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По данным эпидемиологических исследований, 
стойкое повышение артериального давления (АД) 

регистрируют у 15–30% взрослого населения [1]. 
Несмотря на то, что курение сигарет в значительной 

мере оказывает неблагоприятное воздействие на здоровье 
человека, существуют противоречивые данные о влиянии 
курения на уровень артериального давления, вес, воспа-
ление (воспалительную активацию). Например, отказ от 
курения уменьшает воспаление [2], но может привести к 
увеличению веса [3], что вызывает повышение артериаль-
ного давления и увеличение степени гипертензии у больных 
гипертонической болезнью (ГБ) [4]. 
В национальной репрезентативной выборке курение свя-

зано с повышенным биомаркером воспаления и хроническо-
го системного воспаления [5]. По данным исследований, у 
бывших и нынешних курильщиков отмечается повышение 
уровня воспалительных биомаркеров [6] и более высокий 
исходный уровень С-реактивного белка, которые были 
связаны с повышенным риском последующего развития 
гипертензии [7]. 
Есть несколько других потенциальных биологических 

механизмов, посредством которых воздействие сигаретного 
дыма может привести к увеличению артериального давле-
ния [8,9]. Долгосрочное курение приводит к нарушениям 
коронарного кровотока, которые могут быть связаны с 
нарушениями сосудистого эндотелия [10]. Курение также 

повышает артериальное давление и увеличивает жесткость 
артерий, особенно выражены данные изменения у хрониче-
ских курильщиков [11]. У молодых людей курение связано с 
артериальной гипертензией и ассоциируется с увеличением 
толщины интима-медиа общей сонной артерии в зрелом 
возрасте [12], у взрослых – с прогрессированием атероскле-
роза. Эти негативные последствия носят кумулятивный и 
необратимый характер [13].
Долгосрочные эффекты курения полностью не выяснены, 

и воздержание от курения не включено в текущие клиниче-
ские рекомендации для профилактики гипертонии [14]. В то 
же время, только в рекомендациях по сохранению здоровья 
Европейской хартии здорового сердца включено положение 
об отказе от курения [15]. 
Нерешенным остается вопрос, в какой степени табакоку-

рение является фактором риска развития [16], прогресси-
рования гипертензии, нарушений вегетативного баланса и 
их взаимосвязи. 
ЦЕЛЬ РАБОТЫ
Изучить влияние курения как фактора риска кардиоваску-

лярных заболеваний на состояние вегетативного баланса 
и суточный профиль артериального давления у больных 
гипертонической болезнью.  
ПАЦИЕНТЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ
Обследовали 100 больных гипертонической болезнью II 

стадии низкого дополнительного кардиоваскулярного риска 

УДК: 616.833-092:616.12-008.331.1]:613.84

Е. А. Познанская, В. В. Сыволап 
СОСТОЯНИЕ ВЕГЕТАТИВНОЙ НЕРВНОЙ СИСТЕМЫ У БОЛЬНЫХ 

ГИПЕРТОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ II СТАДИИ НИЗКОГО ДОПОЛНИТЕЛЬНОГО 
КАРДИОВАСКУЛЯРНОГО РИСКА В ЗАВИСИМОСТИ ОТ СТАТУСА КУРИЛЬЩИКА

Запорожский государственный медицинский университет
Ключевые слова: гипертоническая болезнь, вегетативная нервная система, артериальное давление, курение.
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нительного риска. Курение у гипертоников ассоциируется с повышением активности симпатического звена и угнетением парасимпа-
тического звена вегетативной нервной системы на фоне статистически достоверного преобладания среднесуточного систолического 
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(53 мужчины и 47 женщин). Исследование выполнено на 
клинической базе кафедры пропедевтики внутренних бо-
лезней с уходом за больными КУ «6 городская клиническая 
больница» г. Запорожья. Проведение исследования согла-
совано с локальным этическим комитетом ЗГМУ. 
До начала исследования каждый пациент проходил про-

цедуру подписания информированного согласия на участие. 
В зависимости от статуса курения (не менее 10 лет) все 
пациенты были разделены на 2 группы: в группу курильщи-
ков вошли 30 пациентов, в группу некурящих – 70. Группы 
больных сопоставимы по возрасту, полу, индексу массы 
тела, уровню «тощаковой» глюкозы, величине «офисного» 
САД, ДАД, ПАД, среднего АД, ЧСС (табл. 1).

Таблица 1 
Распределение больных ГБ 

в зависимости от статуса курения

Показатель, 
единицы 
измерения

Статус
курения – да, 

n=30

Статус 
курения – нет, 

n=70 p

M±m M±m
Возраст, лет 52,51±1,46 53,94±1,07 0,93
САД, мм рт.ст. 156,29±0,87 156,34±0,62 0,96
ДАД мм рт.ст. 89,84±0,43 89,72±0,22 0,78
ПАД мм рт.ст. 67,10±0,89 66,48±0,67 0,59
СрАД мм рт.ст. 112,15±0,57 111,93±0,25 0,67
ЧСС, уд/мин 75,50±2,16 72,90±1,16 0,25

Глюкоза, ммоль 4,68±0,19 5,03±0,15 0,17
ИМТ, ед. 28,98±0,82 29,29±0,54 0,75

Таблица 2
Спектральные показатели ВСР у больных ГБ 

в зависимости от статуса курения

Показатель, 
единицы 
измерения

Статус 
курения – да, 

n=30

Статус 
курения – нет, 

n=70 p-level Δ %

M±m M±m
Total power 1667,13±338,33 2119,41±454,66 0,53

VLF 854,00±171,58 838,49±167,83 0,95
LF 491,50±103,59 507,56±86,99 0,91

LF norm 64,77±3,62 55,59±2,44 0,04 +16,5%
HF 300,00±89,73 628,79±175,50 0,23

HF norm 32,63±3,03 39,91±1,91 0,04 -18,2%
LF/HF 3,35±0,69 1,97±0,21 0,01 +70,0%

Рис. 1. Зависимость активности симпатического звена ВНС у 
больных ГБ от статуса курильщика.

Рис. 2. Зависимость активности парасимпатического звена ВНС 
у больных ГБ от статуса курильщика.

Всем больным, согласно протоколу оказания медицин-
ской помощи больным гипертонической болезнью (При-
каз Министерства охраны здоровья Украины №436 от 
03.07.2006 г.), проведено общеклиническое обследование 
с измерением веса и роста, с расчетом индекса массы тела, 
офисное измерение АД и ЧСС, лабораторные исследования. 
В соответствии с поставленными задачами, всем больным 
дополнительно проводили суточное мониторирование АД 
на аппарате «Meditech Cardio Tens» и с использованием 
программы «Medibase» (Кишпешт, Венгрия), определи 
вариабельность сердечного ритма с помощью диагности-
ческой системы CardioLab 2000.
Статистическую обработку материала проводили при 

помощи пакета программ Statistica 6.0 («Statsoft», США, № 
лицензии AXXR712D833214FAN5). После проверки гипо-
тезы о нормальности распределения переменных (Shapiro-
Wilk W test) использовали методы параметрической (t-test 
для зависимых и независимых переменных, однофактор-
ный дисперсионный анализ ANOVA, парная корреляция 
Пирсона) и непараметрической (Wald-Wolfowitz runs test, 
Kolmogorov-Smirnov two-sample test, Mann-Whitney U test, 
корреляция Spearman) статистики. Различия считали ста-
тистически достоверными при значении p<0,05
РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ
У больных ГБ, имеющих статус курильщика (табл. 

2), обнаружено статистически достоверное увеличение 
мощности спектра в диапазоне низких частот (рис. 1) на 
16,5% (р=0,04), снижение мощности спектра в диапазоне 
высоких частот (рис. 2) на 18,2 % (р=0,04) и увеличение 

симпато-вагального индекса (рис. 3) на 70,0% (р=0,01) по 
сравнению с аналогичными показателями у больных ГБ 
без статуса курильщика. 
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Полученные данные свидетельствует о значительной 
активации симпатического звена и угнетении парасимпа-
тического звена вегетативной нервной системы (ВНС) у 
курильщиков.    
Полученные результаты согласуются с данными специ-

ализированной литературы. По мнению авторов [7,17], 
курение вызывает активацию симпатической нервной 
системы, оксидативный стресс и острые вазопрессорные 
эффекты [17], которые связаны с увеличением маркеров 
воспаления [15,16], связанных, в свою очередь, с гипер-
тензией [7]. 
Хроническое курение может привести к развитию эндоте-

лиальной дисфункции [18,19], сосудистым повреждениям, 
повышению жесткости артерий [11], которая обуславливает 
развитие гипертонии [20]. 
В результате исследования обнаружили обратную корре-

ляционную связь между мощностью спектра в диапазоне 
низких частот и среднесуточным САД (r=-0,41; р=0,036) 
(рис. 4), среднесуточным ДАД (r=-0,38; p=0,048) (рис. 5).

Рис. 4. Корреляционная зависимость среднесуточного САД и 
мощности спектра в диапазоне высоких частот (HF) у курильщи-
ков, больных ГБ.

Рис. 5. Корреляционная зависимость среднесуточного ДАД и 
мощности спектра в диапазоне высоких частот (HF) у курильщи-
ков, больных ГБ.

Таблица 3
Основные показатели суточного 

мониторирования артериального давления 
у больных ГБ в зависимости от статуса курения

Показатель, 
единицы 
измерения

Статус 
курения – да, 

n=30

Статус 
курения – нет, 

n=70 p-level Δ %

M±m M±m
Ср.САД 146,83±2,91 137,87±2,81 0,04 +6,5%
Ср.ДАД 89,77±2,39 83,17±1,95 0,04 +7,9%

Сут.индекс 10,54±1,67 12,13±1,10 0,41
Врем.индекс 60,18±5,25 45,82±4,70 0,06

Рис. 6. Различия показателей среднесуточного САД по данным 
СМАД у больных ГБ с и без статуса курильщика.  

Рис. 3. Зависимость величины симпато-вагального индекса у 
больных ГБ от статуса курильщика.

Следует отметить, что у больных ГБ, имеющих статус 
курильщика, обнаружено статистически достоверное пре-
обладание среднесуточного САД на 6,5% (р=0,04) (рис. 
6) и среднесуточного ДАД на 7,9% (р=0,04) (рис. 7) над 
аналогичными показателями суточного мониторирования 
АД у некурящих больных ГБ (табл. 3). 
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Рис. 7. Различия показателей среднесуточного ДАД по данным 
СМАД у больных ГБ с и без статуса курильщика.
В специализированной литературе опубликованы дан-

ные о связи курения и артериальной гипертензии. Так, в 
крупном популяционном исследовании в Англии обнару-
жена независимая ассоциация между курением и уровнем 
артериального давления [8]. 
Проспективное исследование [9] среди мужчин среднего 

возраста в Финляндии поддержало идею, что курение мо-
жет быть фактором риска при гипертензии, однако трайл 
был проведен на небольшой выборке (N=379), и эти данные 
требуют подтверждения в других когортах. 
В нашем исследовании подтвержден факт связи курения 

и артериальной гипертензии как у мужчин, так и у женщин.
Таким образом, наличие такого мощного фактора сердечно-

сосудистого риска, как курение у больных гипертонической 
болезнью приводит к гиперактивации симпато-адреналовой 
системы, угнетению парасимпатического звена ВНС, и как 
следствие, к достоверному повышению среднесуточного 
САД и ДАД. Показатели СМАД (среднесуточные САД и 
ДАД) имеют обратную корреляционную связь с показателем 
парасимпатической активности ВНС, а именно мощностью 
спектра в диапазоне высоких частот (HF). 
ВЫВОДЫ
Курение у гипертоников ассоциируется с повышением ак-

тивности симпатического звена ВНС, о чем свидетельствует 
достоверное увеличение мощности спектра в диапазоне 
низких частот на 16,5% (р=0,04) и увеличение величины 
симпато-вагального индекса на 70,0% (р=0,01).
Одновременно с активацией симпатического звена ВНС 

у больных ГБ, имеющих статус курильщика, наблюдается 
угнетение парасимпатического звена ВНС, что подтверж-
дается снижением мощности спектра в диапазоне высоких 
частот на 18,2% (р=0,04). Отмечена обратная корреляцион-
ная связь между мощностью спектра в диапазоне высоких 
частот и среднесуточным САД (r=-0,41; р=0,036), средне-
суточным ДАД (r=-0,38;p=0,048).
Гиперсимпатикотония у курильщиков, страдающих ГБ, 

не сопровождалась изменением значений «офисного» АД, 
суточное мониторирование АД у данной категории больных 
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показало статистически достоверное преобладание как средне-
суточного САД на 6,5% (р=0,04), так и среднесуточного ДАД 
на 7,9% (р=0,04) по сравнению с некурящими больными ГБ. 
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