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Патогенетическое обоснование возможности 
использования вариабельности сердечного ритма для 
прогнозирования риска развития гипертонической 
болезни у практически здоровых молодых м у ж ч и н 

В.Ю. Шанин, Д . И . Святов, А.Е. Коровин, Н.Н. Лавинская, Н.И. Леонтьев, А.А. Дергунов 
Военно-медицинская академия, Санкт-Петербург 

С середины прошлого века во всех развитых странах мира 
отмечается устойчивая тенденция к росту болезней сердца 
и сосудов и, в первую очередь, гипертонической болезни. К 
началу XXI столетия заболеваемость гипертонической болезнью 
и ее широкое распространение среди различных социальных и 
возрастных слоев населения во всех регионах мира достигли 
настолько высокого уровня, что исследователи вынуждены 
были прибегнуть к применению необычного по отношению 
к терапевтическим болезням эпидемиологического термина — 
«пандемия» гипертонической болезни. Рост летальности от 
гипертонической болезни и ее осложнений достиг в структуре 
общей смертности населения Российской Федерации уровня 
20% [2]. Следует отметить значительное «омоложение» 
данного заболевания, затрагивающее наиболее активную и 
работоспособную часть населения, а также возникновение уже 
на начальных этапах болезни таких ее грозных осложнений, как 
ишемическая болезнь сердца, инфаркт миокарда, расстройство 
мозгового кровообращения. Аналогичная ситуация сложилась 
и в Вооруженных Силах РФ: именно гипертоническая болезнь 
с ее осложнениями является одной из наиболее частых причин 
временной утраты трудоспособности и преждевременного 
увольнения офицеров среднего возраста [4]. 

Данные обстоятельства не оставляют сомнений в вы­
сокой степени актуальности исследований, связанных с 
поиском возможностей проведения современных компью­
теризированных методов донозологической диагностики, 
позволяющих выявить лиц, наиболее подверженных риску 
развития гипертонической болезни, и индивидуализировать 
комплекс профилактических мероприятий, направленных на 
максимальное снижение этого риска. 

Реакция подъема артериального давления филогене­
тически сложилась и закрепилась в человеческом генотипе 
много миллионов лет назад как физиологическая реакция 
«борьбы-бегства» в ответ на стрессорные воздействия 
окружающей среды. Артериальная гипертензия, призванная 
достичь адекватного стрессорному воздействию энергети-

ческого обеспечения функционирования всех систем организ­
ма и, прежде всего мышечной, повышала шансы на выживание 
homo sapiense, увеличивая, таким образом вероятность переда­
чи его генотипа следующему поколению. В этих условиях более 
предпочтительными были шансы индивидуумов, обладающих 
генотипом повышенной реактивности стрессреализующих 
систем. 

Эволюция человеческого социума, сопровождавшаяся его 
урбанизацией и индустриализацией, привела, с одной стороны, 
к увеличению частоты и интенсивности прежних стрессорных 
влияний, а с другой — появлению новых, прежде неизвестных 
организму стрессоров. Ответом на эти стрессорные воздействия 
явилась артериальная гипертензия, далеко не всегда адекватная 
ситуационным потребностям организма. Будучи, как правило, 
чрезмерной, не находя реализации в усилении мышечной 
деятельности, артериальная гипертензия из реакции физио­
логической трансформировалась в патологическую. Под 
влиянием множества стрессоров социальной среды генотип 
физиологической артериальной гипертензии первобытного 
человека постепенно, с прогрессирующим нарастанием на­
чинает проявляться фенотипом гипертонической болезни 
современного человека. Таким образом, гипертоническую 
болезнь следует определить как болезнь цивилизации с 
мультифакториальной этиологией. 

Установлено, что предрасположенность к мультифакто-
риальным заболеваниям наследуется как непрерывно из­
менчивый генетический признак, связанный с определенны­
ми промежуточными фенотипами [6]. Существующие спосо­
бы выявления предрасположенности к ГБ основаны, как 
правило, на данных рутинного обследования, т.е. на величи­
нах частоты сердечных сокращений (ЧСС) и показателях 
артериального давления [1]. В настоящее время все более 
доступными становятся современные компьютеризированные 
методы определения функционального состояния организма, 
позволяющие быстро, объективно и с высокой точностью 
определить искомые показатели. Одним из таких методов 



является изучение вариабельности сердечного ритма (ВСР) 
с помощью компьютерной цифровой кардиоритмографии 
(КРГ). 

Сердечный ритм в физиологических условиях является 
результатом ритмической активности нормотопических пейс-
мейкеров синусового узла и влияний парасимпатического и 
симпатического отделов автономной нервной системы (АНС). 
Кроме того, на сердечный ритм оказывают влияние тесно 
связанные с симпатовагусными воздействиями гуморальные 
факторы, а также фазы дыхательного цикла. Длительности 
межимпульсных интервалов сердечных сокращений варьируют 
вследствие симпатических и парасимпатических модуляций, 
наиболее точно отражая сбалансированность регуляторных 
влияний двух отделов автономной нервной системы на 
сердечный . ритм, являясь универсальной и оперативной 
реакцией на любые стрессорные воздействия. При этом, эффект 
преобладания парасимпатического тонуса характеризуется 
большим, по сравнению с усилением симпатической эффе-
рентации, разбросом длительностей R-R интервалов, что и 
является основой для оценки регуляторных влияний АНС на 
ритм сердца при анализе ВСР. 

В соответствии с едиными требованиями к единицам 
измерения, методике и аппаратуре для регистрации ВСР, 
выработанными Европейской и Североамериканской кардио­
логическими ассоциациями [9], ВСР рекомендуется измерять, 
используя временной и частотный анализы. 

Временной анализ основан на математической обработке 
значений разностей длительностей соседних пар R-R-ин-
тервалов. Основными используемыми показателями этого 
анализа являются: SDNN (стандартное отклонение величин 
нормальных R-R-интервалов, mc), RMSSD (корень квадрат­
ный из среднего квадратов разностей величин R-R-интервалов, 
включая аномальные, mc), pNN50 (количество пар соседних 
интервалов R-R, различие между которыми превышает 50 mс, 
выраженное в процентах к общему числу зарегистрированных 
кардиоинтервалов). 

Показатель SDNN является интегральным, отражая сба­
лансированность влияний двух сегментарных отделов АНС ли­
бо доминирующее воздействие на синоатриальный пейсмей-
кер сердца и сердечно-сосудистую систему в целом одного из 
них. Показатели RMSSD и pNN50 отражают преимущественно 
вагусную эфферентацию на синоатриальный водитель ритма. 

Величины перечисленных временных характеристик ВСР 
находятся в прямой корреляции с выраженностью парасим­
патических воздействий на ритм сердца. 

Частотный анализ подразумевает разделение обрабаты­
ваемой выборки кардиоинтервалов с помощью быстрой транс­
формации Фурье на несколько частотных спектров разной 
плотности, из которых в практике обычно используются: Total 
- общий спектр мощности частот кардиоритмограммы (mc2), 
зысокочастотная (HF) и низкочастотная (LF) составляющие 
(mc2), а также соотношение этих составляющих — LF/HF 
индекс Малика, усл. ед.). 

Физиологическая природа показателя LF до сих пор не 
может считаться окончательно установленной. По мнению 
одних авторов [7], низкочастотная составляющая является 
маркером симпатической эфферентации. Другие [3, 5] 
считают, что значение LF-компоненты обеспечивается как 
симпатическими, так и парасимпатическими модуляциями 
ритма сердца. 

Практически все исследователи сходятся во мнении о 
парасимпатической эфферентной модуляции HF-компоненты 
[5.7,8]. 

Величины общей мощности спектра (Total) и высо­
кочастотной составляющей находятся в прямой зависимости 
от преобладания парасимпатических влияний на ВСР. 

Известно, что пусковым механизмом патогенеза ГБ явля­
ется возникновение устойчивого повышенного возбуждения 
в симпатических центрах на супрасегментарном уровне 

АНС. Данное обстоятельство позволило нам предположить, 
что оценка ВСР у практически здоровых молодых мужчин 
даст возможность количественно оценить генетические де­
терминанты состояния АНС и позволит выделить фенотипы 
предрасположенности к ГБ у данной категории лиц, основан­
ные на величинах показателей ВСР. 

Целью проведенных нами исследований явилось опреде­
ление возможности использования показателей ВСР в ка­
честве маркера риска возникновения ГБ и патогенетическое 
обоснование способа прогнозирования ГБ на основании 
величин ВСР у практически здоровых молодых мужчин. 

Обследовано 100 военнослужащих — курсантов Воен­
но-медицинской академии. Все они были практически здо­
ровыми молодыми мужчинами, регулярно, 1 раз в год, прохо­
дили углубленное медицинское обследование, в соответствии 
с программой обучения регулярно занимались физической 
подготовкой, не курили и не употребляли спиртного. Возраст 
испытуемых составил 18—23 года. Лиц, находившихся в 
состоянии выраженного отрицательного психоэмоциональ­
ного стресса, выявляли в ходе выполнения исследований и 
исключали из числа обследуемых. Всем испытуемым была соз­
дана положительная мотивация к проведению исследований: 
им, как будущим врачам, на профессиональном уровне 
объясняли цели и задачи исследования, основы проведения 
методик и полученные результаты. Таким образом, в момент 
исследования на испытуемых действовал только генетический 
фактор предрасположенности к ГБ. 

Исследования проводились после 7-8-часового сна испы­
туемого, через 1,5—2 часа после легкого завтрака, после 15-
минутной адаптации в положении лежа на спине, в условиях 
зрительного и звукового покоя. 

Для определения значений показателей системного кро­
вообращения использовали метод биполярной интегральной 
реографии тела. Величины показателей ВСР определяли мето­
дом компьютерной кардиоритмографии при пятиминутной 
регистрации. Статистическую обработку полученных данных 
осуществляли с использованием программ «Statistica — Micro­
soft». 

На первом этапе анализа полученных данных, с целью 
определения возможности использования показателей ВСР для 
прогнозирования риска ГБ у практически здоровых молодых 
мужчин, вся совокупность испытуемых была разделена с 
помощью показателя классификации В.В.Лютова [1] на две 
группы: 

1-я (n=24) — субъекты с высоким риском развития ГБ; 
2-я (n=76) — субъекты с меньшим риском развития ГБ. 
Показатель классификации В.В.Лютова предназначен 

для выявления предрасположенности к ГБ у практически 
здоровых мужчин и является результатом дискриминантного 
анализа величин показателей системного кровообращения 
у субъектов совокупности, которая по антропометрическим 
и возрастным данным, а также профессиональной при­
надлежности испытуемых была аналогична обследованной 
нами совокупности. 

При невозможности проведения углубленного специали­
зированного обследования, В.В. Лютовым предложено исполь­
зовать следующие формулы: 

ПК1 = -310,666+5,411хСАД+1,526хЧСС+(-0,18хДАД) 
ПК2 = - 230,592+4,845хСАД+1,311хЧСС+(-0,37хДАД) 

где ПК1 — показатель классификации при определении 
принадлежности субъекта к совокупности с высоким риском 
ГБ; 

ПК2 — показатель классификации при определении 
принадлежности субъекта к совокупности с меньшим риском 
ГБ. 

Для каждого субъекта были рассчитаны величины 
обоих показателей (и ПК1, и ПК2). Обследуемый считается 



принадлежащим той совокупности, для которой получен 
больший показатель классификации. 

Таким образом, разделив изучаемую совокупность по 
показателям системного кровообращения на две группы, 
характеризующиеся различными фенотипами состояния 
и регуляции функций сердечно-сосудистой системы и, 
следовательно, различной степенью предрасположенности 
к ГБ, мы получили возможность оценить применимость 
показателей ВСР для прогнозирования отдаленного риска 
развития ГБ. 

Статистический анализ полученных данных с использо­
ванием критерия Стьюдента обнаружил достоверные различия 
по средним величинам всех изучавшихся показателей как 
временных, так и частотных характеристик ВСР (за исклю­
чением показателя LF/HF) в двух исследуемых группах 
совокупности (табл. 1). 

Таблица 1 
Показатели временных и частотных характеристик ВСР в 

группах с высоким (1-я группа, n =24) и меньшим (2-я группа, 
n=76) риском развития гипертонической болезни 

Показатели 
ВСР 

SDNN, mc 

RMSSD, mc 

pNN 50, % 

Total, mc2 

LF, mc2 

HF, mc2 

LF/HF 

1-я группа 
высокий риск ГБ 

X 

58,383 

49,067 

10,917 

1480,167 

430,292 

361,333 

1,191 

σ 

28,556 

22,477 

7,347 

1582,42 

415,59 

262,698 

1,258 

2-я группа 
меньший риск ГБ 

X 

95,946 

110,849 

21,155 

2301,618 

883,197 

903,237 

0,978 

σ 

79,791 

145,694 

10,549 

1519,23 

819,803 

807,719 

0,941 

Величины 
t-критерия 

3,46** 

3,56** 

5,31** 

2,23* 

3,58** 

5,06** 

0,76*** 

* - р < 0,05, ** - р < 0,001, *** - р > 0,05. 

При этом величины показателей ВСР в 1-й группе, 
характеризовавшейся высоким риском развития ГБ, были 
существенно ниже таковых во 2-й группе с меньшим риском 
развития ГБ, что позволяет сделать вывод о преобладании 
в 1-й группе испытуемых симпатических, а во 2-й — пара­
симпатических воздействий на ВСР и функционирование 
сердечно-сосудистой системы в целом. 

Далее, эта же совокупность была разделена посредством 
кластерного анализа на основании величин ВСР на два 
кластера. Первый кластер (n=67) составили субъекты, у ко­
торых, в соответствии с результатами статистического анализа 
по t-критерию, величины всех изучавшихся показателей 
временных и частотных характеристик ВСР (за исключением 
показателя LF/HF) были достоверно ниже величин 
аналогичных показателей у лиц, отнесенных ко 2-му кластеру 
(n=33) — табл. 2. 

Представители 1-го кластера характеризовались выра­
женным влиянием парасимпатического отдела АНС на ре­
гуляцию сердечного ритма, в то время как у лиц 2-го кластера 
преобладали симпатические воздействия. Это обстоятельство 
позволяет отнести 1-й кластер к лицам с повышенным риском 
развития ГБ по ходу онтогенеза, а 2-й кластер — к лицам с 
минимальной предрасположенностью к ГБ. 

На заключительном этапе анализа полученных данных, 
с целью разработки способа прогнозирования риска раз­
вития ГБ на основе показателей ВСР, был предпринят 
дискриминантный анализ этих показателей в двух кластерах 
испытуемых. Пошаговый дискриминантный анализ выявил, 
что классифицировать по уровню предрасположенности к ГБ 
практически здоровых молодых мужчин возможно на основании 

Таблица 2 
Показатели временных и частотных характеристик ВСР в 

кластерах с повышенным (кластер 1, n = 67) и минимальным 
(кластер 2, n = 33) риском развития гипертонической болезни 

Показатели 
ВСР 

SDNN, mc 

RMSSD, mc 

pNN 50, % 

Total, mc2 

LF, mc2 

HF, mc2 

LF/HF 

Кластер 1 

X 

58,154 

62,539 

14,585 

1224,49 

473,646 

396,373 

1,54 

σ 

18,062 

59,095 

8,825 

620,57 

526,844 

276,017 

1,69 

Кластер 2 

X 

145,361 

175,547 

27,018 

3891,273 

1385,757 

1534,939 

1,17 

σ 

101,377 

200,746 

9,588 

1400,93 

815,852 

842,581 

0,87 

Величины 
t- критерия 

4,9*** 

3,17** 

1,99* 

10,44*** 

5,85*** 

7,56*** 

1,42# 

* - р < 0,05, ** - р < 0,01, *** - р < 0,001, # - р > 0,05. 

величин стандартного отклонения величин нормальных 
кардиоинтервалов (SDNN), общей мощности частот спектра 
кардиоритмограммы (Total) и мощности высокочастотной его 
составляющей (HF). Результатом дискриминантного анализа 
явились две формулы расчета критерия оценки риска (КР) 
развития ГБ: 

КР1 = -l,62+0,0018xTotal+0,000698xHF+0,01234xSDNN 
КР2 = -12,93+0,0037xTotal+0,0035xHF+0,0256xSDNN, 

где: КР1 — критерий оценки риска при определении 
принадлежности субъекта к совокупности с повышенным 
риском развития ГБ; 

КР2 — критерий оценки риска при определении 
принадлежности субъекта к совокупности с минимальным 
риском развития ГБ. 

Результаты проведенных исследований позволяют счи­
тать, что фенотип практически здоровых молодых мужчин 
характеризуется отрицательной связью между ВСР и пред­
расположенностью к первичной артериальной гипертензии, 
а также подтверждают корректность и высокую значимость 
использования показателей ВСР для прогнозирования риска 
развития ГБ на донозологическом этапе ее развития. 
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