вариабельности  сердечного  ритма  (ВСР),  так  как  снижение  ВСР  указывает  на  активацию  СО  или  на
уменьшение  активности  парасимпатического  отдела  (ПО)  ВНС,  а  повышение  ВСР  -  на  противопо ложные
изменения [8, 51, 52]. В частности, сниже ние ВСР выявлено при эмоциональном стрессе [38, 51, 52, 57, 73, 76,
81,  86,  88,  91,  97].  Так,  отмечено,  что  при  психологическом  стрессе  снижение  ВСР  мо жет  проявляться  в
уменьшении мощности быстрых (HF-) волн и повышении мощности медленных (LF-) волн [57]. Снижение ВСР
установлено  у  пациентов  при  депрессиях,  при  высоком  уровне  враждебности  и  беспокойства  [73].  Подобные
изменения  хорошо  моделируются  и  в  лабораторных  условиях  [81,  91].  Снижение  ВСР  происходит  не  только
при остром, но и при хроническом стрессе [76, 88].

Помимо  изменения  активности  ВНС  и  функции  сердечно-сосудистой  системы  при  стрессе  изменя ется
продукция  надпочечниками  кортизола,  корти-  костерона  и  катехоламинов.  Поэтому  по  изменению  их
содержания в крови, моче, слюне и других жид ких средах организма можно судить о выраженности стресса [2,
27, 37, 46, 58, 82, 88, 93, 95].

При стрессе меняются психические процессы и эмоциональное состояние [61, 64, 77, 88]. Для оценки этих
изменений  существуют  различные  самоопрос ники.  В  частности,  для  взрослых  применяется  тест  -  Perceived
Stress Scale, или PSS [62], который позво ляет количественно измерить степень пережива ния стресса, бывшего
в предыдущем месяце. Дру гим самоопросником для взрослых является Stress Response Inventory, или SRI [77].
Он  состоит  из  39  пунктов  и  отличается  от  PSS  тем,  что  при  оценке  ум ственных  и  физических  симптомов,
связанных  с  пси хологическим  стрессом,  позволяет  оценивать  уро вень  напряжения,  агрессии,  соматизации,
гнева,  де прессии,  усталости  и  разочарования.  Для  оценки  со стояния  стресса  у  детей  применяют  тест  Life
Events and Coping Inventory, или LECI [64], который состоит из 125 вопросов. Считается [75, 88], что различные
тесты  и  объективные  показатели  проявления  стресса  позволяют  выявить  людей,  испытывающих  хрониче ский
стресс. При этом наилучшим маркером состоя ния стресса считается ВСР и уровень кортизола [88].

При  стрессе  изменяется  характер  и  структура  ночного  сна  [14,  23,  25,  54].  В  частности,  Левин  Я.И.  [25]
отмечает,  что  под  влиянием  острого  или  хрони ческого  стресса  изменяется  сложная  внутренняя  ор ганизация
сна, одной из функций которого является противодействие стрессу. При этом реакция сомно- генных систем на
стресс  затрагивает  практически  все  нейрофизиологические  и  нейрохимические  процес сы,  участвующие  в
организации сна. Поэтому  стресс  влияет  и  на  медленный  сон, который  выполняет  ана болическую  функцию  и
осуществляет восстановле ние  мозгового  гомеостаза  и  оптимизацию  управле ния  внутренними  органами, и  на
быстрый  сон,  функ ция  которого  заключается  в  психической  адаптации  и  в  создании  программы  поведения.
Показано,  что  характер  изменения  структуры  сна  зависит  от  вида  стресса  (острый,  хронический),  его
модальности  и  личностных  особенностей  человека  [14,  23,  25,  54].  В  частности,  при  хроническом  стрессе
повышается  ве роятность  формирования  инсомний  [25],  удлиняют ся  все  латентные  параметры  сна,
повышается  время  бодрствования  в  период  сна,  увеличивается  длитель ность  I  стадии  сна,  уменьшается
длительность II, IV (дельта-сна) и V (быстрый сон) стадий сна и, в целом, уменьшается общая длительность сна
при  неизме ненном  времени  пребывания  в  постели.  Иными  сло вами,  по  мнению  Левина  Я.И.  [25],  при
хроническом  стрессе  происходит  выраженное  нарушение  работы  всех  сомногенных  механизмов,  т.е.
формируется эф фект «хаоса». С учетом всех этих фактов при оценке  выраженности  стресса  у  человека  важно
учитывать изменения ночного сна [14, 16, 25].

При  остром  и  хроническом  эмоциональном  стрессе  меняется  и  характер  электрической  актив ности
головного мозга [11, 22, 38, 53, 63, 70, 78, 88, 89, 94]. В частности, при  эмоциональном  возбужде нии на  ЭЭГ
усиливается выраженность дельта-рит ма [11], альфа-ритма [53], тета-ритма [9, 11, 29, 30] и бета-ритма [11, 22].
Показано [22], что при психо логическом стрессе повышается выраженность бета- ритма. По данным Thompson
M., Thompson L. [94], при стрессе уменьшается выраженность альфа-рит ма и возрастает выраженность бета1- и
бета2-ритмов.  При  остром  [38]  и  хроническом  [89]  эмоциональном  стрессе  выраженность  дельта-ритма  не
меняется, вы раженность тета-ритма либо снижается, либо возрас тает, что определяется стратегией борьбы со
стрес сом  [38], выраженность  альфа-ритма  либо  не  меня ется [38],  либо  снижается  [89],  а  выраженность  бета-
ритма возрастает [38, 89]. По мнению Seo S-Н., Lee J-T. [89], индивидуальная реакция человека на стресс может
быть надежно  оценена  по  ЭЭГ. Здесь  уместно  отметить, что  лишь  в  двух известных  нам  работах, касающихся
эмоционального стресса, одновременно  с  регистрацией  ВСР проводилась  и  регистрация  ЭЭГ  [38,  89],  а  также
оценивалось  и  содержание  корти-  зола  [89].  Результаты  этих  исследований  повышают  надежность  выводов  о
том, что стресс отражается на показателях ВСР и ЭЭГ.

Многочисленные  исследования  показыва ют,  что  люди  различаются  между  собой  по  уровню
стрессоустойчивости, т.е. по  способности  в  услови ях  стресса  сохранять  высокий  уровень  работоспо собности
при минимальных физиологических затра тах организма [7, 15, 18, 24, 28, 31, 36, 38, 44, 50, 68, 80]. Считается,
что стрессоустойчивость зависит от силы процессов возбуждения и торможения в ЦНС [18], от эмоциональной
реактивности [31], от уров ня тревожности [7], от исходного уровня активации  [15, 36] и  реактивности систем
неспецифической  активации  мозга  [18,  38].  Поэтому  в  зависимости  от  индивидуальных  свойств  человека  его
адаптация  к  стрессорам  протекает  по-разному  и  обеспечивается  различными  нейрофизиологическими
механизмами [15, 18, 36, 38].

Кроме  того,  стрессоустойчивость  зависит  от  стратегии  поведения  человека  в  экстремальных  ус ловиях,
или,  по  терминологии  англоязычных  авто ров,  от  копинга  [24,  38;  Fowles  D.,  1988;  80].  Суще ствует
представление  о  двух  основных  стратегиях  поведения  в  экстремальной  ситуации  (копинге),  т.е.  при



преодолении  стресса,  или  при  совладании  с  трудностями.  Одна  заключается  в  активном  пре одолении
стрессора, а  другая - в пассивном [24, 28, 38, 44, 50, 80, Fowles D., 1988). Активное реа гирование направлено
на  удаление  стрессора  путем  нападения,  уничтожения  его,  т.е.  за  счет  агрессии  или  за  счет  бегства  от  него.
Пассивное  реагирова ние  состоит  в  пережидании  действия  стрессора. В  исследованиях  на  животных  показана
тесная взаи мосвязь между стилем поведения (активным либо пассивным) и особенностями проявлений стресса
в  обучении,  в  вегетативных  и  нейромедиаторных  ре акциях  [28,  44,  50].  Вопрос  о  том,  какую  стратегию
выберет  человек  в  конкретной  ситуации  -  активную  или  пассивную,  остается  открытым,  так  как  не  ясны
нейрофизиологические  механизмы,  определяющие  преимущественное  использование  активной  или  пассивной
стратегии  [38].  Так,  согласно  данным  Украинцевой  Ю.В.  [38],  выбор  стратегии  определя ется  исходной
активностью симпатического отдела (СО) и способностью дополнительно повышать ее при действии стрессора
-  если  исходно  активность  СО  высокая  и  /или  высока  способность  к  ее  актива ции,  то  человек  выбирает
активную стратегию, а в противном случае - пассивную.

Различают  когнитивные,  эмоциональные  и  по веденческие  варианты  копинговых  стратегий,  или
копинговых  тактик,  или  копинговых  ресурсов  [38,  68,  80].  Эти  стратегии  далеко  не  всегда  бывают
эф фективными, поэтому говорят также о продуктив ных и непродуктивных стратегиях совладания со стрессом
[68].  В  рамках  ресурсного  представления  о  стратегиях  развивается  идея  о  наличии  процесса  «распределения
ресурсов»  и  выделении  из  них  «клю чевых  ресурсов»  (например,  таких  как  оптимизм  или  жизнестойкость),
благодаря  чему  некоторым  людям  удается  сохранять  здоровье  и  адаптироваться  даже  в  самых  экстремальных
ситуациях [68].

Является ли беременность вариантом хронического стресса?
Общеизвестно,  что  при  беременности  под  вли янием  половых  гормонов  и  гормонов  плаценты  про

исходят  существенные  изменения  в  организме  жен щины  -  и  физиологические,  и  морфологические,  и
психологические,  позволяющие  выносить  плод  и  осуществить  его  рождение  [4,  5].  Поэтому  вполне
за кономерен вопрос о том, является ли беременность стрессом для матери.

Во  многих  работах  с  помощью  стандартизован ных  методик  установлено,  что  у  женщин  при
бере менности  повышается  тревожность  [5,  6,  21,  32,  35,  39]  и  страх  перед  родами  [1,  4,  5,  6,  13],  т.е.
разви ваются  характерные  признаки  хронического  стресса.  Поэтому  эти  авторы  рассматривают  беременность
как  хронический  стресс,  а  угрозу  преждевременных  родов  (УПР),  прерывание  беременности,  преждев
ременные роды и другие акушерские осложнения - как негативные последствия такого стресса. Так, по данным
Смирнова  А.Г.  и  соавт.  [35],  при  наличии  у  беременных  высокого  уровня  тревожности  УПР  на блюдается  у
63%  женщин,  а  при  наличии  низкого  уровня  тревожности  -  лишь  у  35%.  Отдельные  ав торы  рассматривают
беременность  как  психологи ческий  кризис  взрослого  возраста,  инициированный  радикальными  телесными
изменениями, не патоло гическими по своей природе [1, 3, 12], в связи с  чем  они полагают, что у  беременных
женщин  так  же,  как  и  у  небеременных,  происходит  выбор  стратегии  адап тации  стрессу,  т.е.  копинг.  Так,  по
мнению  Боровико вой  Н.В.  [12],  женщины  с  неосложненным  течением  беременности  чаще  имеют  активные
стратегии  адап тации,  а  женщины  с  УПР, наоборот, чаще  прибегают  к  пассивным  стратегиям, сутью  которых
является  со хранение  женщиной  в  неизменном  виде  своего  про шлого  образа  жизни.  Однако  оценка  силы
процессов  возбуждения  и  торможения  в  ЦНС,  состояния  про-  приоцептивной  и  соматосенсорной  сенсорных
си стем, уровня когнитивных процессов у беременных женщин, проведенная Шалагиновой Л.В. (2003), не дает
повода  рассматривать  беременность  как  класси ческий  хронический  стресс.  Действительно,  согласно  ее
данным,  при  беременности  не  меняется  подвиж ность  нервных  процессов,  не  меняются  тактильная  и
проприоцептивная  чувствительность,  остается  без  изменений  смысловая  и  механическая  кратковремен ная
память  на  зрительные  и  звуковые  сигналы,  не  меняется  уровень  мышления,  сохраняется  таким  же,  как  у
небеременных  женщин,  уровень  самочувствия,  настроения  и  активности,  а  устойчивость  внимания  даже
возрастала  во  втором  триместре.  И  лишь  умень шение  силы  процессов  возбуждения  и  рост  силы  про цессов
торможения во II триместре косвенно указыва ли на то, что беременность можно рассматривать как стрессовое
состояние, но имеющее свои особенности.

При  оценке  состояния  симпатического  отдела  (СО)  вегетативной  нервной  системы  по  изменению
вариабельности  сердечного  ритма  (ВСР)  многими  авторами  было  выявлено  снижение  ВСР  [10,  17,  26,  34,  59,
84,  96].  Это  трактовалось  как  значительное  повышение  активности  СО  вегетативной  нервной  системы,  что
позволяло  этим  авторам  рассматри вать  беременность  как  классический  хронический  стресс.  Однако  в  наших
исследованиях  [20,  41,  42,  43,  47],  в  которых  также  было  установлено  снижение  ВСР  при  беременности,  это
явление  трактуется  не  как  проявление  стресса,  а  как  следствие  повышения  содержания  в  крови  эндогенного
сенсибилизатора бета-адренорецепторов  (ЭСБАР), благодаря  которо му повышается  эффективность  активации
бета-адре-  норецепторов  миокарда  под  влиянием  катехолами-  нов  медиаторного  и  гормонального
происхождения.  Действительно,  ранее  было  показано,  что  при  бере менности  в  крови  у  женщин  возрастает
содержание  ЭСБАР,  который  повышает  (в  10-100 раз) ингиби- рующее  влияние  катехоламинов  на  миометрий
[33,  40,  45].  Перед  родами  содержание  этого  фактора  снижается.  Отметим,  что  ЭСБАР  рассматривается  в
качестве  одного  из  ключевых  звеньев  бета-адрено-  рецепторного  ингибирующего  механизма,  благодаря
которому при беременности происходит торможение сократительной деятельности матки [40, 45] (Сизова Е.Н.,
Циркин В.И., 2006).

Авторы,  исследовавшие  у  беременных  женщин  электрическую  активность  мозга  [21,  35,  48,  66],  также
склонны расценивать  беременность  как  со стояние хронического  стресса. В частности, Смир нов А.Г. и  соавт.



[35]  делают  такой  вывод  на  основа нии  того,  что  при  неосложненном  течении  беремен ности  возрастает
мощность  всех  основных  ритмов  ЭЭГ  (дельта-,  тета-,  альфа-,  бета1-  и  бета2-ритмов),  регистрируемых  в
бодрствующем  спокойном  со стоянии  при  закрытых  глазах.  По  нашим  данным  [43],  у  женщин  при
физиологическом  течении  бере менности  в  I  и  II  триместрах  неосложненной  бере менности  повышается
амплитуда дельта-ритма; во II триместре возрастают индекс, амплитуда и часто та тета-ритма, а кроме того, во
всех трех триместрах повышена мощность этого ритма; во II триместре возрастает индекс, амплитуда, частота и
мощность  альфа-ритма;  во  всех  триместрах  повышены  индекс  и  амплитуда  бета1-  и  бета2-ритмов,  а  также
мощность  бета2-ритма. С учетом  представления ряда  авторов  о  том, что  при  хроническом  стрессе  повышается
мощ ность  бета-ритма  [89,  94],  результаты  наших  иссле дований  косвенно  подтверждают  точку  зрения  о  том,
что  беременность  является  хроническим  стрессом.  Однако  при  этом  изменения  других  ритмов  ЭЭГ  (в
частности, дельта-ритма, альфа-ритма  и  тета-ритма), выявленные  в  наших  исследованиях,  не  дают  осно ваний
рассматривать  беременность  как  состояние  хронического  классического  стресса.  Мы  полагаем,  что
наблюдаемое  нами  изменение  выраженности  всех  ритмов  ЭЭГ  обусловлено  (как  и  снижение  ВСР  при
беременности) не  стрессом, а  существенным  по вышением  содержания  в  крови  эндогенного  сенси билизатора
бета-адренорецепторов  (ЭСБАР).  Пока,  однако,  убедительных  доказательств  того,  что  ЭС-  БАР  способен
влиять на параметры основных рит мов ЭЭГ, мы не имеем.

В  литературе  отмечено,  что  при  беременности  меняется  картина  ночного  сна,  но  сведения  об  этом
неоднозначны  [16,  65,  71,  72].  В  частности,  показано,  что  общая  длительность  сна  (включая  ночной  сон)
возрастает в первом триместре, а во втором триме стре снижается. Hedman C. et al. [71]. Длительность I стадии
(стадии  засыпания),  по  одним  данным,  при  беременности  не  меняется  [65],  по  другим  -  возрас тает  [16,  72].
Длительность II стадии (поверхностно го сна) при беременности, скорее всего, не меняется [65], а длительность
III  стадии  (стадии  углубления  сна)  -  возрастает  [65].  Длительность  IV  стадии  (ста дии  глубокого  сна,  или
дельта-сна),  по  одним  дан ным,  возрастает  [65],  по  другим  -  снижается  [16].  Длительность  V  стадии
(парадоксального  сна),  по  одним  данным,  снижается,  начиная  с  ранних  сро ков  беременности  [16,  72],  а  по
другим данным, она снижается лишь после 32 недель беременности [65]. В то же время авторы единодушны в
том,  что  при  беременности  увеличивается  суммарная  длитель ность  бодрствования  в  течение  первых  шести
часов  сна  [16,  65,  72],  возрастает  количество  движений  и  количество  ночных  пробуждений  [16],  возрастает
проявление инсомний, в том числе повышается про цент женщин, имеющих беспокойный сон, боли в пояснице
во время сна, судороги икроножных мышц, пугающие сновидения [71, 72]. Число таких женщин возрастает по
мере  увеличения  срока  беременности  [71].  В  целом  эти  данные  указывают  на  то,  что  при  беременности
снижается  эффективность  сна  [16,  65,  72].  Более  того,  по  данным  Гудзь  Е.Б.  [16],  у  бере менных  женщин  во
время  ночного  сна  увеличивается  число  эпизодов  апноэ/гипопноэ, снижается  сатура ция  материнской  крови  и
возрастает сократительная  деятельность  матки.  Отмечено, что  наиболее  благо приятные  исходы  родов  были  у
женщин  с  умерен ными  нарушениями  сна  [16].  С  учетом  приводимых  выше  сведений  о  нарушении  сна  при
эмоциональ ном стрессе [14, 23, 25, 54], представленные выше данные литературы дают основание утверждать,
что беременность является проявлением классического хронического стресса. Однако мы полагаем, что од ной
из  причин  нарушения  ночного  сна  является  не  состояние  хронического  стресса,  а  повышенное  со держание  в
крови  и  ликворе  у  матери  ЭСБАР,  так  как  известно,  что  адреналин  и  норадреналин  причастны  к  процессам
пробуждения [46].

Итак,  все  приведенные  выше  данные  литера туры, в  том  числе  полученные  и  в  нашей  лаборато рии  [20,
33, 40, 41, 42, 43, 45, 47], дают основание считать, что беременность является особым состоя нием, которое не
следует  приравнивать  к  классиче скому  хроническому  стрессу.  Наша  точка  зрения  в  определенной  степени
согласуется с представлением ряда зарубежных авторов [60, 83, 90, 92]. Эти авто ры на основании результатов
изучения содержания  в  крови  беременных  женщин  кортиколиберина, АКТГ, глюкокортикоидов,  адреналина  и
других  гормонов, участвующих  в  реализации  стресса, пришли  к  выво ду  о  том, что  беременность  не  является
стрессом  в  классическом  понимании  этого  термина.  По  их  мне нию,  при  беременности  стресс  протекает
сглаженно, так как за счет пластичности мозга происходит адап тация к стрессу. В частности, авторы полагают,
что  при  беременности  формируются  механизмы,  кото рые  максимально  ограничивают  проявление  стресса,  в
том числе за счет уменьшения продукции кортико- либерина, АКТГ, глюкокортикоидов, норадреналина, за счет
ограничения  активации  симпатического  от дела  ВНС  под  влиянием  стрессоров,  а  также  за  счет  торможения
поведенческих  реакций,  вызываемых  тревогой.  Все  это,  в  конечном  итоге,  снижает  нега тивные  последствия
стресса  на  организм  матери  и  плода.  Таким  образом, эти  авторы  говорят  о  форми ровании  при  беременности
механизмов,  повышаю щих  устойчивость  организма  матери  к  стрессу,  т.е.  о  формировании
стрессотолерантности (подобно тому, как при беременности формируются механизмы им- мунотолерантности).
Разделяя  эту  точку  зрения,  по лагаем,  что  в  ближайшем  будущем  исследователям  предстоит  доказать
правомочность  представления  о  беременности  как  состоянии  стрессотолерантности,  а  также  изучить
механизмы, обеспечивающие ее.

Заключение
Итак, в обзоре нами приведены сведения о  ре акции организма человека на острый и хронический стресс,

в  том  числе  данные  об  изменении  эмоцио нального  состояния,  психических  процессов,  ноч ного  сна,
активности  вегетативной  нервной  системы  (оцениваемой  по  ВСР),  ритмов  ЭЭГ,  содержания  в  крови
стрессреализующих  гормонов.  Кроме  того,  представлены  данные  литературы  о  негативном  влиянии
хронического  стресса  на  уровень  здоровья  человека.  Если  бы  беременность  протекала  по  типу  хронического



стресса,  то  следовало  бы  ожидать,  что  даже  при  физиологическом  течении  беременности  она  должна  была
оказать негативное влияние на здо ровье женщины. Однако данных, подтверждающих наличие такого влияния,
в  литературе  нет.  Это  оз начает,  что  беременность  не  является  хроническим  стрессом  в  классическом
представлении.  Частично  эту  точку  зрения  подтверждают  данные  литературы,  касающиеся  изменения  при
беременности эмоцио нального статуса, психических процессов, ночного сна, состояния ВНС, оцениваемого по
ВСР,  и рит мов ЭЭГ. С учетом  представлений ряда  зарубежных исследователей  [60, 83, 92], мы  полагаем, что
бе ременность  представляет  собой  стрессотолерант- ное  (стрессорезистентное, стрессоустойчивое) со стояние,
т.е.  состояние, при  котором  формируются  механизмы,  повышающие  устойчивость  к  стрессу. Это  состояние  в
определенной  степени  аналогично  общеизвестному  состоянию  иммунотолерантности,  развивающемуся  при
беременности.  Доказать  право мочность  этого  представления  и  изучить  механизмы,  обеспечивающие
стрессотолерантность,  -  это  задача  будущих  исследований.  Если  такие  исследования  бу дут  инициированы
данным обзором, то авторы будут считать, что его цель достигнута.
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