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Вступ

За даними епідеміологічних
досліджень, кожний п’ятий чо-
ловік віком 20–29 років страж-
дає на артеріальну гіпертензію
(АГ) [1]. Збільшення актив-
ності симпатичної нервової си-
стеми (СНС) розглядають як
фактор, що сприяє підвищен-
ню артеріального тиску (АТ),
характерного для більшості
хворих на початку захворю-
вання, і є основною ланкою у
взаємодії інших факторів ризи-
ку [1–3]. Між порушеннями ве-
гетативної регуляції синусного
ритму та дестабілізацією АТ
існує певна функціональна
взаємодія. При вивченні варіа-
бельності ритму серця (ВРС)
слід звернути увагу на вегета-
тивні стани, які передують АГ
[3; 4]. Оцінка реакції серцево-
судинної системи у відповідь
на ортостатичну пробу (ОП) є
визнаним методом вивчення
реактивності вегетативної не-
рвової системи та здатності
рефлекторних механізмів під-
тримувати стабільний рівень
АТ [2; 5]. Зміни параметрів
ВРС при активній ОП залежно
від успадкованої схильності
до АГ (УСАГ) у молодих чо-
ловіків з передгіпертензією
вивчені недостатньо, відсутні
критерії їх діагностичної та про-
гностичної значущості.

Метою даного дослідження
стала оцінка змін спектраль-
них параметрів ВРС при ак-
тивній ОП у чоловіків молодо-
го віку з нормальним, високим
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нормальним АТ (ВНАТ) та АГ
1-го ступеня (АГ1) залежно від
УСАГ.

Матеріали та методи
дослідження

У дослідження включені
132 чоловіки віком 18–35 років
(середній вік — (22,4±3,6) ро-
ку) з епізодичними підвищен-
нями АТ. Не включалися па-
цієнти із симптоматичною АГ,
порушеннями ритму та про-
відності серця та такі, що
приймали будь-яке лікування.
Пацієнтам на 2-гу–3-тю добу
госпіталізації на фоні III режи-
му активності виконували до-
бове моніторування АТ (ДМАТ)
за стандартним протоколом
[6]. Рівні АТ оцінювали за
гістограмами (за добу, вдень,
вночі) та за критеріями O’Brien,
враховували індекси часу гі-
пертензії [6; 7]. Використовува-
ли апарат “CardioTens-01”
(Meditech, Угорщина); ВРС
реєстрували на цьому ж апа-
раті в 5-хвилинних інтервалах
вранці натще після 2-хвилин-
ного перебування пацієнта в
положенні лежачи та через
2 хв після підйому. Оцінювали
спектральні параметри ВРС:
загальну потужність спектра
(TP, мc2), низькочастотні (LF)
та високочастотні (HF) коли-
вання в абсолютних (мc2) і нор-
малізованих одиницях (n. u.),
LF і HF у процентах — від-
носні показники, які віддзерка-
люють внесок спектральної ком-
поненти у спектр нейрогумо-
ральної регуляції, співвідно-

шення LF/HF. На 7-й хвилині
реєстрували АТ і ЧСС у поло-
женні лежачи та стоячи. Інтер-
претацію параметрів ВРС про-
водили за рекомендаціями [8].
За результатами ДМАТ дослі-
джувані були розподілені на 3
групи: 1 гр. (n=56) — нормотен-
зивні особи, 2 гр. (n=40) — па-
цієнти з ВНАТ, 3 гр. (n=36) —
хворі на АГ1. У групах були
виділені 2 підгрупи: А — без
УСАГ і Б — з УСАГ.

Аналіз даних проводили за
програмами Excel’2003 та Sta-
tistica-5.0. Результати наве-
дені як середнє значення (M)
± стандартне відхилення (SD).
Для оцінки вірогідності  змін
параметрів ОП порівнювали
різницю між значеннями до та
після ОП (∆М±SD) за допомо-
гою t-коефіцієнта  Стьюдента
[9].

Результати дослідження
та їх обговорення

Групи були порівнюваними
за віком, індексом маси тіла, а
2-га і 3-тя — за кількістю фак-
торів кардіоваскулярного ри-
зику в одного пацієнта. Серед
нормотензивних осіб (1 гр.)
УСАГ виявлена у 27 (48,2 %),
серед осіб з ВНАТ (2  гр.) — у
34 (85,0 %), серед хворих на
АГ1 — у 28 (77,8 %) пацієнтів.
У положенні лежачи середні
параметри ВРС, значення ЧСС
й АТ між групами вірогідно не
відрізнялися, за винятком
більших показників систоліч-
ного АТ (САТ) у 3 гр. Порівнян-
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ня змін АТ та спектральних
характеристик ВРС після ак-
тивної ОП не виявило вірогід-
ної різниці між групами, що
можна пояснити розбіжністю
значень через наявність різ-
них типів гемодинамічних змін
у кожній групі. За змінами АТ
при ОП, відповідно до реко-
мендацій [5; 10], у кожній групі
були виділені пацієнти з нор-
мотонічним (НТ), гіпертоніч-
ним (ГіперТ) та гіпотонічним
(ГіпоТ) типами реакції (табл. 1).
Найчастіше ГіперТ ОП визна-
чався у пацієнтів з АГ1 (3 гр.) з
однаковою частотою для осіб
з УСАГ та без неї. У нормотен-
зивних (1 гр.) та осіб з ВНАТ
(2 гр.) ГіперТ ОП виявлений в
однаковому відсотку випадків.
Він частіше визначався в осіб
з УСАГ. У кожній групі ГіпоТ
ОП частіше визначався в осіб
з УСАГ, що може бути розці-
нено як порушення адаптації.
У цих пацієнтів виявлено зни-
ження діастолічного тиску
(ДАТ) — гіподинамічна регуля-
ція за W. Birkmayer (1976), зни-
ження пульсового АТ порівня-
но з вихідним рівнем більш ніж
удвічі, що свідчить про пору-
шення вегетативного забезпе-
чення та барорефлекторної
регуляції [5; 10].

Для подальшого аналізу
нормотензивні пацієнти без
УСАГ з НТ ОП обрані як гру-
па контролю. Зміни показників
АТ, ЧСС і спектральних пара-
метрів ВРС у осіб з ГіперТ ОП

залежно від УСАГ наведено в
табл. 2. Показники 2А підгр. не
аналізувалися через малу
кількість спостережень. Най-
більше зростання САТ порів-
няно із контролем (на 22 %) та
ДАТ (на 37 %; Р<0,05) зареє-
стровано у пацієнтів із ВНАТ
та УСАГ (2Б підгр.), що не су-
проводжувалося відмінним від
контролю зростанням ЧСС. У
цих пацієнтів найчастіше реє-
струвалося систоло-діастоліч-
не підвищення АТ. Тенденція
до найбільшого зростання
ЧСС зареєстрована у нормо-
тензивних осіб без УСАГ з
ГіперТ (1А підгр.) — на 49,3 %;
Р>0,05. Підвищення ЧСС під
час стояння більш ніж на 30–
40 уд/хв при відносно незмін-
ному АТ характеризує тахікар-
дичне регуляторне порушення
за W. Birkmayer (1976) [5; 10].

Спектральні показники ВРС
у групах дослідження та конт-
ролю змінювалися, відобража-
ючи симпатостимулювальний
вплив активної ОП. При цьому
виявлені різноспрямовані тен-
денції щодо змін LF, які свід-
чать про активність симпатич-
ного відділу вегетативної не-
рвової системи [3; 4; 8] і стан
системи регуляції судинного
тонусу [11]. Існує модель регу-
ляції АТ, де під впливом афе-
рентної судинної імпульсації в
стовбурі мозку формуються
сигнали керування гладкими
м ’язами судин. При цьому
похідні від АТ зміни загально-

го судинного опору й ударного
об’єму впливають на аферент-
ну імпульсацію через бароре-
цепторні зони аорти. Вазомо-
торний центр, разом з інгібі-
торним і стимулювальним сим-
патичними центрами, є части-
ною модуляторного серцево-
судинного підкіркового центру.
Потужність LF визначає ак-
тивність вазомоторного цент-
ру та пов’язана з активністю
симпатичних центрів, які кон-
тролюються більш високими
рівнями регуляції. Перехід із
положення лежачи в положен-
ня стоячи приводить до збіль-
шення потужності LF. У нормі
частка вазомоторних хвиль у
положенні  лежачи становить
від 15 до 35–40 %, а при пере-
ході у положення стоячи може
збільшуватися в 1,5–2 рази
[11].

За нашими даними, в осіб
без УСАГ (1А, 3А гр.) визначе-
но зменшення абсолютних по-
казників LF (Р<0,05) у відпо-
відь на ОП, що приводило до
зниження ТР. За даними літе-
ратури [5; 11], при ОП у здоро-
вих осіб молодого віку спів-
відношення LF/HF збільшуєть-
ся в 3,5–10 разів. У нашому
дослідженні у пацієнтів без
УСАГ (1А, 3А гр.) зміни LF, %
і LF, n. u. у положенні стоячи
були такі, як у групі контролю.
При цьому відзначалося зро-
стання LF/HF в 2,7–4,5 разу
у нормотензивних пацієнтів
(1А гр.) і в 1,7–8,5 разу — у
гіпертензивних (3А гр.). Вірогід-
ної різниці порівняно з контро-
лем для змін HF, n.u. і ∆HF, %
не визначено. Показник HF на
7-й хвилині у положенні стоячи
становив 14,7 % у 1А підгр. і
10,3 % — в 3А підгр. від ТР (у
групі контролю — 15,9 %).
Зменшення цієї частки до 8–
10 % вказує на зрушення веге-
тативного балансу в бік пере-
ваги симпатичних впливів.
Якщо величина HF падає ниж-
че 2–3 %, то це свідчить про
значну перевагу симпатичної
активності [2–5; 11].

Отже, визначені при актив-
ній ОП зміни в осіб із ГіперТ

Таблиця 1
Частота різних типів гемодинамічної реакції

при активній ортостатичній пробі у групах дослідження

Тип ОП
Групи дослідження, абс. (%)

1-ша 2-га група, 3-тя група,
група, n=56  n=40  n=36

Нормотонічний 36 (64,3 %) 24 (60,0 %) 15 (41,7 %)

Гіпертонічний 15 (26,8 %) 11 (27,5 %) 16 (44,4 %)
 — без УСАГ 6 (n=29) 1 (n=5) 4 (n=9)

(20,7 %) (20,0 %) (44,4 %)
— з УСАГ 9 (n=27) 10 (n=35) 12 (n=27)

(33,3 %) (28,6 %) (44,5 %)
Гіпотонічний 5 (8,9 %) 5 (12,5 %) 5 (13,2 %)
— без УСАГ — — 1
— з УСАГ 5 5 4
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без УСАГ відображають пору-
шення симпатичної регуляції
діяльності серця зі зменшен-
ням реактивності симпатичних
впливів, що найбільш перекон-
ливе в осіб з АГ1, порушення
регуляції вазомоторного цент-
ру та фізіологічну реактивність
парасимпатичних впливів.

У пацієнтів з УСАГ і ГіперТ
при ОП (1Б, 2Б, 3Б підгр.) по-
рівняно з контролем зареєст-
ровано збільшення ТР (Р<0,05),
найбільше в осіб з АГ1. Це
збільшення забезпечувалося
вірогідно більшим, ніж у групі
контролю, зростанням ∆LF,
мc2 і ∆LF, %, зменшенням
∆HF, мc2 і супроводжувалося
значним ростом LF/HF. При
цьому частка осіб з підвищен-
ням LF/HF більш ніж у 10 разів
серед нормотензивних паці-
єнтів (1Б підгр.) дорівнювала
44,4 %, серед осіб із ВНАТ (2Б
підгр.) — 30,3 %, у осіб з АГ1
— 33,3 % (3Б підгр.). Частка
LF у 1Б підгр. становила (44,5±
±8,3) %, збільшення в 1,5 ра-
зу (Р<0,05); у 2Б підгр. —
(31,6±10,4) %, збільшення в
1,9 разу (Р<0,05); у 3Б підгр. —
(33,2±8,2) %, збільшення в 1,4
разу (Р<0,05). Частка HF у по-
ложенні стоячи становила: в
1Б підгр. — (9,6±2,2) %, у 2Б
підгр. — (8,9±2,8) %, у 3Б підгр.
— (4,7±2,3) %, що було вірогід-
но нижче, ніж у групі контролю,
— (15,9±2,5) %, Р<0,05.

Таким чином, визначені при
ОП зміни в осіб з ГіперТ із
УСАГ свідчать про порушення
симпатичної регуляції діяль-
ності серця з надмірною реак-
тивністю симпатичних впливів
як у нормотензивних пацієнтів
та осіб з ВНАТ, так і при АГ1
та недостатню реактивність —
парасимпатичних.

Отримані результати узго-
джуються з даними авторів
щодо неоднорідності причин і
механізмів розвитку АГ: тільки
у 40 % молодих пацієнтів на
початку АГ збільшується ба-
зальний рівень СНС та її від-
повідь на фізіологічні стимули
[12]. Це визначає перспективи
розробки алгоритмів діагнос-

тики ранніх механізмів станов-
лення АГ у молодому віці для
подальшої диференційованої
профілактики прогресування
захворювання.

Висновки

1. При активній ортопробі в
осіб з успадкованою схильні-
стю до АГ з нормальним і ви-
соким нормальним АТ гіпер- і
гіпотонічний типи реакції ви-
значалися частіше, ніж у паці-
єнтів без сімейного анамнезу
АГ, — у 1,6 і 1,4 разу відповід-
но.

2. У осіб без спадкового
анамнезу АГ із гіпертонічним
типом ортопроби виявлені по-
рушення симпатичної регуляції
діяльності серця зі зменшен-
ням реактивності симпатичних
впливів, порушення регуляції
вазомоторного центру та фізіо-
логічна реактивність парасим-
патичних впливів.

3. У пацієнтів з успадкова-
ною схильністю до АГ із гіпер-
тонічним типом ортопроби на-
явні зміни, які свідчать про по-
рушення симпатичної регуляції
діяльності серця з надмірною
реактивністю симпатичних
впливів і недостатньою реак-
тивністю — парасимпатичних.
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