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Проведен сравнительный анализ структурных изменений сердца во взаимосвязи с данными СМАД у 393 мужчин в воз
расте 20-59 лет. Группу наблюдения составили 220 пациентов с АГ, работающих в режиме вахты на Крайнем Севере. 
Суточный профиль АД у северян с АГ характеризовался «плоским» типом ритма и смещением гипербарической нагруз
ки на ночные часы. В условиях Севера у лиц с АГ преобладали признаки гиперреактивности симпатической нервной си
стемы и формирование стресс-индуцированной АГ на фоне значимого увеличения М М Л Ж  и ИМ М ЛЖ . Показано преоб
ладание концентрической ГЛЖ у больных АГ 1,2 ст., у здоровых лиц наблюдался концентрический тип ремоделирова
ния миокарда при величинах М М Л Ж  и ИМ М ЛЖ , превышавших показатели группы сравнения. В группах северян с АГ 
отмечена значимая, положительная, но слабая корреляционная зависимость М М Л Ж  и И М М ЛЖ  с параметрами СМАД. 
Выявленные изменения свидетельствуют о более сложных механизмах развития структурных изменений сердца у па
циентов с АГ при адаптации к экстремальным условиям Севера, включая, помимо АД, весь спектр нейрогуморальных, 
трофических факторов на плазменном и тканевом уровнях.
Клю чевы е слова: артериальная гипертония, суточное мониторирование АД, структура и функция левого желудочка, 
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393 males aged 20 to 59 years were studied for the structural changes of the heart in correlation with the data of ambulatory 
blood pressure monitoring (ABPM ). The study group included 220 patients with arterial hypertension (AH) working in shifts in 
the Far North. A 24-hour blood pressure profile in the AH patients from the North was characterized by a 'plain* curve of rhythm 
and bias in hyperbaric load towards night hours. In the North hypertensive subjects had prevailing symptoms of hyperreactivity 
of sympathetic nervous system and development of stress-induced AH against a background of significant increase in left 
ventricular (LV) mass and LV mass index. The study showed prevalence of concentric LV hypertrophy in the patients with mild- 
to-moderate AH. In healthy subjects a concentric type of myocardial remodeling was observed, and the values of LV mass and 
LV mass index were higher than in the comparison group. In the hypertensive subjects from the North there was a positive but 
weak association between LV mass, LV mass index and ABPM  characteristics. The revealed changes show that there are more 
complicated mechanisms of the development of structural changes of the heart in AH patients during the adaptation to the 
extreme conditions of the North that include apart from blood pressure, all the spectrum of neurohumoral and trophic factors 
at plasmatic and tissue levels.
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Значимость проблемы артериальной гиперто
нии (А Г) обусловлена ее ведущей ролью в структу
ре сердечно-сосудистой 'заболеваемости и смертности 
(ВНОК, 200Х). Известно, что А Г у пришлого населения 
в суровых климатических условиях Крайнего Севера ди
агностируется значительно чаще, чем в средних широтах



[ I -3.5.6], но прмчпны развития и особенности поражения 
органов-мишеней при данном заболевании у северян из
учены недостаточно. При установлении диагноза АГ по
вышенный риск сердечно - сосудистых осложнений ас
социируется с увеличением массы левого желудочка 
[7]. Согласно данным исследований, увеличение индек
са массы миокарда левого желудочка на 50 г\м2 сопрово
ждается увеличением риска ишемической болезни серд
ца на 50% и риска сердечно-сосудистой смертности, что 
обусловлено более высокой частотой и выраженностью 
нарушений коронарного кровообращения у больных с А Г  
и гипертрофией левого желудочка [8]. Гипертрофия ле
вого желудочка (ГЛ Ж ) является также независимым фак
тором риска развития сердечной недостаточности. Так, 
у пациентов с А Г  вероятность развития сердечной не
достаточности повышается в 4 раза, а с ГЛЖ - в 15 раз 
[9]. Поэтому данные эхокардиографии в совокупности с 
показателями суточного мониторирования артериально
го давления (СМ АД) имеют большую ценность для про
гнозирования измененный в органах-мишенях у больных 
А Г, а результаты исследования СМАД лучше коррелиру
ют с ГЛЖ, чем однократные измерения АД [ 10,11 ].

Цель исследования: изучить структурно-
функциональные изменения сердца во взаимосвязи с 
данными СМ АД для уточнения роли гсмодинамичсских 
факторов в рсмоделировании Л Ж  у больных А Г  в услови
ях Тюменского Севера.

Материал и методы
Обследовано 393 мужчины в возрасте 20-59 лет. В 

фуппу наблюдения были включены 177 пациентов с А Г  
1 и 2 стадии с 1 и 2 степенью повышения АД, работаю
щих в режиме заполярной вахты в поселке Ямбург. Группу 
сравнения составили 158 пациентов с А Г  1 и 2 стадии по
стоянных жителей г.Тюмень. В группу контроля вошли 43 
здоровых северян соответствующего возраста и 15 здоро
вых тюменцев. Исследование группы наблюдения выпол
нено непосредственно в условиях Севера. Группы наблю
дения и сравнения были разделены по подфуппам, соот

ветственно, АГ2 - пациенты с А Г 2 стадии, АГ1 - с АГ I 
стадии. Стадия АГ. степень повышения АД и стратифика
ция больных по группам риска устанавливалась на основа
нии рекомендаций ВНОК, 2007 - 2008 гг. В комплекс обя
зательных исследований, проводившихся всем пациен
там, включались ЭхоКГ, СМАД, Э К Г  Нафузочныс пробы 
(тредмилэрогометрия или ЧПЭС) проводились с целью ис
ключения ишемической болезни сердца (ПБС). Критерием 
включения больных в фуппу исследования было наличие 
А Г  1 и 2 стадии с 1, 2 степенью повышения АД с низким, 
средним и высоким риском (риски 1, II, III), дневной ре
жим трудовой деятельности с обязательным ночным отды
хом. Критериями исключения из исследования являлись: 
ИБС, нарушения ритма сердца, недостаточность кровоо
бращения III и IV Ф К  (NYHA), эндокринные нарушения 
(сахарный диабет), ожирение (ПМТ > 29,9). Пациенты с 
А Г обследованных фупп были сопоставимы по возрасту, 
длительности течения АГ, значениям офисного САД, ДАД 
и по стажу работы в условиях Крайнего Севера (табл. 1)

СМАД проведено на оборудовании «Tonoport IV» 
фирмы Hellige (СШ А).

В исследование включались больные, ранее не при
нимавшие гипотензивные препараты (ингибиторы АПФ, 
бета- блокаторы, антагонисты кальция) или на 3 сут
ки после отмены этих препаратов в случае их приема на 
момент обследования, также за 24 ч до исследования не 
принимались диуретики. Монпторпрованис проводилось 
по общепринятой методике в течение 24 часов с началом 
регистрации преимущественно в обеденные часы (12-14 
часов). Регистрация считалась успешной при наличии не 
менее 85% достоверных измерений. Стандартные показа
тели мониторирования АД оценивали с учетом рекомен
даций Международной согласительной конференции по 
непрямому амбулаторному мониторированню АД (1990) 
и интерпретации результатов исследования. Анализиро
вались стандартные показатели суточного мониторнрова- 
ния АД: максимальные, минимальные, средние величи
ны систолического и диастолического АД (САД, ДАД), 
вариабельность ВСАД, ВДАД, индексы гнпербарнче-

Таблнца 1. Клиническая характеристика групп наблюдения, сравнения и контроля

Показатель Север Т юмснь
Контроль АГ1 АГ2 Контроль АГ1 АГ2

N (человек) 43 98 79 15 78 80
Возраст
(лет) 32,0 ± 0.6 41,2 ±0,6 46,5±0.6 35.5=1,1 39.3±0.6 44,9±0.8
Сев. стаж 
(лет) 12.7 ±0.9 14.2 ±0.8 15.4± 0.8 - - -
Стаж вахты 
(лет) 10,0= 0,9 9.6 ± 0.6 11.0 ±0,5 - - -
Длит. АГ 
(лег) - 5,7±0.6 7.9=0.7 - 5.57±0,6 8,3±0,8

Офисное САД 
(мм рт. ст.) 12(Ы.2 I40.6± 1,0 155.0=1.2 120± 1,4 146.1 = 1,3 157,3±2,0

Офнснос ДАД 
(мм рт. ст.) S0 = 1,0 95,8± 0.5 105.3=0.7 S0± 1.4 97.2±0.7 101.9=1.0

Примечание: здесь и далее */+*/+ + * . уровни достоверности рапичий между группами наблюдения 
и сравнения, (соответственно. Р< 0,05 \ Р  < 0,01 \ Р  < 0.001).



ской нагрузки в периоды бодрствования, сна и за 24 часа 
(ИВСАД и ИВДАД в %  измерении от общего числа бо
лее 140/90 мм рт. ст. в дневные часы и более 120/80 мм рт. 
ст. в ночные часы), а также параметры утреннего повы
шения АД (скорость и величина утреннего подъема САД 
и ДАД). Верхними границами нормы дневных ВСАД и 
ВДАД считали 15,7 мм рт.ст., и 13,1 мм рт.ст., соответ
ственно, ночных ВСАД и ВДАДн - 15,0 мм рт.ст., - 12,7 
мм рт.ст., соответственно. Вариабельность АД считалась 
повышенной, если она превышала хотя бы одно из ука
занных значений. Определялся тип суточной кривой САД 
и ДАД. Тип суточного ритма АД оценивался по значе
нию суточного индекса АД (СИ): dipper при величине СИ 
>10% и < 20%, non-dipper - СИ > 0% и <10%, over-dipper
- СИ >20%, night-peaker - СИ < 0%.

ЭхоКГ проведено ультразвуковым сканером Aloka 
5500 (Япония) с измерением толщины ЗСЛЖ и МЖП ле
вого желудочка, конечных систолического и диастоличе
ского размеров ЛЖ, на основании которых были опреде
лены объемные параметры ЛЖ  - КДО, КСО, УО по фор
муле (L. Tcichholtz., 1976). На основании полученных дан
ных по общепринятым методам были рассчитаны систо
лический индекс (СИ) и фракция выброса (Ф В ) левого же
лудочка (ЛЖ). Степень гипертрофии ЛЖ  (ГЛЖ ) оценива
лась на основании расчета массы миокарда Л Ж  (М М ЛЖ ) 
по методике Penn Convention (Dcvercux R.,1986) и ее ин
дексированной к площади поверхности тела величины - 
индекса М М ЛЖ (ИММЛЖ). Нормальными значениями 
для М М ЛЖ считались величины (для мужчин) в диапазо
не от 135 до 183 гр. За верхнее значение нормы ИМ М ЛЖ  
согласно данным Европейского общества гипертензии 
(2003) и ВНОК (2007 и 2008г) принято значение 124 г/м2 
(для мужчин). По значению относительной толщины сте
нок ЛЖ  (ОТС), равной отношению толщины задней стен
ки левого желудочка (ТЗСЛЖ) и его конечного дистоли- 
чсского размера (КДР) с учетом величины ИМ М ЛЖ  были 
определены типы ремоделирования ЛЖ. При ОТС > 0,42 
и увеличении ИМ М ЛЖ определялась концентрическая 
ГЛЖ; при ОТС < 0,42 и увеличении ИМ М ЛЖ  - эксцен
трическая ГЛЖ; при ОТС > 0,42 и нормальном ИМ М ЛЖ
- концентрическое рсмоделированне.

Анализ результатов проведен с использованием про
граммного пакета STATISTICA, версии 6,0 (СШ А). Дан
ные представлены в виде М ± m (где М - среднее значе
ние, m - ошибка средней). Все количественные перемен
ные проверялись на нормальность распределения. Для 
анализа различий и значимости зависимостей использо
вались параметрические и непараметрическис методы в 
зависимости от типа распределения. Достоверность меж- 
групповых различий средних величин оценивали при по
мощи t-критерня Стыодснта для несвязанных групп. Сте
пень взаимосвязей показателей определяли с использова
нием линейного корреляционного и многофакторного ре
грессионного анализа.

Результаты и обсуждение
По данным ЭхоКГ величины М М ЛЖ  и ИМ М ЛЖ  

у пациентов с А Г 1ст. в группе наблюдения сущсствен-

Графпк средних и лов. интервалов (95,00%) 
И М М ЛЖ  и М М ЛЖ

Север Тюмень

Рис. 1. Сравнительная характеристика значений 
М М ЛЖ  и И М М ЛЖ  в группах контроля, наблюдения

и сравнения в условиях Заполярья и г. Тюмень.
М М ЛЖ  (гр); И М М ЛЖ  (гр/елг)

но превышали популяционную норму (221,6±4,4гр. 
112.0±2,2гр/м2., соответственно) и были выше, чем в 
группе сравнения (207,5±4,5 гр. 103,2±2,1гр/м2.,Рммлж 
= 0,0282, Риммлж = 0,0043, соответственно), причем 
при увеличении степени А Г  они были более выражены 
у лиц с АГ2ст. северной группы (314,6±10,0 гр. против 
247,6±6,4 гр.,Рммлж = <0,0001, и 156,7±5,0 гр/м2 против 
122,6±3,0 гр/м2 Риммлж = <0,0001). В северной группе 
контроля значения М М ЛЖ  и ИМ М ЛЖ  также были выше 
нормальных пределов (201,5±4,6гр.и 103,9±2,1 гр/м2 ) и 
достоверно больше, чем у здоровых жителей тюменской 
группы (177,0±7,9гр., 89,9±4,1 гр/м2, Рммлж = 0,0062, 
Риммлж = 0,0016, соответственно). Данные соотношения 
представлены на рис.1

Соответственно, у постоянных жителей Тюмени с 
А Г  1ст. частота определения нормальной геометрии Л Ж  
была значимо выше, чем в групппе наблюдения (56,9% 
против 17,4%, Р = 0,0006). В то же время, достоверно 
чаще выявлялся эксцентрический тип ГЛЖ  - 19,4% про
тив 7,7% (Р = 0,0335) и концентрический тип ремодели
рования - 37,8% против 25,6%, (Р = 0,0876). В  тюменской 
группе обследованных лиц с А Г  2 ст. нормальный тип ге
ометрии Л Ж  определялся у 18,8% обследованных, в се
верной ipynne ни у одного пациента, здесь основным ти
пом структурных изменений Л Ж  являлась концентриче
ская ГЛЖ  - 91,1% . В группе жителей Тюмени такой тип 
структуры Л Ж  определялся только у 52,5%. У больных 
А Г 2ст. группы сравнения основным типом рсмодслиро- 
вания Л Ж  достоверно чаще была эксцентрическая ГЛЖ 
- 8,8% против 1,3 %  (Р = 0,0327), и концентрическое ре- 
моделирование Л Ж  : 20% против 7,6% (Р = 0,0249). За
служивает внимания частое выявление концентрического 
ремоделирования Л Ж  у здоровых лиц в основной груп
пе 32,6% против 6,7% , соответственно (Р = 0,0536), в то 
время, как частота нормальной геометрии среди здоро



вых лиц тюменском группы составляла 86.7%, а в север
ной группе всего 46,5%. (Р = 0.090).

Корреляционный анализ взаимосвязей величин 
М М ЛЖ  и ИМ М ЛЖ  с показателями СМАД у пациентов 
с А Г 2 ст. обследованных групп выявил прямую зависи
мость между М М ЛЖ, ИМ М ЛЖ  и повышением АД, бо
лее значимые корреляции в группе северной вахты опре
делялись с вариабельностью САД (таблица 2 ).

У пациентов с А Г  2 ст. основной группы определе
на прямая зависимость М М ЛЖ  и ИМ М ЛЖ  с суточной 
вариабельностью САД, в группе сравнения - с уровнем 
суточного и дневного САД. У лиц с А Г 2 ст. группы на
блюдения значения М М ЛЖ  слабо, но значимо коррели
ровали с уровнями суточного, дневного и ночного САД, 
ПАД и АДср., продолжительностью суточной и дневной 
гипсрбаричсской систолической нагрузки (ИВСАД24 и 
ИВСАДд), величинами суточной и дневной вариабель
ности САД. ДАД. Значения суточной вариабельности 
ДАД и величина утреннего подъема ДАД были связаны 
с М М Л Ж  в виде прямой слабой корреляционной зависи
мости.

В группе контроля у лиц, работающих в условиях 
вахты, М М Л Ж  и ИМ М ЛЖ  имели прямые корреляции с 
САД24 (г=0,304; р=0,048) с дневной вариабельностью 
САД (г=0,405; р= 0,008), обратные корреляционные свя
зи с суточными значениями ЧСС (г=-0,304; р=0,048). В 
тюменской группе здоровых лиц определяемые значи
мые корреляции были более выражены и разнообразны: 
с суточным САД (г= 0,834; р=0,009), соответственно, с 
ИВСАД (г=0,604; р=0,017) в течение дня, суточными зна

чениями средних САД и ДАД. дневным средним ДАД 
(г=0.834; р=0.009) и суточной ЧСС (г=0,749; р=0.033).

В северной группе больных АГ 1 ст. М М ЛЖ  н 
ИМ М ЛЖ  имели прямые значимые, но слабые корреля
ции с суточной ВСАД (г=0,194 р=0,056), с суточными и 
дневными значениями ВЧСС, в отличие от тюменской 
группы, где эти показатели были связаны только с скоро
стью утреннего подъема САД (г=0,223; р=0,045)н вели
чиной утреннего подъема ДАД (г=-0,264; р=0,032).

Суточные кривые АД и ЧСС в группах северных па
циентов с А Г  1 и 2 ст. характеризовались «плоским» ти
пом ритма с отсутствием адекватного ночного снижения 
АД и ЧСС на фоне смещения гипсрбаричсской нагруз
ки на ночные часы. Так, суточные индексы САД и ДАД 
(СИСАД и СИДАД) у северян независимо от степени А Г 
были меньше уровня популяционной нормы и соответ
ствующих показателей у больных с А Г  тюменской груп
пы (Р = 0,0043 для СИСАД и Р < 0,0001 для СИДАД), у 
которых параметры ночного снижения АД были в преде
лах нормы (табл. 3).

Изменения суточных индексов АД показали значи
мое преобладание среди северян - вахтовиков лиц с су
точными кривыми САД и ДАД типа «поп-dipper». При
чем, имело место довольно четкое увеличение числа па
циентов с типом «night-рсаксг» по мере увеличения сте
пени А Г  (табл. 4).

У больных АГ, работающих вахтой в геоэкологи
ческих условиях Севера тип «dipper» по данным СМАД 
определялся только в 40% случаев у пациентов с АГ1 ст. 
и только у 29 %  с АГ2 ст. Типы суточного профиля АД

Таблица 2. Корреляционные связи значений показателей СМАД, массы миокарда ЛЖ , 
И М М ЛЖ  у пациентов с А Г  2 степени северной группы

Показатель | ММЛЖ | ИММЛЖ
Север (АГ2 ст.) п = 79 чел.

САД24 г = 0.32; (Р = 0,005) г = 0.34; (Р = 0,002)
ПАД 24 г = 0.24; (Р = 0.033) г = 0.27; (Р = 0.017)
АДср.24 г = 0.26; (Р = 0.021) г = 0,27; (Р = 0,015)
САДд г = 0.29; (Р = 0,009) г = 0.32; (Р = 0,004)
ПАДд г = 0,22; (Р = 0.05) г = 0,24; (Р = 0.04)
САДн г = 0.28 (Р = 0.012) г = 0.31 (Р = 0.006)
АДср. и г = 0.25; (Р = 0.03) г = 0.26; (Р = 0.02)

ИВСАД24 г = 0.30; (Р = 0.008) г = 0,32; (Р = 0.002)
ИВСАДд г = 0.34; (Р = 0.002) г = 0.35; (Р = 0,001)
ВСАД24 г = 0.33; (Р = 0.003) г = 0,26; (Р = 0.02)
ВСАДд г = 0.37 (Р = 0.001) г = 0.32 (Р = 0.005)
ВДАД24 г = 0.23 (Р = 0,043) -

ВрУПДАД г = 0.30; (Р = 0.06) г = 0.28; (Р = 0.014)
Тюмень. ( АГ 2 ст.) п = 80 чел.

САД24 г = 0.2512 (Р = 0.025) г = 0.2633 (Р = 0.018)
САДд г = 0,3158 (Р = 0,004) г = 0,3061 (Р = 0,006)
ПАДд г = 0.2706 (Р = 0.015) г = 0.2340 (Р = 0.037)
АДсрд г = 0,2589 (Р = 0.020) г = 0.2712 (Р = 0.015)
АДсрп г = 0.1786 (Р = 0,113) г = 0.2218 (Р = 0,048)

ИВСАД24 г = 0.2491 (Р = 0.026) г = 0,2660 (Р = 0.017)
ИВСАДд г = 0.2710 (Р = 0.015 ) г = 0,2663 (Р = 0.017)
И ВДАДн г = 0.1924 (Р = 0,087) г = 0,2285 (Р = 0,042)

Примечание: г - коэффициент корреляции (Спирмена), Р  - коэффициент статистической  
значимости корреляционной связи.



Таблица 3. Сравнительная характеристика суточных индексов САД п ДАД у пациентов северной 
н тюменской групп контроля, наблюдения и сравнения в зависимости от сталии ДГ

Группа п СИСАД СИДАД

Контроль
Север 43 8,2-5,6 8,4±5,0

Тюмень 15 12,5±5,4 17,3±7,9
Р 0,0124 <0,0001

А Г 1 ст.
Север 98 9,7±6.6 10.3±7,8

Тюмень 78 12,3±5,2 18,4±7,5
Р 0,0065 <0,0001

АГ 2 ст.
Север 79 6,6=6,0 8,8±7,2

Тюмень 80 1 1,3±6,4 15,8±7,8
3 <0,0001 <0,0001

Примечание : Р  - уровень статистической значимости различий между группами Север - Тюмень.

Таблица 4. Сравнительная характеристика распределения типов суточного профиля САД 
у лиц с А Г  2 ст. в группах наблюдения и сравнения

Контроль САД ДАД
Пока!атель Тюмень 

n = 15
Север 
п = 43 Р’ Тюмень 

п = 15
Север 
п = 43 Р

Dipper 9 чел. 15 0,1290 8 чел. 17 чел. 0.3808
Non dipper 5 чел. 23 0.2354 3 чел. 24 чел. 0,0333
Over Dipper 1 чел. -> - 4 чел. 0 чел. 0.0135
Night peaker 0 чел. 3 0.5610 0 чел. 2 чел. .

АГ1 п = 78 п = 98 Р 00IIс п = 98 .

Dipper
47 чел. 39 чел.

0.0076
45 чел. 36 чел.

0,0061
60,3 % 39,8 % 57,7% 36,7 %

Non dipper
24 чел. 45 чел.

0.0430
7 чел. 45 чел.

<0,0001
30,8 % 45,9 % 9,0% 45,9 %

Over Dipper
6 чел. 7 чел.

0.8799
25 чел. 11 чел.

0,00087,7 % 7,1 % 32,1% 11,2%

Night peaker
1 чел. 7 чел.

0.0990
1 чел. 6 чел.

0,1071
1,3% 7,1 % 1,3% 6,1 %

АГ2 о00IIс г-IIе Р о00IIе п = 9 _

Dipper
37 чел. 23 чел.

0,0267
34 чел. 34 чел.

0,949346,3% 29,1% 42,5% 43,0%

Non dipper
35 чел. 46 чел.

0,0713
18 чел. 31 чел.

0,023943,8% 58.2% 22,5% 39,2%

Over Dipper
5 чел. 1 чел.

0,1019
26 чел. 6 чел.

0,00016,3% 1,3% 32,5% 7,6%

Night peaker
3 чел. 9 чел.

0,0721
2 чел. 8 чел.

0,05003,8% 11,4% 2,5% 10,1%

«поп dipper» и «night рсаксг» имели место у 53% обследо
ванных с А Г  1 ст., и у 70% с А Г  2ст. , а тип «over dipper» 
.соответственно, у 7% и 1%. При этом в группе сравнения 
распределение типов ночного снижения АД у обследо
ванных в зависимости от степени А Г  было следующим: 
«dipper» - 60,3% и 46,3%, «поп dipper» и «night рсаксг» - 
32% и 47%, «over-dipper» -7,7% и 6,3%.

По данным ЭхоКГ, в группе наблюдения у лиц с АГ1 
ст. гипертрофия миокарда левого желудочка наблюдалась 
у 31,7 %  больных с нарушенным суточным профилем АД 
и у 23,5% (Р = 0,2227) обследованных с нормальным су

точным профилем (dippers). У лиц с А Г  2 ст. - это разли
чие достигало значимой величины (Р < 0,0001), соответ
ственно, 67,1% и 27,8%. (рис. 2)

Как видно из рисунка 3 , наиболее четкие и значи
мые различия по УО, МО, СИ и Ф В  между тюменцами и 
северянами определялись в группе контроля, в то время, 
как у лиц с АГ1 ст. и у лиц с А Г  2 ст. эти различия были 
не столь существенны, хотя и сохранялась тенденция бо
лее высоких значений у жителей Тюмени.

Корреляционный анализ подтвердил, что у здоро
вых лиц функциональные показатели сердца более чув-
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Рнс.З. Сравнительная характеристика основных показателен сократительной функции сердца 
у здоровых и больных с А Г  1 и 2 ст. в группах контроля, наблюдения и сравнения

ствитсльны к изменениям АД, чем у лиц с АГ, особенно в 
северной группе обследованных. В этой группе особенно 
чувствительными к суточным изменениям АД оказались 
УО и Ф В  (табл. 5).

Интересно, что УО, МО и Ф В  имели значимые кор
реляции с СИСАД и СИДАД, характеризующих суточ
ный профиль АД, причем, по мере увеличения степени 
А Г больше такая связь не определялась. Также заслужи
вает внимание взаимосвязь УО с суточными и ночными 
средними значениями САД, ДАД, ПАД и АД ср, с ночной 
вариабельностью ДАД, с суточными и дневными индек

сами систолической и диастолической пшсрбарической 
нагрузки. В тюменской группе УО коррелировал только с 
ночными значениями САД, ДАД и АД ср.

Анализ корреляционных связей показателя МО в 
группе здоровых северян выявил прямую зависимость 
с СИДАД, а также с ДАДср 24 и скоростью утренне
го подъема ДАД. В тюменской группе контроля - толь
ко с ночными значениями ДАД, вариабельностью ДАД и 
ДАД ср. (табл. 6).

У лиц с А Г  1 ст. показатели сократительной функ
ции Л Ж  имели больше корреляционных связей с данны-



Таблица 5. Значимые корреляционные связи между показателями СМ АД 
и сократительной функции Л Ж  в группе здоровых лиц (Север - Тюмень).

Группа контроля
П-ль Север Тюмень

УО

САД24 (г = 0,3862; р=0,0И);
ПАД24 (г =0,3439; р=0,024);
АДср24 (г =0,3137; р=0,040);
САД ич (г =0,3509; р=0,021);
ДАД ич (г =0,3833; р=0,011);
АДср нч (г =0,4470; р=0,003); 
ВДАДнч (г =0,3780; р=0,012);
ЧССдн (г =-0,3818; р=0,012); 

ИВСАД24 (г =0,3767; р=0,013); ИВДАД24(г 
=0,4277; р=0,004); ИВСАДдн(г =0,4133; 

р=0,006); ИВДАДдн (г =0,4200; р=0,005); 
ВУПДАД(г =-0,3624; р=0,017); СИСАД(г=- 

0,3862; р=0,011);
СИДАД(г =-0,4214; р=0,005);

САДнч(г = 0,5229; р=0,045); 
ДАД нч (г =0,6326 ; р=0,011); 
АДсрнч (г =0,6463; р=0,009);

МО
СИДАД (г =0,4634; р=0,008);

ДАД ср 24 (г =0,4029; р=0,007); СУПДАД (г =- 
0,3076; р=0,045);

ДАД нч(г =0,5269; р=0,044); 
АД ср нч (г = 0,5434; р=0,036); 
ВДАДн (г = -0,4980; р=0,059);

СИ ДАД ср 24 (г =0,3197; р=0,037)

ДАД нч(г = 0,5059; р=0,054); 
АДсрнч (г =0,5377; р=0,039); 
ВДАДн(г =-0,5176; р=0,048); 

СИДАД (г = -0.5084; р=0,053);

Ф В
ВДАДп (г = 0,2823; р=0,067); 

СУПСАД (г = 0,3999; р=0,008); СНСАД (г = 
0,3184; р=0,037)

ВДАДн (г =-0,5929 ; р=0,020);

Примечание: г - коэффициент корреляции (Спирмена),
Р  - коэффициент статистической значимости корреляционной связи.

Таблица 6. Значимые корреляционные связи между показателями СМ АД  
и сократительной функции Л Ж  в группе пациентов с А Г  1ст. (Север - Тюмень).

Группа А Г  1 ст.
П-ль Север Тюмень

У0 ВЧСС 24 (г =0,2824 ; р=0,006); 
ВЧССдн (г=0,2583; р=0,011)

СУПСАД(г=0,4459; р<,0001); СУПДАД 
(г=0,2510; р=0,027);

ВЧСС нч (г=0,2389; р=0,053);

М О ВЧСС 24(г=0,2601 ; р=0,011); 
ВЧСС дн (г=0,2289; р=0,026)

ВСАДнч(г= ,1950; р= 087); 
СУПСАД (г=0,3096; р=0,006); СУПДАД 

(г=0,2663; р=0,018);
ЧСС24 (г = 0,3311; р=0,003); 
ЧССдн (г =0,3498; р=0,002);
ЧСС нч (г= ,3166; р=,005);

ВЧСС нч(г= 0,3030; р=0,013);

СИ ВЧСС 24(г=0,2770; р=0.007); 
ВЧСС дн(г= 0.2400; р=0,019)

ВСАДнч(г=0,2693; р=0,017); 
ВСАДнч(г= ,2368; р=,037); 

СУПСАД (г= 0,317;р=0,005); СУПДАД 
(г=0,2871; р=0,011);

ЧСС24 (г =0,2732; р=0,016); 
ЧССдн (г =0,3033; р=0,007);
ЧСС нч (г= ,3100; р=006);

ВЧСС нч (г=,03101; р=0,011);

Ф В ВСАДдн(г=-0,2076; р=0,043); АДср24(г=- 
0,2053; р=0,046)

ДАДн(г=0,2334; р=0,040); 
АДсрнч(г= 0,2408; р=0,034); СУПСАД 

(г=0,3979; р<0,000); СУПДАД (г=0,2788 ; 
р=0,013);

ЧСС нч (г= 0,2285; р=0,044);

Примечание: г - коэффициент корреляции (Спирмена),
Р  - коэффициент статистической значимости корреляционной связи.
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ми СМ АД в тюменской группе сравнения. В северной 
группе только с вариабельностью ЧСС (УО, МО, СИ). 
Только значения Ф В  имели обратные корреляции с днев
ной ВСАД и суточным средним АД.

У лиц с А Г  2 ст. северной группы показатели сокра
тительной функции Л Ж  были в основном связаны с зна
чениями суточной ЧСС (УО, Ф В ), дневной вариабельно
стью ДАД (СИ, Ф В ) и индексом дневной диастолической 
гипсрбарнческой нагрузки (Ф В ). В  то время, как у паци
ентов тюменской группы с суточным индексам САД (УО, 
МО) и дневными значениями ПАД (УО).

Анализ данных СМАД показал, что у пациентов 
обеих групп независимо от степени А Г  средние дневные 
значения САД и ДАД были значимо меньше клинически 
измеренного АД, в группах контроля данная закономер
ность не определялась, (рисунок 4)

Как показано на рисунке 5, у ссвсрян-вахтовиков

независимо от степени А Г  дневные и суточные значения 
САД были значимо ниже, чем у лиц группы сравнения, 
особенно в группах контроля и у лиц с А Г  1 ст. В  груп
пе лиц с А Г  2 ст. эти показатели практически выравнива
лись до уровня незначимых различий за счет значимо бо
лее низких ночных значений САД.

Иная картина была выявлена при анализе монито
ринга ДАД. Здесь суточные значения ДАД были значи
мо выше у северян, в основном, за счет высоких цифр 
ночных измерений. Так процент ночной диастолической 
гипсрбарнческой нагрузки у северян с А Г  1ст. превы
шал данный показатель у лиц группы сравнения с А Г  1 
ст. почти в 5 раз (69,2% против 7,6%), с А Г  2 ст. - поч
ти в 2 раза. Интересно, что и у здоровых северян индекс 
времени гипсрбарнческой нагрузки ДАД оказался значи
мо выше, чем в тюменской группе контроля, хотя и был в 
пределах популяционной нормы, (рис. 6)
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Рис. 7. Соотношение суточных значений показателей вариабельности АД в группах наблюдения,
сравнения и контроля



Достоверные различия вариабельности САД н ДАД 
получены у больных А Г 1 и 2 ст.: в северных группах они 
были значимо выше нормы за счет высоких колебании 
АД как в дневные, так и в ночные часы. Причем, в груп
пе северян в отличие от группы сравнения значения вари
абельности САД и ДАД значимо повышались при увели
чении степени А Г  (Рис.7).

Ремоделированисм называют способность сердца 
изменять свою структуру и геометрию в ответ на долго
временное воздействие патологических стимулов. Для 
процессов ремоделирования имеют значения не только 
образ жизни и воздействие факторов окружающей сре
ды, но и генетическая предрасположенность и обуслов
ленные сю способности заложенной в онтогенезе клеточ
ной структуры сосудистой стенки АД [12J. Данные раз
личных исследований демонстрируют значимость изме
нений суточного профиля АД в развитии повреждения 
сердца и сосудов [13,14,15], поэтому представляло инте
рес оценить роль гсмодинамических факторов в ремодс- 
лировании Л Ж  у больных АГ, работающих вахтовым ме
тодом в Заполярье.

Проведенное нами исследование показало, что при 
адаптации к экстремальным условиям Крайнего Севе
ра у здоровых лиц и больных А Г формируются призна
ки гипсррсактивности симпатической нервной системы, 
что проявлялось виде высоких значении среднесуточной 
ЧСС, повышенной вариабельности АД в течение суток, 
дня и ночи, «плоского» типа суточного ритма АД с от
сутствием адекватного снижения АД и смещения гипер- 
баричсской нагрузки на ночные часы. Показано, что не
достаточное ночное снижение АД сопряжено с высокой 
активностью симпатического отдела вегетативной нерв
ной системы, что сопровождается увеличением выброса 
катехоламинов, оказывающих повреждающее действие 
на органы-мишени [16,17,18]. С учетом данных о рас
пространенности различных вариантов суточного про
филя АД у больных АГ, полученных в нашем исследо
вании, можно предположить, что помимо утяжеления за
болевания, комплексное воздействие факторов среды се
верных территорий способствует нарушению физиологи
ческих циркадных ритмов гемодинамики с уменьшени
ем суточной амплитуды АД в периодах день - ночь. На
рушение суточных ритмов АД на Севере у больных А Г 
может формироваться как вариант внешнего и внутрен
него десинхроноза, отражающего комплекс метаболиче
ских, нейроэндокринных изменений и повышенную чув
ствительность к гелногеофнзической среде при наруше
ниях адаптации. Установленные отличительные особен
ности показателей СМАД в северной группе лиц с А Г  1,2 
ст. в виде значимых различий с офисным АД характери
зуют также проблему стрссс-индуцированной А Г  у севе
рян с выраженной психоэмоциональной прессорной ре
акцией во время измерения АД.

Согласно концепции Ф.З. Мссрсона (1968г.) гипер
трофия Л Ж  рассматривается как компенсаторный про
цесс при АГ, позволяющий сердцу переносить возросшие 
нагрузки. Анализ данных ЭХО КГ выявил, что в группах 
северян с А Г  1 и 2ст. при меньших среднесуточных зна

чениях САД, величины М М ЛЖ  и ИМ М ЛЖ  превышали 
нормальные популяционные показатели и были значи
мо выше, чем у пациентов группы сравнения. Исследо
вание показало большую частоту концентрической Г'ЛЖ 
в группах северян с А Г 1 и 2 ст. Причел», уже у здоро
вых вахтовиков отмечено преобладание концентрическо
го типа рсмодслирования миокарда, а величины М М ЛЖ  
и ИМ М ЛЖ  были выше нормальных пределов и значимо 
больше, чем у здоровых жителей Тюмени. Можно пред
положить, что в условиях Севера у пациентов с А Г  и здо
ровых лиц развитие ГЛЖ может быть обусловлено ком
пенсаторной реакцией сердца на определенные долговре
менные стимулы.

Корреляционный анализ взаимосвязей величин 
М М ЛЖ  и ИМ М ЛЖ  с показателями СМАД у северян с 
А Г 1,2 ст. выявил прямую, значимую, но слабую зави
симость ММЛЖ, ИМ М ЛЖ  с абсолютными и индекси
рованными значениями АД, вариабельностью АД, что 
дает основание полагать, что выраженность структурно
функциональных изменений миокарда ЛЖ  у пациентов 
с А Г  в условиях Севера обусловлены не только уровнем 
АД.

Различия выявления ГЛЖ у пациентов основной 
группы с разными типами суточного профиля АД харак
теризует комплексность сопряженных морфофункцио
нальных изменений у больных АГ, проживающих в усло
виях высоких географических широт и высокую патоге
нетическую предрасположенность к нарушению циркад
ных ритмов гемодинамики.

Необходимо отмстить, что не все исследователи раз
деляют точку зрения о доминирующем влиянии гемоди- 
намичсских факторов на рсмодслнрованис миокарда. По
лучены экспериментальные данные, что высокие плаз
менные, уровни катехоламинов вызывают гипертрофию 
ЛЖ, гладко - мышечных клеток стенок сонных арте
рий, независимо от уровня АД, предполагая их трофиче
ское действие [19,20,21,22]. По мнению многих авторов 
основные патогенетические механизмы А Г - такие, как 
вазоконстрнкция, пролиферация гладкомышечных кле
ток артериальной стенки, рсмодслнрованис ЛЖ, не явля
ются специфичными для этого заболевания. По всей ви
димости, первичными являются нейрогуморальные нару
шения, имеющие генетическую основу [23]. Эти наруше
ния первичны по отношению к А Г  - значит, генетические 
изменения в клетках органов-мишеней нельзя назвать 
следствием, все эти процессы протекают параллельно и 
необязательно одновременно [23,24,25].

Установлено, что сердце как орган с преимуще
ственно р -адренергической регуляцией в первую оче
редь является «мишенью катсхоламиновых атак», приво
дящих к развитию гипертрофии кардномиоцитов и нару
шению их функционального состояния [25].

Следует отметить, что высокая вариабельность АД у 
северных пациентов с А Г  1,2 ст. также может рассматри
ваться как один из многочисленных пусковых механиз
мов развития гипертрофии и аномальной геометрии ЛЖ, 
формирования диастолической дисфункции Л Ж  [23,25].

По мнению многих авторов, движущим фактором,



вслушим к поступательному движению в цепи сердечно
сосудистого континуума, следует назвать широкий спектр 
расстройств нейрогуморальной регуляции [20,21,22]. 
Имеется в виду нарушение баланса факторов так назы
ваемого прсссорного звена (катехоламины, ангиотензин 
II, альдостсрон, вазопрессин, фактор роста, система ци- 
токинов и т.д.) и дспрсссорного звена (система натрий- 
урстичсских пептидов, простацнклнн, брадикинин, тка
невой активатор плазминогена, монооксид азота, адрсно- 
медуллин), как на плазменном (циркулирующем) уровне, 
так и на тканевом. Если эффекты циркулирующих систем 
носят приспособительный и кратковременный характер, 
то тканевые системы вызывают хронические нсблагопри-
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