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Особенности вегетативной регуляции сердечного ритма 
у больных гипертонической болезнью

О. М . Хромцова
ГОУ ВПО «Уральская государственная медицинская академия» Росздрава, кафедра внутренних болезней №4, 
г. Екатеринбург

Резюме
Цель исследования: сравнить временные и спектральные показатели суточной вариа
бельности сердечного ритма у больных гипертонической болезнью (ГБ) в сравнении со 
здоровыми людьми, а также выявить особенности вариабельности сердечного ритма (ВСР) 
в зависимости от степени тяжести артериальной гипертензии.
М атериалы и методы: проведено суточное мониторирование ЭКГ 100 больным ГБ и 50 
здоровьш, сопоставимым по полу и возрасту, с расчетом временных и частотных показа
телей ВСР. Статистический анализ проводился с помощью пакета прикладных программ 
STATIST1CA 6.0.
Результ ат ы и обсуждение: у больных ГБ, в отличие от здоровых, выявлено достоверное 
снижение суммарной ВСР и показателей, оценивающих высокочастотные составляющие 
спектра, косвенно отражающие влияние парасимпатической нервной системы. Актив
ность парасимпатической нервной системы у больных ГБ недостаточно компенсирует 
ночную симпатикотонию. Снижение парасимпатической и симпатической модуляции 
сердечного ритма происходит параллельно тяжести ГБ, самые низкие показатели отме
чаются при тяжелой артериальной гипертензии. Высокочастотная составляющая спек
тра имеет обратную связь с давностью ГБ (г=-0,48, р<0,05) и возрастом больных (г=-0,52, 
р<0,01). Низкочастотная составляющая, характеризующая преимущественно симпати
ческий тонус, прямо коррелирует с возрастом пациентов с ГБ (г=0,49, р<0,05).
Выводы: развитие ГБ и нарастание степени ее тяжести сопровождается снижением 
общей ВСР, уменьшением временных показателей, общей мощности спектра и изменении 
отдельных его составляющих, что свидетельствует о наличии у больных ГБ дисфункции 
автономного кардиального контроля. С возрастом у больных нарастает силтатический
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тонус и уменьшается вклад парасимпатической составляющей ВСР, чему способствует и 
длительность течения ГБ. Снижение активности сегментарных структур по мере на
растания тяжести ГБ происходит в большей степени, чем надсегментарных, что приво
дит к росту централизации управления сердечным ритмом.
Ключевые слова: вариабельность сердечного ритлш, гипертоническая болезнь, степень т я
жести артериальной гипертензии.

И зм енчивость сердечного ритма — это 
компонент универсальной оперативной реак
ции сердечно-сосудистой системы на меняющи
еся условия внешней среды. Эту изменчивость 
обозначают как вариабельность сердечного рит
ма (ВСР). Известно, что в регуляции сердеч
ного ритма огромную роль играют симпати
ческие и п а р а с и м п а т и ч е с к и е  в л и я н и я , 
которые обеспечивают высокий уровень адап
тации сердца к различным внешним и внут
ренним воздействиям.

Роль вегетативной нервной системы в ге- 
незе гипертонической болезни (ГБ) на протя
жении многих лет привлекает внимание ис
с л е д о в а т е л е й , х о тя  ясн о , что си стем а  
регуляции артериального давления (АД) и сер
дечного ритма представляет собой лишь часть 
сложной многофакторной и многоуровневой 
системы нейрогуморальной регуляции физио
логических функций организма. В настоящее 
время общепризнанно, что оценка ВСР — наи
более доступный, высокоинформативный не
инвазивный метод количественной оценки ве
гетативной регуляции сердечного ритма [1 , 2 , 
3, 4]. Как российские, так и международные 
эксперты единогласно отмечают значительный 
потенциал изучения ВСР при различных сер
дечно-сосудистых заболеваниях для оценки 
тяжести патологического процесса, прогнози
рования риска и исходов, оценки эф ф ектив
ности лечения с учетом фона вегетативной 
регуляции сердца [5, 6 ]. А нализ последова
тельности RR-интервалов на базе суточного 
мониторирования ЭКГ является шагом вперед 
по сравнению с ранее существовавшей мето
дикой подсчета показателей ВСР по разовым 
фрагментам обычной ЭКГ и позволяет полу
чить много дополнительной информации, в 
частности о циркадной динам ике, связи  с 
жизнедеятельностью пациента (покой, ф изи
ческая активность, умственное напряж ение, 
прием пищи, сон).

Цель исследования — сравнить временные 
и спектральные показатели суточной вариа
бельности сердечного ритма у больных ГБ в 
сравнении со здоровыми людьми, а такж е 
выявить особенности ВСР в зависимости от сте
пени тяж ести артериальной гипертензии (АГ).

Материалы и методы
Для изучения ВСР использовали аппарат

но-компьютерный комплекс суточного монито

рирования ЭКГ «Кардиотехника-4000» (АОЗТ 
«Инкарт», Санкт-Петербург) с расчетом вре
менных и спектральных параметров ВСР у 
больных ГБ и здоровых. Суточная регистрация 
ЭКГ позволяет учитывать циркадные колеба
ния биологических ритмов человека и менее 
подвержена влиянию случайных факторов. Об
следуемые придерживались привычного реж и
ма дня, отмечая основные моменты в дневни
ке наблюдения. Длительность мониторирования 
составляла 24 часа, за период «ночи» принима
лось время ночного сна.

В группу больных ГБ вошло 100 человек, 
средний возраст которых составил 48,0±1,4 
года, поровну мужчин и женщин (средний воз
раст 45,8^2,1 и 50,2±1,9 года соответственно, 
р>0,05). ГБ I стадии (по ВОЗ) имелась у 36 боль
ных из 100, I I — у 64. Давность ГБ составила 
13,3±1,0 года. По степени тяж ести  больные 
распределились следующим образом: 1-я  сте
пень наблюдалась у 32 больных, 2-я — у 47, 3- 
я — у 21. В контрольную группу вошло 50 здо
ровых лю дей, не страдавш их ГБ, средний 
возраст 44,6±2,3 года (различия с основной 
группой недостоверны, р>0,05). Среди них было 
29 мужчин и 21 женщина, а средний возраст 
равнялся 42,2±3,1 и 47,9±3,3 года соответствен
но (р>0,05).

Расчет ВСР производился после автома
тического исключения артефактов и аритмий 
в последовательно бравшихся 5-минутных ок
нах, где анализировалась продолжительность 
последовательных RR-интервалов синусового 
происхождения. Осущ ествлялся временной и 
частотный анализ ВСР. Спектральный анализ 
проводился с использованием быстрого преоб
разования Фурье, рассчитывались общая мощ
ность спектра (ТР), определялись спектраль
ные плотности мощности ( м с 2 )  по диапазонам 
очень низкочастотных (VLF), низко- (LF, 0,04- 
0,15 Гц) и высокочастотных (HF, 0,15-0,4 Гц) 
колебаний, нормализованные показатели мощ
ности LFn и HFn колебаний, отношение L F/ 
HF (индекс вагосимпатического взаим одей
ствия — ИВСВ), индекс централизации (ИЦ): 
ИЦ = VLF/(HF + LF) [3].

Вычисляли стандартное отклонение всех 
NN-интервалов (SDNN), т.е. квадратный ко
рень дисперсии. Так как дисперсия является 
математическим эквивалентом общей мощно
сти спектра, то SDNN — суммарный показа
тель и отраж ает все периодические состав



Таблица 1. Временные и спектральные показатели вариабельности сердечного ритма у больных 
ГБ и здоровых (медиана и интерквартильный размах от 25 до 75 перцентилей)

Показатель Группа больных ЭГ (п=100) Здоровые (n=50) P

SDNN, мс 91 (57; 114) 156 (144:172) <0,001

SDANN, мс 1251,9 (838;1796) 2313 (1460:3108) <0,001

SDNNindex, мс 926 (630:1382) 1903 (1198; 2548) <0,001

Сутки 1 8 (1 4 :2 6 ) 36 (25; 48) <0,001 ~

RMSSD, мс День 1 7 (1 2 :2 4 ) ~  32 (24; 46) <0,001 ~~~

Ночь 2 2 (1 5 ; 34) 40 (27; 63) <0,001

Сутки з (1 ; 7) 1 2 (7 ; 21) <0,001

PNN50, % День 2 (0 ; 4) 10 (5 ; 18) <0,001

Ночь 5 ( 1 : 1 4 ) 19 (8 ; 36) <0,001

Сутки 1317 (853:1840) 2482 (1657; 3719) <0,001

ТР, МС2 : День 1241 (824:1830) 2378 (1682; 3428) ; <0,001

Ночь 1311 (8744:1989) 2537 (1708:4080) <0,001

' Сутки 926 (629:1381) 1803 (1198; 2552) ! <0,001

VLF, мс2 День 935 (622:1367) 1741 (1170; 2611) <0,001

Ночь 946 (692:1448) 1814 (1296; 2547) ! <0,001

Сутки 231 (158:379) 530 (319; 832) <0,001

LF, мс2 j День 197 (150; 381) 536 (296; 838) <0,001

Ночь 2 7 5 (1 3 0 :4 2 2 ) 520 (360; 881) ! <0,001

i Сутки 65 (42 :108 ) ! 197 (125; 351) ! <0,001

HF, мс2 | День 51 (34; 94) | 151 (103; 238) <0,001

1 Ночь 9 6 (3 9 :1 4 2 ) 183 (102; 327) <0,001

1 Сутки 77 (71 :82 ) 73 (69; 78) i <0,02

LFn,% ! День 80 (74; 84) 7 5 (7 1 ; 81) <0,02

1 Ночь 72 (6 1 :7 8 )  ! 6 8 (6 1 ; 76) НД

Сутки 21 (16; 28) 26 (20; 29) , <0,02

HFn,% День 1 8 (1 4 :2 4 ) 23 (17; 27) <0,02

i Ночь 26 (20: 37) i 30 (22; 37) НД

Сутки 3,15 (2 ,33:4 ,27) 2,53 (1,82; 3,26) <0,001

ИЦ, ед. 1 День 3,21 (2,44; 4,68) 2,61 (1,89; 3,77) <0,001

; НОЧЬ 2,75 (2,07; 4,05) , 2,48 (1,70; 3,05) i <0,02

! Сутки 3,65 (2,40; 4,92) j 2,49 (2,07; 2,95) | <0,001
ИВСВ, ед. | День 4,05 (2,79; 5,70) i 3,47 (2,35; 4,42) <0,001

Ночь 3 ,3 3 (2 ,1 1 :4 ,4 4 ) I 2,34 (1,99; 4,05) ! " “ *
ЦИ, ед. 1 ,20(1 ,13; 1,26) ; 1 ,23(1 ,19; 1,29) ! <0,05

П римечание, р — дост оверност ь различий  меж ду группам и;
нд  — от сут ст вие  дост оверны х различий

ляющие вариабельности за время записи. Т ак
ж е вычисляли SDNNi — стандартное откло
нение продолж и тельн ости  и н тер вал а  RR, 
pNN50 — процент последовательных пар ин
тервалов, отличающихся по продолжительно
сти более, чем на 50 мс, rM SSD — средне
квадратичное отклонение величины разности 
длительностей последовательных RR интерва
лов. При оценке показателей ВСР опирались 
на рекомендации Европейского общества кар
диологов и Североам ериканского общ ества

кардиостимуляции и электрофизиологии, где 
описаны стандарты измерения, физиологичес
кая интерпретация и клиническое использо
вание ВСР [6 , 7].

Статистический анализ проводился с помо
щью пакета прикладных программ STATISTICA 
6.0 для Windows [8 ] с использованием t -крите
рия Стьюдента, нормальность распределения 
оценивали с помощью критерия Ш апиро-Уил
ка. При нормальном распределении показатели 
представлены в виде М ±а. Учитывая, что рас



пределение показателей ВСР отличается от 
нормального, данные представлены  в виде 
медианы и интерквартильного размаха с ука
занием 25 и 75 перцентилей. Проверка гипотез 
о равенстве двух средних проводилась с помо
щью парного критерия Вилкоксона (уровень 
значимости р<0,05). Корреляционный анализ 
включал определение коэффициента корреля
ции Спирмена.

Результаты и обсуждение
В табл. 1 представлены временные и спек- 

тральные показатели ВСР у больных ГБ и здо
ровых. В контрольной группе здоровых резуль
таты согласуются с данными С. А. Бойцова и 
соавт. (2 0 0 2 ), полученными на аналогичном ап
парате для суточного мониторирования ЭКГ с 
расчетом ВСР [9].

У больных ГБ, в отличие от здоровых, 
выявлено достоверное снижение суммарной 
ВСР (SDNN, SDNNindex) и показателей, оце
нивающ их вы сокочастотны е составляю щ ие 
спектра (RMSSD и pNN50), которые косвен
но отражаю т влияние парасимпатической не
рвной системы. Данные изменения свидетель
ствую т о сниж ении вагусной активности в 
отношении сердца, приводящие к доминиро
ванию симпатических механизмов и, возмож
но, к формированию электрической нестабиль
ности м и окарда . Т ак ж е  достоверно ниж е 
оказался средний показатель SDANN, прибли
зительно отражающ ий ультранизкую частот
ную составляю щ ую  спектра. Как видно из 
представленных данных, у больных ГБ наблю
дается сниж ение абсолютных значений как 
общей мощности спектра (ТР), так и каждого 
из составляю щ их его компонентов — очень 
низких (VLF), низких (LF) и высоких (HF) 
частот, при этом подобная картина наблюда
ется как в течение суток в целом, так и при 
дифференцированном анализе результатов в 
периоды сна и бодрствования. Активность па
расимпатической нервной системы у больных 
ГБ недостаточно компенсирует ночную сим- 
патикотонию, что может указы вать на пер
вичность наруш ения функционирования авто
номной нервной системы при этом заболевании. 
У больных ГБ наблюдалось достоверное уве
личение индекса вагосимпатического взаимо
действия (ИВСВ) и индекса централизации 
(ИЦ).

Аналогичное выявленному нами снижение 
парасим патических влияний на сердечны й 
ритм у больных с АГ было выявлено в работе 
М. Т. La Rovere et al. (2001) [1 0 ]. На первый 
взгляд, повыш ение LF более соответствует 
принятым представлениям о симпатической 
активации при АГ [11]. Полученное нами рас
хождение результатов с общепринятыми свя

зано, на наш взгляд, как со сложностью па
тогенеза АГ, так и с сохраняющейся противо
речивостью в интерпретации LF, чье физио
логическое значение до сегодняш него дня 
уточняется [1 2 ]. Снижение общей мощности 
спектра (ТР), избыточная активация симпа- 
тико-адреналовой системы (ИВСВ) и умень
шение активности (тонуса) парасимпатичес
кой системы регуляции (HF-компонент) явля
ю тся п атогенетической  основой р азв и ти я  
реакций дезадаптации, которая может клини
чески проявляться как синдром вегетативной 
дисфункции. Преобладание VLF-компонента в 
структуре спектральной мощности (73,8%) 
обусловлено предположительно влиянием ре- 
нин-ангиотензин-альдостероновой системы, а 
такж е церебральными эрготропными влияни
ями.

Нами были изучены особенности ВСР у 
больных ГБ разной степени тяжести. При ана
лизе средних временных показателей (табл. 2 ) 
оказалось, что все они достоверно снижались 
по мере утяж еления степени АГ. Наиболее 
низкие показатели были у больных с тяж елой 
АГ. Аналогичные изменения отмечены и при 
спектральном анализе. Рост нормализованно
го показателя LF и снижение HFn, а такж е 
достоверный рост ИВСВ отражают процессы 
активизации симпатической и угнетения па
расим патической нервной системы д аж е у 
больных с 1 -й степенью тяж ести гипертонии. 
Последующее снижение ИВСВ можно объяс
нить тем, что, очевидно, снижение парасим
патической и симпатической модуляции сер
дечного  р и тм а п р о и сх о д и т  п а р а л л е л ь н о  
тяж ести АГ; в то ж е время оно более вы ра
жено, чем снижение активности надсегмен- 
тарных структур. Последнее ведет, на фоне 
абсолютного, и к относительному снижению 
сегментарных (симпатических и парасимпати
ческих) влияний (уменьшение удельного веса 
HF и LF в ТР) и централизации управления 
сердечны м  ритмом (рост ИЦ, увели чен и е 
удельного веса VLF в ТР). Так, у больных с 1- 
й степенью тяж ести  ЭГ преобладание VLF 
составило 70,5%, со 2 - й — 75,8%, с 3-й — 
76,4%, тогда как у здоровых вклад VLF в об
щую мощность составил 69,1% (р>0,05).

И зм енения, состоящ ие в преобладании 
центрального контура регуляции сердечным 
ритмом над автономным, развиваются по мере 
появления и роста тяж ести АГ и достигают 
наибольшей выраженности у больных тяжелой 
гипертензией. Это изменение выраженности 
различных влияний на ВСР по мере развития 
ГБ в определенной степени отражает взаимо
связь различных факторов в патогенезе: исход
ный центральный очаг возбуждения, вызыва
ющий повышение активности симпатического



Таблица 2. Средние показатели вариабельности сердечного ритма у больных ГБ разной степени 
тяжести и у здоровых (медиана и интерквартильный размах от 25 до 75 перцентилей)

Здоровые 
(п=50) (1)

Больные гипертонической болезнью
Достоверность различийПоказатель 1-й степени 

(п=32) (2)
2 -й  степени 
(п= 47) (3)

3 -й  степени 
(п= 2 1 )(4 )

SDNN. мс 156 (144:172) 91 (69:138) 91 (55; 110) ! 87 (41 :100) р,_2<0,001; Pi-3<0,001; р1_4<0.001; р2-д<0,02;

SDANN, мс 2313 
(1460; 3108)

1605
(1135:2168)

1224
(751:1534)

906
(755;1282)

р,_2<0 .001; р1_3<0,001; р1_4<0,001; р2-з<0.01;
р2-4<0,002;

SDNNindex, мс 1903 
(1198; 2547)

1226 
(857; 1652)

880 
(594 ,1289 ) 1

686 j
(605:1101)

р1_2<0,001; р,_з<0,001; р1_4<0.001; р2-3<0,01; 
р2-4<0,002;

о Сутки 36 (25; 48) 25 (17 ; 34) 1 6 (1 4 ;2 5 ) 1 5 (1 3 :2 0 ) !
Pi-2<0,001; Pi-3<0.001; р1_4<0,001; р2_3<0,01;
р2_4<0,001;

ОСОсо День
---------------------------

32 (24:46 )

-------
21 (17; 32) 1 6 (1 2 :2 2 )

I
1 4 (1 2 :1 6 ) | Pi_2<0,002; Pi_3<0,001; р1_4<0,001; р2.3<0,02;

р2_4<0,001;
ОС

Ночь 40 (27: 63) 31 (16; 39) 19(14 ; 33) 22 (18 :28 ) Pi -2<0.02; р1_з<0,001; Pi_4<0,001; р2_3<0,02; 
р2_4<0,02;

н
Сутки 1 2 (7 :2 1 ) 6 (1 :1 1 ) 3 (1 :5 ) 2 (1 :6 )  , Pi_2<0,01; р1_з<0,001; pi_4<0,001; р2_з<0,02; 

р2-4<0,01;
оinZZ День 1 0 (5 :1 8 ) 4 (2; 7) 1 (0 :4 ) 1 m- ^  ! Р1-2<0.01: Pi-3<0,001; р,-4<0.001; р2. 3<0,02; 

1 (U’ j р2_4<0,002;

Ночь 1 9 (8 :3 6 ) 1 1 (1 :1 7 ) 4 (3 ;Ю ) 2 (1 :9 ) р!-2<0,01; р1_3<0,001; р1_4<0,001; р2-з<0,05;

Сутки 2481 
(1656: 3718)

1823 
(1163; 2320)

1179
(825:1617)

951
(787:1546)

р1_2<0,001; р1_3<0,001; р1_4<0,001; р2-3<0,002; 
р2_4<0,001;

о5
о_‘ День 2377 

(1682; 3424)
1807 

(1218; 2246)
1160

(803:1629)
861

(702:1264)
Pi_2<0,001; Pi_3<0,001; Pi_4<0,001; р2-з<0,01; 
р2_4<0,001;

Ночь 2536 
(1708; 4080)

1878 
(1173; 2428)

1158
(873:1693)

1100
(862;1809)

pi_2<0,01; р1_3<0,001; Pi_4<0,001; р2_з<0,05, 
р2-4<0,01;

Сутки 1803 
(1198; 2551)

1226
(857:1652)

879
(594;1289)

686
(605:1101)

p i_2<0,001; Pi_3<0,001; Pi_4<0,001; р2-з<0,01; 
Рг-4<0,002;

о2
и_” _1

День 1741 
(1169: 2610)

1200
(818;1659)

861
(604:1241)

698
(472:1023)

Pi_2<0,001; Pi_3<0,001; Pi_4<0,001; р2-з<0,02; 
р2~4<0,002;

>
Ночь 1814 

(1295; 2547)
1359

(891:1681)
898

(674;1321)
790

(601:1295) Pi -2<0,002; pi_3<0,001; p-i_4<0,001; p2_4<0,02;

Сутки 529 (318: 832) 418 (233; 565) 212 (161:273) 163 (99; 233) p1.2<0,01; Pi_3<0,001; p1_4<0,001; p2_3<0,001;
p2_4<0,001;

о2
LL-' _|

День 536 (295: 838) 409 (200; 541) 184 (158; 260) 152 (98 :197 ) P1_2<0.002; Pi _3<0,001 ; P ^ < 0 ,0 0 1 ; P2. 
3<0,001; P2_4<0,001;

Ночь 519(359 : 880) 445 (219; 670) 236 (122:337) 191 (106; 
319) ^ < 0 ,0 0 1 ;  P1_4<0,001; P2-3<0,01; P2_4<0,001;

Сутки 197 (125: 350) 108 (60:177) 52 (40; 97) 58 (42 :74 ) P1-2<0,001; Pl _3<0,001; Р ^ < 0 .0 0 1 ; P2. 3<0,01; 
P2_4<0,001;

О 2  
Li—Г □С

День 151 (103: 238) 87 (49:148 ) 49 (30; 85) 41 (31 ;50 ) Pi_2<0,001; P i^<0,001; Pi_4<0,001; P2. 3<0,02; 
P2-4<0,002;

Ночь 182 (102: 327) 125 (51 ;232) 77 (32; 125) 95 (66 :125 ) Pu^O.OS; P1_3<0,001; P ^ < 0 ,0 0 1 ; P2. 3<0,02; 
P2-4<0,02;

Сутки 73 (69; 78) 79 (70; 83) 79 (74; 82) 75 (66; 80) Pi -2<0,05; P ^^O .O I;

с£и_ День 75 (71 :81 ) 82 (74; 85) 80 (75; 83) 77 (73; 83) Pi_3<0,05;
_1

Ночь 68 (61 :76 ) 74 (66; 78) 73 (62; 78) 67 (54; 74) P2_4<0,05;

о5 Сутки 26 (20: 29) 1 9 (1 5 :2 8 ) 1 9 (16 ; 27) 2 3 (1 8 ; 32) Pi -2<0.05; Pi _з<0,02;
СU- День 23 (17; 27) 17 (13 ; 25) 18(16 ; 24) 21 (15; 25) P i-3<0,05;
=П

Ночь 30 (22; 37) 24 (20; 33) 25 (20; 36) 31 (24; 44) P2-4<0,05;

Сутки 2,5 (2,1: 3,0) 3,6 (2.8; 5,6) 3,7 (2,7; 4,6) 3,4 (2,1 ;4,2) Pu^O.OOl; P i-3<0,001;
О  о- CQ ш День 3,5 (2 ,4 :4 ,4 ) 4,1 (2,8; 5,9) 4,2 (2,9; 5,2) 3,6 (2 ,1 ;5 ,0 ) P1-2<0,01; P1_3<0,01;

Ночь 2,3 (2,0; 4,1) 3,6 (2,4; 4,5) 3,5 (2,3; 4,6) 3,0 (1,5; 3,8) P3̂ <0,05; P2-4<0,05; Рз_4<0,05;

Сутки 2,5 (1,8; 3,3) 2,8 (1,7; 3,8) 3,2 (2,5; 4,4) 3,4 (2,5; 4,4) Р1-з<0,001; P2-3<0,05;
<D
= г День 2,6 (1,9; 3,8) 2,9 (1,8; 4,2) 3,3 (2,7; 5,0) 3,8 (2.4; 4,8) P i-3<0,001;

Ночь 2,5 (1,7; 3,1) 2,6 (1,5; 3,2) 3,0 (2,2; 4,2) 2,7 (2,3; 3,4) Pi_3<0,01; Р2-з<0,01;



отдела ВНС, свойственное начальным стади
ям АГ и ведущее к подавлению вагусной ак
тивности, не может сам по себе, изолирован
но, привести к развитию стойкой и высокой 
гипертонии; для этого необходимо возраста
ющее влияние нейрогум оральны х систем, 
прежде всего — ренин-ангиотензин-альдосте- 
роновой, стабилизирующей АД на более вы
соком уровне [1 1 ] и увеличивающей энерго
емкость процессов реагирования и управления 
[12]. Близкие к нашим данные получены А.В- 
.Ш абалиным и соавт. (2004) [13], которые сви
детельствую т о прогрессирующем снижении 
по мере нарастания тяж ести АГ как общей 
мощности спектра, так и его составляющих. 
Оставаясь в рамках наиболее принятой на се
годняшний день теории о симпатическом про
исхож дении LF, следует отметить, что на 
начальной стадии ГБ, связанной с симпати
ческой активацией, в ряде случаев (в частно
сти, при физической нагрузке) развиваю щ ая
ся тахи карди я  способствует снижению как 
общей мощности спектра, так и LF; при даль
нейшем прогрессировании заболевания сниже
ние LF можно объяснить прогрессирующим 
снижением чувствительности барореф лекса
[14].

Проведенный нами корреляционный анализ 
выявил средней силы обратные связи степени 
тяж ести АГ и LF (г=-0,55), HF (г=-0,50), tP  
(г=-0,44), pNN50 (r=-0,46), rMSSD (г=-0,51), 
во всех случаях р<0,001. Также оказалось, что 
высокочастотная составляющая спектра, отра
жающ ая уровень парасимпатического тонуса, 
имела обратную связь с давностью АГ (г=-0,48, 
р<0,05) и возрастом больных (г=-0,52, р<0,01). 
Низкочастотная составляющая, характеризу
ющая преимущественно симпатический тонус, 
прямо коррелировала с возрастом пациентов с 
ГБ (г=0,49, р<0,05).

Выводы
1 . Развитие ГБ и нарастание степени ее 

тяж ести  сопровождается изменениями ВСР, 
заключающимися в снижении временных по
казателей, общей мощности спектра и изм е
нении отдельных его составляющих — в уве
личении удельного веса VLF и снижении HF 
и LF, что свидетельствует о наличии у боль
ных ГБ дисфункции автономного кардиально
го контроля. С возрастом у больных нарастает 
активация симпатического тонуса и уменьша
ется вклад парасимпатической составляющей 
ВСР, чему способствует и длительность тече
ния ГБ.

2. Отклонения показателей ВСР отраж а
ют изменения функциональной активности ве

гетативных и нейрогуморальных центров регу
ляции у больных ГБ, что можно расценить как 
синдром вегетативной дисфункции. Снижение 
активности сегментарных структур по мере 
нарастания тяжести АГ происходит в большей 
степени, чем надсегментарных, что приводит 
к росту централизации управления сердечным 
ритмом.
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