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ВВЕДЕНИЕ 

 

Артериальная гипертензия является серьезной проблемой системы 

здравоохранения во всем мире. Осложнения, связанные с артериальной 

гипертензией, являются ведущей причиной нетрудоспособности, 

инвалидизации и смертности большой доли населения [31, 55]. По 

результатам исследования «Эпидемиология сердечно-сосудистых 

заболеваний в регионах Российской Федерации»данной патологией страдает 

30-45 % взрослого населения, преимущественно мужчин.В последнее время в 

структуре больных артериальной гипертензией отмечена тенденция к 

увеличению доли лиц молодого возраста от 18 до 30 лет (от 3,4 % до 40,7 %) 

[4, 8]. 

Одной из особых форм артериальной гипертензии является 

маскированая форма (синонимы: «амбулаторная», «скрытая» гипертензия) – 

форма гипертензии, особенностью которой является регистрация 

нормальных показателей «офисного» и повышенного суточного 

уровняартериального давления [2]. Длительное бессимптомное течение 

данной формы сопряжено с высоким риском субклинического поражения 

органов мишеней и переходом в устойчивую форму гипертонии [75, 149].  

Распространенность маскированной артериальной гипертензии среди 

лиц молодого возраста варьирует в широком диапазоне и составляет от 4,4 % 

до 52 % [18, 149]. Известно, что факторами риска развития маскированной 

артериальной гипертензии являются такие факторы, как молодой возраст, 

мужской пол, физический и психоэмоциональный стресс. Учитывая это,   

профессиональных спортсменов можно отнести к категории лиц 

повышенного риска по развитию данной патологии [31, 66].  

Деятельность профессиональных спортсменов сопряжена с 

чрезмерными физическими нагрузками. Исследования в области спортивной 

медицины показали, что интенсивные систематические нагрузки, 

превышающие функциональные возможности организма спортсмена, могут 
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приводить к нарушениям  процесса адаптации [34, 59, 139]. Дезадаптация 

нередко ведет к развитию предпатологических и патологических изменений 

со стороны органов и систем, в частности, кардиореспираторной системы 

[21, 51].  

Распространенность маскированной артериальной гипертензии среди 

спортсменов, по данным отечественных и зарубежных источников, 

составляет от 4 до 58 % [5, 31, 44]. 

Изучение патогенетических механизмов адаптации организма к 

систематическим физическим нагрузкам высокой интенсивности дает 

возможность оценить адаптивную структурно-функциональную перестройку 

сердечно-сосудистой системы у профессиональных спортсменов.   

Нарушение границ физиологической нормы позволяет диагностировать 

развитие предпатологических и патологических изменений на ранних этапах 

[5, 57, 60]. Одним из ранних симптомов нарушения адаптации является 

патологическая реакция артериального давления в ответ на физическую 

нагрузку, которая, как известно, показала высокую прогностическую 

значимость развития артериальной гипертензии у спортсменов после 

завершения спортивной карьеры [84]. 

Различия выраженности структурно-функциональных изменений и 

развития артериальной гипертензии у спортсменов со схожим спортивным 

стажем и направленностью тренировочных нагрузок дают основание думать 

о значимом вкладе индивидуально-типологических особенностей 

спортсмена, которые, в свою очередь, во многом определяются генетическим 

полиморфизмом [137, 143]. 

Сегодня наиболее перспективным направлением признан генетический 

анализ генов, ассоциированных с развитием артериальной гипертензии. Это 

направление позволяет улучшить выявление лиц группы риска для ранней 

диагностики и профилактики данного заболевания [48, 156]. В настоящее 

время наиболее изученными генами, ассоциированными с высоким риском 
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развития данной патологии, признаны гены, влияющие на 

ренинангиотензинальдостероновую систему (РААС) [23, 41].    

Таким образом, маскированная артериальная гипертензия представляет 

собой особую форму гипертонии, с длительным бессимптомным течением и 

поражением органов-мишеней. Низкая выявляемость и осведомленность лиц, 

страдающих маскированной артериальной гипертонией, отсутствие лечения 

и коррекции образа жизни повышает риск развития устойчивой гипертонии и 

развития сердечно-сосудистых осложнений. Поэтому разработка 

диагностических критериев маскированной артериальной гипертензии у 

спортсменов в Республике Саха (Якутия) имеет важное прикладное значение 

[17, 31, 114]. 

 

Степень разработанности темы диссертации 

Проведен анализ отечественной и зарубежной литературы, 

посвященной изучению распространенности, особенностям маскированной 

артериальной гипертензии у спортсменов.  

На сегодняшний день нет единого мнения о частоте маскированной 

артериальной гипертензии у спортсменов по сравнению с 

общепопуляционным уровнем. Это может объясняться рядом причин. Во-

первых, остро стоит проблема недостаточной диагностики данной патологии 

у спортсменов. Так, есть данные, что более 22 % спортсменов тренируются, 

не контролируя уровень артериального давления [5]. Во-вторых, даже 

проведенное измерение уровня «офисного» артериального давления может 

быть недостаточно информативным ввиду адаптационных изменений на 

фоне спортивной деятельности, в частности, гипотония в покое способна 

«маскировать» наличие артериальной гипертензии. В настоящее время 

наиболее информативным методом исследования является проведение 

суточного мониторирования артериального давления в амбулаторных 

условиях и проведение пробы с физической нагрузкой [5, 41].   
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Несомненно, что направленность тренировочной деятельности вносит 

весомый вклад в формирование адаптационных перестроек организма 

спортсменов, в том числе и на реакцию артериального давления в ответ на 

интенсивные физические нагрузки [51, 115]. Известно, что артериальная 

гипертензия выявляется как в видах спорта с высокоинтенсивными 

статическими, так и высокоинтенсивными динамическими нагрузками. В 

исследованиях, где приняли участие спортсмены, тренирующие 

такоекачество, как «сила», артериальная гипертензия выявлена у 36,5 % 

спортсменов с нормальным уровнем «офисного» артериального 

давления[62]. Среди спортсменов циклических видов спорта частота 

маскированной артериальной гипертензии составляет 23,5 % [77, 80].   

Постоянная активация симпатоадреналовой системы, присущая 

предсоревновательному стрессу у спортсменов, приводит к увеличению 

частоты сердечных сокращений и повышению артериального давления, что 

делает психоэмоциональное напряжение независимым фактором риска 

развития сердечно-сосудистых заболеваний [71]. 

Большой вклад вносит наследственная отягощенность к сердечно-

сосудистым заболеваниям. Среди спортсменов частота предрасположенности 

к артериальной гипертензии составляет 55-60 %, что соответствует с 

общепопуляционным уровнем [58]. 

Структурно-функциональная перестройка сердечно-сосудистой 

системы у профессиональных спортсменов сопровождается увеличением 

функциональной мощности сердца и сосудов. При несоответствии нагрузок и 

функциональных резервов некоторые функции могут истощаться и протекать 

на предпатологическом, и даже патологическом уровне [51, 59]. 

В связи с этим все большую актуальность приобретают поиск 

предрасполагающих факторов, понимание механизмов развития 

маскированной артериальной гипертензии у спортсменов для 

прогнозирования, ранней диагностики и выявления лиц группы риска в целях 

профилактики и лечения данной патологии.  
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Цель исследования 

Определить клинико-генетические закономерности развития 

маскированной артериальной гипертензии у спортсменов в Республике Саха 

(Якутия). 

 

Задачи исследования 

1. Изучить особенности суточного уровня артериального давления 

и частоту маскированной артериальной гипертензии у спортсменов в 

Республике Саха (Якутия). 

2. Оценить функциональные резервы сердечно-сосудистой системы 

при дозированной физической нагрузке и морфофункциональные показатели 

миокарда левого желудочка у спортсменов с маскированной артериальной 

гипертензией и нормальным уровнем артериального давления. 

3. Провести сравнительный анализ полиморфизмов гена 

ангиотензинпревращающего фермента, рецептора 2-го типа к ангиотензину II 

и 1-альфа коактиватора гамма-рецепторау спортсменов с маскированной 

артериальной гипертензией и группы контроля. 

4. Разработать прогностическую модель для ранней диагностики 

маскированной артериальной гипертензии у спортсменов.  

 

Научная новизна 

Впервые проведена комплексная оценка суточного уровня 

артериального давления у спортсменов-якутов в зависимости от возраста, 

направленности тренировочной деятельности; выявлена повышенная частота 

маскированной артериальной гипертензии. 

Проведен сравнительный анализ функциональных резервов сердечно-

сосудистой системы и особенностей ремоделирования миокарда левого 

желудочка у спортсменов-якутов с нормальным уровнем артериального 

давления и маскированной артериальной гипертензией.  
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Показано, что у спортсменов с маскированной артериальной 

гипертензией присутствуют неэкономичные механизмы обеспечения 

высокой физической работоспособности, ведущие к перенапряжению 

сердечно-сосудистой системы.  

Получены новые данные особенностей полиморфных маркеров 

изучаемых генов (ген ангиотензинпревращающего фермента (ACE) 

полиморфизм I/D (rs4646994), ген 1-альфа коактиватора гамма-рецептора 

(PPARGC1A), полиморфизм G/A (rs8192678) у спортсменов-якутов. 

Установлена ассоциация с носительством аллелей изучаемых генов с 

маскированной артериальной гипертензии у спортсменов-якутов. 

Впервые с помощью регрессионного и ROC анализов разработана 

прогностическая модель, включающая факторы квалификация «мастер 

спорта», увеличение коэффициента расходов резервов миокарда и 

носительство ID, DD генотипа гена ангиотензинпревращающего фермента в 

диагностике маскированной артериальной гипертензии у спортсменов. 

 

Теоретическая и практическая значимость работы 

Теоретическую значимость представляют полученные новые данные 

суточного уровня артериального давления у спортсменов с разной 

направленностью тренировочной деятельности, выявленные 

эхокардиографические, функциональные, генетические особенности течения 

маскированной артериальной гипертензии у спортсменов.   

Создана электронная база данных спортсменов, включающая 

демографические, анамнестические, клинико-функциональные и 

молекулярно-генетические результаты исследования для динамического 

контроля состояния здоровья спортсменов.  

Практической значимостью исследования является разработанная 

модель прогнозирования развития маскированной артериальной гипертензии 

у спортсменов на основе анализа наиболее значимых предикторов. 
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В перечень обязательного медицинского осмотра Центра спортивной 

медицины и реабилитации государственного бюджетного учреждения 

Республики Саха (Якутия)«Республиканский центр спортивной подготовки 

сборных команд Республики Саха (Якутия)» внедрен метод суточного 

мониторирования артериального давления, что позволит улучшить 

диагностику маскированной артериальной гипертензии среди спортсменов 

для своевременного проведения лечебно-профилактических мероприятий и 

сохранения здоровья спортсменов. 

 

Методология и методы работы 

Проведено исследование «случай-контроль» (2017-2020 гг.)  с участием 

205 мужчин якутской национальности в возрасте от 18 до 30 лет, из них: 147 

профессиональных спортсменов высокого мастерства, 58 лиц без 

систематических физических нагрузок.  

Исследование проведено в три этапа: первый этап – оценка суточного 

уровня артериального давления у исследуемых лиц; второй  – сравнительный 

анализ функциональных резервов при физической нагрузке и структурно-

функциональных показателей сердечно-сосудистой системы в зависимости 

от уровня артериального давления, анализ распределения частот аллелей  и 

генотипов генов, ассоциированных с артериальной гипертензией; третий – 

разработка прогностической модели развития маскированной артериальной 

гипертензии у спортсменов.   

Диссертационное исследование включало сбор жалоб, осмотр, 

исследование офисного и суточного уровня артериального давления, анализ 

функциональных резервов сердечно-сосудистой системы, 

эхокардиографическое исследование миокарда левого желудочка, 

генетическое тестирование у спортсменов и группы контроля. Генетическое 

исследование полиморфизма изучаемых генов проведено в рамках НИР 

«Генетический паспорт здоровья и физических качеств спортсменов 
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Республики Саха (Якутия)» (2014 – 2016 гг.) по Государственному контракту 

№ 49 от 20 октября 2013 года.  

В работе применены методы статистического анализа данных на 

предмет значимости различий исследуемых показателей, корреляционный 

анализ, бинарная логистическая регрессия с ROC-анализом.  

 

Положения, выносимые на защиту 

1. Более чем у одной трети спортсменов-якутов в Республике Саха 

(Якутия) регистрируется маскированная артериальная гипертензия: частота 

патологического циркадного профиля артериального давления 

(недостаточное снижение в ночной период и ночная гипертензия) выше в 

группе спортсменов, по сранению с лицами без систематических физических 

нагрузок. 

2. Спортсмены с маскированной артериальной гипертензией 

характеризуются менее экономичными механизмами обеспечения высокой 

физической работоспособности по сравнению со спортсменами с 

нормальным уровнем артериального давления: перенапряжение сердечно-

сосудистой системы и снижение резервных возможностей миокарда 

сопряжено с высокими показателями толщины стенок и ремоделированием 

миокарда левого желудочка.  

3. Развитие артериальной гипертензией у спортсменов 

ассоциировано сносительством ID и DD генотипов гена 

ангиотензинпревращающего фермента.   

4. Значимыми предикторами, связанными с развитием 

маскированной артериальной гипертензии, являются квалификация «мастер 

спорта», увеличение коэффициента расходов резервов миокарда, 

носительство ID, DD генотипа гена ангиотензинпревращающего фермента. 
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Апробация работы 

Результаты диссертационной работы были представлены в виде устных 

докладов и публикаций на 16-м Конгрессе российского общества 

Холтеровского мониторирования и неинвазивной электрофизиологии 

(РОХМИНЭ), 8-м Всероссийском конгрессе «клиническая 

электрокардиология», 1-ой Всероссийской конференции детских 

кардиологов ФМБА России, (Казань, 2015); VI Конгрессе с международным 

участием «Экология и здоровье человека на Севере» (Якутск, 2016); 

Всероссийской научной конференции «Физическая культура, спорт, наука и 

образование» (Якутск, 2017); VIII Конгрессе с международным участием 

«Экология и здоровье человека на Севере» (Якутск, 2017); III 

Международной научно-практической конференции в «Олимпийский спорт: 

педагогическое наследие Д.П.Коркина и перспективы развития вольной 

борьбы на мировой арене» (Якутск, 2019); Х Конгрессе с международным 

участием «Экология и здоровье человека на Севере» (Якутск, 2019); XI 

международной научно-практической конференции «Здоровье человека с 

позиции практической медицины: научный подход» (Казань, 2022).  

Полученные результаты диссертационной работы внедрены в лечебный 

процесс Центра спортивной медицины и реабилитации государственного 

бюджетного учреждения «Республиканский центр спортивной подготовки 

сборных команд Республики Саха (Якутия)» Министерства спорта и 

физической культуры Республики Саха (Якутия) (г. Якутск).   

 

Личное участие автора  

Автор непосредственно участвовала в разработке идеи, дизайна 

исследования, в организации и проведении всех этапов научного 

исследования.  Автором лично проведены: обзор литературы, анализ 

медицинской документации, получение информированного согласия у 

исследуемых, измерение «офисного» артериального давления, 

антропометрия, суточное мониторирование артериального давления, 
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эхокардиография, статистическая обработка данных, а также подготовка 

публикаций по диссертационной теме.  

Автор выражает глубокую признательность Пахомову Михаилу 

Дмитриевичу, директору Государственного бюджетного учреждения 

Республики Саха (Якутия) «Республиканский центр спортивной подготовки 

сборных команд Республики Саха (Якутия)», Аргуновой Лидии Егоровне, 

главному врачу Центра спортивной медицины и реабилитации ГБУ РС(Я) 

«РЦСП СК РС(Я)», Пинигиной Ирине Андреевне, заведующей отделом 

функциональной диагностики Центра спортивной медицины и реабилитации 

ГБУ РС(Я) «РЦСП СК РС(Я)» за помощь в организации сбора материала для 

исследования.   

 

Публикации 

По теме диссертации опубликовано 20 печатных работ, из них 8 статей 

в журналах, рекомендованных Высшей аттестационной комиссией 

Минобразования и науки РФ для публикации материалов диссертационных 

работ, из которых 3 статьи – в журналах, индексируемых в международных 

базах «Scopus» и«Web of Science».  

 

Структура и объем диссертации 

Диссертация написана на 153 страницах машинописного текста, 

состоит из 4 глав, введения, обзора литературы, описания маткриалов и 

методов исследования, результатов собственных исследований, заключения, 

выводов, практических рекомендаций, списка сокращений и указателя 

литературных источников; содержит 38 таблиц и 3 рисунка. Указатель 

литературы включает 71 отечественных и 113 зарубежных источников. 

 

 

 

 



14 
 

ГЛАВА 1. ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ 

 

1.1. Маскированная артериальная гипертензия у молодых лиц 

 

На сегодняшний день артериальная гипертензия (АГ) является одной из 

самых распространенных заболеваний во всем мире. Низкая 

осведомленность населения и приверженность к лечению, а также часто 

бессимптомное течение, делают артериальную гипертензию одним из 

основных причин развития сердечно-сосудистых и цереброваскулярных 

заболеваний [64].   

По результатам зарубежных исследований распространенность 

артериальной гипертензии среди населения составляет 30-45 %, преобладает 

среди лиц мужского пола [4, 31]. Высокая частота среди лиц мужского пола 

также прослеживается и в  российской популяции (в возрасте 25-65 лет – 

47 % среди мужчин и 40 % среди женщин) [4, 25, 31].  

В настоящее время золотым стандартом диагностики артериальной 

гипертензии является измерение «офисного» уровня артериального давления. 

Неинвазивность, простота методики и общедоступность позволили данному 

методу получить широкое применение среди населения.   Однако внедрение 

суточного мониторирования артериального давления позволило выявить ряд 

состояний, когдаотмечается несоответствие «офисного» и амбулаторного 

уровня артериального давления [168]. Выделяют следующие формы 

артериальной гипертензии: устойчивая нормотензия – нормальное «офисное» 

и амбулаторное артериальное давление; устойчивая гипертензия – 

повышенное «офисное» и амбулаторное артериальное давление; «гипертония 

белого халата» – повышенный уровень «офисного» при нормальном 

суточном артериальном давлении; маскированная артериальная гипертензия  

– нормальный уровень «офисного» при повышенном суточном артериальном 

давлении [31, 52].  
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Маскированная артериальная гипертензия (синоним «скрытой 

артериальной гипертензии») одна изособых форм артериальной гипертензии, 

которая характеризуется нормальными показателями артериального 

давления, измеренного в медицинском учреждении, но с повышенными 

значениями, измеренного вне медицинского учреждения методом 

самоконтроля или суточного мониторирования артериального давления.По 

результатам суточного мониторирования артериального давления 

артериальной гипертензии соответствуют пороговые значения для 

систолического и диастолического артериального давления в течение суток 

≥130/80 мм.рт. ст. и/или среднедневное ≥135/85 мм рт. ст., средненочное 

≥120/70 мм рт. ст.) [31].  

В ряде исследований показано, что в России, как и во многих 

европейских странах, отмечен прирост заболеваемости артериальной 

гипертензией среди лиц молодого возраста и даже подростков, 

преимущественно мужского пола [19]. Важно отметить, что у более четверти 

из них высокое артериальное давление прогрессирует в устойчивую 

гипертонию и сопряжено с высокой сердечно-сосудистой смертностью в 

среднем возрасте. Также выявлено, что в 90 % случаев артериальная 

гипертензия развивается вследствие ведения нездорового образа жизни и 

вредных привычек, и лишь в 10 % - по другим причинам [19, 54,106]. 

Частота встречаемости маскированной артериальной гипертензии 

среди населения находится в широком диапазоне. Это может объясняться 

разностью методотологии выявления и верификации данной патологии, 

применением анализа различных временных интервалов суточного 

измерения артериального давления (день, ночь, 24 часа), этнической 

принадлежностью, возрастом, полом и др. [18, 33, 154].  

Согласно различным исследованиям, маскированную гипертензию 

можно выявить от 4 до 52 %  пациентов [18, 31].  

Shimbo D.etal. изучали изолированную амбулаторную гипертонию 

среди европейского населения и выявили маскированную артериальную 
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гипертензию у 34,1% участников с высоким нормальным артериальным 

давлением [160]. Тогда как по данным исследования PAMELA (Pressione 

Arteriose MonitorateELoro Associazioni Study) распространенность 

«гипертонии белого халата» – 12%, маскированной формы гипертезии – 

около 9% [158]. 

В метаанализе Kotsis V.I. et al. среди 1535 пациентов, не получавших 

антигипертензивной терапии, маскированная артериальная гипертензия была 

выявлена в 14,5 % случаев. При этом лица с «гипертонией белого халата» 

чаще имели нормальную массу тела, а лица с маскированной артериальной 

гипертензией повышенный индекс массы тела, соответствующий ожирению. 

Анализ индекса массы миокарда левого желудочка, который является 

предиктором с высокой прогностической значимостью развития сердечно-

сосудистых заболеваний, показал значимо высокие значения у лиц с 

маскированной артериальной гипертензией, чем у нормотоников, и 

сопоставим с показателями у лиц с устойчивой артериальной гипертензией 

(108,9±30,6 г/м2 и 107,1±29,1г/м2 по сравнению с 101,4 ± 29,9 г/м2, p <0,005). 

Индекс массы миокарда левого желудочка в группе пациентов с 

«гипертонией белого халата» достоверно не отличался от лиц с нормальным 

артериальным давлением (101,5 ± 25,9 против 101,4 ± 29,9 г/м2) [129]. 

В метаанализе, где изучалась распространенность, причины и 

осложнения маскированной артериальной гипертензии было показано, что 

частота данной патологии в среднем составила 16,8 % с преобладанием 

курящих лиц, по сравнению с группой нормотоников (р<0,05). Масса 

миокарда левого желудочка у лиц, страдающих маскированной артериальной 

гипертензией, была статистически значимо выше,чем у лиц с нормальным 

уровнем артериального давления, и  аналогична, как у лиц с устойчивой 

гипертонией (109 г/м2) [175]. 

Согласно Рекомендациям по лечению артериальной гипертонии 

Европейского Общества Гипертонии (European Society of Hypertension, ESH), 

Европейского Общества Кардиологов (European Society of Cardiology, ESC, 



17 
 

2018 г.), Клиническим рекомендациям по лечению артериальной гипертензии 

у взрослых Российкого кардиологического общества (РКО, 2020 г.), 

основными факторами риска развития являются:  мужской пол, возраст (≥55 

лет у мужчин, ≥65 лет у женщин), курение, дислипидемия (общий 

холестерин >4,9 ммоль/л), глюкоза плазмы натощак 5,6–6,9 ммоль/л (102–125 

мг/дл), нарушение толерантности к глюкозе, ожирение (ИМТ≥30 кг/м2), 

абдоминальное ожирение (окружность талии: ≥102 см у мужчин, ≥88 см у 

женщин), семейный анамнез ранних сердечно-сосудистых заболеваний (<55 

лет у мужчин, <65 лет у женщин) [31,52].  

Висследовании, включающем в общей сложности 86 167 пациентов и 60 

значимых предикторов развития маскированной артериальной гипертензии, 

было выявлено, что данная патологии связана с мужским полом (ОШ=1,47, 

95%ДИ:1,01-1,14), индексом массы тела (увеличение на кг/м
2
 ОШ=1,07, 

95%ДИ:1,01-1,14) и курением (ОШ=1,32, 95%ДИ:1,13-1,50) [18, 159].   

Приверженность мужского пола к заболеванию подтверждается также 

по данным крупного международного регистра маскированной артериальной 

гипертензии (9753 пациентов с 5 разных континентов). Так,  мужчины имеют 

наибольшую распространенность данной патологии (ОШ=1,3, 95%ДИ:1,2-

1,5) [148].  

Наличие вредных привычек (курение и злоупотребление алкоголем) 

также связано с наличием маскированной артериальной гипертонии [52, 149]. 

Согласно данным метаанализа (в общей сложности 86 167 пациентов) 

выявлен кумулятивный риск маскированной артериальной гипертонии у 

курящих пациентов (ОР=1,32, ДИ 95%: 1,13-1,50) по сравнению с 

некурящими [159]. 

В проспективном когортном исследовании с участием 98 718 лиц в 

возрасте от 18 до 79 лет (средняя продолжительность наблюдения 4,3 года) 

было отмечено снижение сердечно-сосудистого риска при изменении образа 

жизни (отказа от курения, снижении массы тела и стрессовых ситуаций, 

соблюдения низкокалорийной диеты). Это позволило авторам сделать вывод 
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о важности влияния вредных привычек и факторов риска на развитие 

артериальной гипертензии, а также обязательном включении в программу 

снижения риска развития сердечно-сосудистых осложнений при 

артериальной гипертензии [114].  

В популяционном исследовании (Финляндия FHS (Finn-Home study, 

n=1459) было установлено, что курящие имеют в 2,21 раза (95% ДИ: 1,43-

3,42) выше риск развития маскированной артериальной гипертензии. 

Необходимо отметить, что возраст участников данного исследования был  

45-74 года [162]. 

Особым вариантом маскированной артериальной гипертонии у 

молодых лиц можно выделить гипертонию на рабочем месте (masked 

workplace hypertension), при котором характерно повышение уровня 

артериального давления в период повышенной физической или 

психоэмоциональной нагрузки. В ряде работ также показано влияние стресса 

на распространенность маскированной артериальной гипертензии[45,48,51].  

Условия труда также могут вносить весомый вклад в частоту развития 

маскированной артериальной гипертензии. По некоторым данным, высокая 

частота лиц с признаками маскированной артериальной гипертензиибыа 

выявлена среди медицинских работников (сотрудники стационара, скорой 

помощи) (мужчины – 24 %, женщины – 17,6 %). Авторы отмечают, что 

максированная форма гипертонии была ассоциирована с такими факторами, 

как работа в вечерние и ночные часы, сменный график работы, 

психоэмоциональное напряжение во время работы, недовольство оплатой 

труда. Следует отметить, что взаимосвязи с количеством рабочих часов в 

неделю обнаружено не было.   

В ряде исследований показанвысокий уровень прогностической 

значимости предиктора индекса массы тела и диагностируемой по нему 

степени ожирения [18, 159]. Показана высокая частота 

маскированнойартериальной гипертензии у лиц, страдающих ожирением 
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[146], сахарным диабетом 2-го типа и метаболическими нарушениями [27, 

171].  

Учитывая тот факт, что у лиц молодого возраста с артериальной 

гипертензией отмечена высокая распространенность указанных факторов 

риска (избыточной массы тела, курения, избыточного употребления соли, 

наследственной предрасположенности, гиподинамии), маскированная 

артериальная гипертензия представляется социальной и экономически 

значимой проблемой  для здравоохранения всего мира [17, 20, 27].  

Первое исследование, с указанием на высокую частоту поражения 

органов-мишеней у лиц с маскированной формой гипертонии, впервые была 

описана Pickeringetal. в 1999 году. Исследовав 319 лиц с нормальным 

уровнем «офисного» артериального давления, авторы выявили 

маскированную артериальную гипертензию в 21 % случаев. Показатели 

индекса массы миокарда левого желудочка и атеросклероза сонных артерий у 

лиц с маскированной артериальной гипертензией были практически такими 

же, как у лиц с устойчивой формой гипертензии  [152].  

В исследовании, в котором проводили наблюдение за 6458 пациентами 

в течение 8,3 лет, риск  сердечно-сосудистых осложнений при 

маскированной артериальной гипертензии составил 1,55 (95% ДИ: 1,12-2,14), 

при стабильной гипертензии у пациентов без лечения был 2,13 (95% ДИ: 

1,66-2,73), у пациентов, принимающих антигипертензивные препараты – 1,40 

(95% ДИ: 1,02-1,94) [69]. 

Патогенетические механизмы развития маскированной артериальной 

гипертензии в настоящее время изучаются. Одной из теорий патогенеза 

считается повышение тонуса симпатического отдела нервной системы. Так,  

было показано, что у лиц с данной патологией отмечается нормотония в 

период нормотензии и резкое повышение тонуса симпатического отдела во 

время скачков повышения давления [171].  По другой версии, основой 

патогенеза данной патологии может служить ремоделирование левого 

предсердия с повышением его жесткости [17, 75, 149]. Несомненна и роль 
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физического и психоэмоционального стресса в развитии артериальной 

гипертензии [47, 171]. В современном обществе, в условиях повышенной 

конкуренции и погони за достижением результатов, психоэмоциональный 

стресс стал повседневным спутником для большей части трудоспособного 

населения и вносит весомый вклад в формирование многих заболеваний, в 

том числе и маскированной артериальной гипертензии [24, 71]. 

В многоцентровом исследовании с участием 63 910 взрослых было 

выявлено, что у лиц с маскированной артериальной гипертензией более 

высокий риск смертности по сравнению с лицами с устойчивой артериальной 

гипертензией и «гипертонией белого халата» [77]. Высокая прогностическая 

значимость маскированной формы артериальной гипертензииосвещена в 

разделах Рекомендацийпо лечению больных с артериальной гипертензией, 

опубликованных Европейским обществом кардиологов, Европейским 

обществом по артериальной гипертензии (2013, 2018) и Российским 

кардиологическим обществом (2020).   

Ряд исследований указывают на то, что бессимптомное поражение 

органов-мишеней при маскированной гипертензии встречаются также часто, 

как и при устойчивой гипертонии, что делает данную патологию медико-

социальной проблемой с высокой прогностической значимостью. 

Длительное бессимптомное течение опасно высоким уровнем инвалидизации 

населения ввиду высокой ассоциации с поражением органов-мишеней, 

дислипидемией и нарушением толерантности к глюкозе, высоким 

симпатическим тонусом и высоким риском формирования сахарного диабета 

и устойчивой гипертензии [52, 90, 146]. 

Таким образом, распространенность данной патологии по разным 

источникам варьирует от 4 до 52 %, и выше среди лиц молодого возраста, 

преимущественного мужского пола, у лиц с вредными привычками 

(курильщиков и лиц, употребляющих алкоголь), при чрезмерной физической 

активности и при работе, сопряженной с высокой тревогой и стрессом [17, 

38]. 
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Дополнительными факторами формирования маскированной 

артериальной гипертензии являются наличие ожирения, сахарного диабета, 

отягощенного семейного анамнеза по гипертонической болезни и высокое 

нормальное офисное артериальное давление [117].  

Ввиду того, что большинство скрининговых исследований 

артериальной гипертензии основываются на значениях артериального 

давления, измеренных в медицинском учреждении, диагностика данной 

патологии представляет большую проблему. Вместе с тем, длительное 

скрытое течение часто сопряжено с бессимптомным поражением органов-

мишеней. При этом частота сердечно-сосудистых осложненийнаходится на 

том же уровнем, что и при устойчивой гипертонии, а иногда и превалирует 

ввиду отсутствия адекватного лечения [31]. 

В популяционном когортном иссдедовании, в котором приняли участие 

11 135 взрослых, проживающих на территории Европы, Южной Америки и 

Азии, было показано, что высокий уровень суточного артериального 

давления и ночная гипертензия в значительной степени ассоциировались с 

развитием сердечно-сосудистых осложнений и повышенной летальностью. 

Это позволило сделать вывод, что суточное мониторирование артериального 

давления является более эффективным методом диагностики артериальной 

гипертензии [67, 181]. 

Все вышесказанное позволяет сделать вывод, что 

маскированнаяартериальная гипертензия, длительное время протекая 

бессимптомно, имеет высокий риск развития осложнений, ведущих к потере 

трудоспособности, инвалидизации и смертности населения, и является 

важной медико-социальной проблемой.  
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1.2. Особенности патофизиологических механизмов 

артериальной гипертензии у спортсменов 

 

Мнение исследователей по поводу распространенности артериальной 

гипертензии среди спортсменов двояко. Ряд авторов констатируют, что 

общая распространенность артериальной гипертезии среди лиц с 

регулярными физическими нагрузками примерно на 50 % ниже, чем в общей 

популяции [84, 86]. Однако, по данным D. Corrado et al., артериальная 

гипертензия является второй,после нарушений ритма сердца, причиной 

дисквалификации спортсменов [91].  

Возможно, низкая выявляемость спортсменов с артериальной 

гипертензией связана с недостаточной диагностикой данного заболевания. 

Несмотря на то, что определение уровня артериального давления не является 

дорогостоящим и труднодоступным методом исследования, требующим 

специальных навыков, и входит во многие стандарты исследования 

спортсменов (как в Европейские, так и в Американские) для профилактики 

развития внезапной сердечной смерти в спорте, статистические данные 

указывают на то, что примерно 22 % спортсменов тренируются 

бесконтрольно.  Так, Leyk D. et al. (2008) констатируют, что у 17,3 % 

спортсменов, занимающихся бегом на длинные дистанции, не определяли 

уровень артериального давления. С другой стороны, даже проведенное 

измерение «офисного» уровня артериального давления является 

недостаточно информативным, так как адаптационные изменения организма, 

формирующиеся в течение спортивной деятельности профессионального 

спортсмена, в частности, гипотония в покое, способны «маскировать» 

наличие артериальной гипертензии. По мнению ряда авторов, на 

сегодняшний день наиболее информативным методом исследования является 

проведение суточного мониторирования артериального давления в 

амбулаторных условиях и проведение пробы с физической нагрузкой [5, 40, 

167].   
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Как известно, метод суточного мониторирования имеет ряд 

преимуществ в диагностике артериальной гипертензии, а именно, позволяет 

оценить суточный ритм артериального давления – колебания в 

«повседневной» активности, ночную гипотензию и гипертензию, определить 

«гипертонию белого халата» и уточнить прогноз сердечно-сосудистых 

осложнений [31, 76].  

В исследовании с участием спортсменов, тренирующих качество 

силы,суточное мониторирование артериального давления показало высокую 

диагностическую значимость. Так, у трети (36,5 %) спортсменов с 

нормальным уровнем артериального давления авторы выявили 

изолированную систолическую артериальную гипертензию с патологическим 

суточным профилем в виде неостаточного снижения артериального давления 

в ночное время («нон-диппер») [62]. 

Проведение теста с дозированной физической нагрузкой, с оценкой 

реакции артериального давленияна нагрузку является обязательным 

исследованием для допускатренировочно-соревновательной деятельности и 

частью углубленного медицинского осмотра для профессиональных 

спортсменов (приказ Минздравсоцразвития №613 от 9 августа 2010 

г).Установлено, что верхний предел уровня систолического артериального 

давления у спортсменов, занимающихся видом спорта класса IIIC по 

классификации J. Mitchel (высокоинтенсивных, высокоэнергозатратных), не 

более 230 мм рт. ст., у других видов спорта – 210 мм рт. ст. [39].  

В исследовании, где проводили наблюдение за 141 спортсменом с 

нормальным уровнем артериального давления в течение 6,5 лет, авторы 

выявили артериальную гипертензию у 24 спортсменов. При этом отмечено, 

что у данных спортсменов регистрировался гипертонический тип реакции 

при пробе с физической нагрузкой. Многофакторный анализ показал 

высокую прогностическую значимость гипертонического типа  реакции на 

развитие артериальной гипертензии у профессиональных спортсменов [84]. 
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Несомненно, в тренировочном плане любого вида спорта присутствуют 

как силовые упражнения, так и тренировки для развития выносливости. 

Анализ доступной литературы показал, что частота артериальной гипертонии 

одинакова в видах спорта с динамическим (некоторые виды легкой атлетики, 

гребля, футбол, лыжные гонки) и статическими нагрузками (тяжелая 

атлетика, фигурное катание) [5].  

Выявлено, что среди спортсменов имеет место большая 

распространенность факторов риска сердечно-сосудистых заболеваний, в 

частности, артериальной гипертензии [12, 20, 90, 177]. Для категории 

профессиональных спортсменов характерны, кроме традиционных 

модифицируемых и немодифицируемых факторов риска, специфические 

факторы, связанные с профессиональной деятельностью спортсменов [150]. 

Одним из таких факторов риска развития артериальной гипертензии у 

спортсменов является прием фармакологических препаратов. К сожалению, 

среди спортсменов часто встречается прием как разрешенных, так и 

запрещенныхпрепаратов с целью повышения работоспособности, 

выносливости и, как следствие, спортивной успешности  (анаболические 

стероиды, эфедринсодержащие препараты, эритропоэтин и др.) [36]. Кроме 

того, бесконтрольный прием различных биологически активных добавок, 

кофеинсодержащих энергетических напитков может стать причиной 

гипертонических кризов с нарушением мозгового кровообращения [5,71, 

162]. 

Психоэмоциональный стресс, несомненно, вносит большой вклад  в 

активацию симпатоадреналовой системы и является фактором, 

предрасполагающим к формированию артериальной гипертензии у 

спортсменов [24]. Выявлено, что постоянный предсоревновательный стресс, 

высокая конкуренция, «популярность», которые являются спутниками 

большинства успешных спортсменов, ввиду их постоянного воздействия на 

организм ведут к психоэмоциональному напряжению и являются факторами 

риска развития сердечно-сосудистых заболеваний [38,47]. 
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Высокая спортивная травматизация (головного, спинного мозга, 

внутренних органов), особенности выполнения определенных физических 

упражнений, ведущих к нарушению венозного возврата (задержка дыхания, 

натуга мускулов, выраженное и длительное напряжение мышц брюшного 

пресса, особенно при подъеме тяжестей), часто могут служить 

предрасполагающими факторами для развития сердечно-сосудистой 

патологии, в частности, артериальной гипертензии, у профессиональных 

спортсменов [5, 101]. 

Необходимо отметить наследственную предрасположенность к 

развитию артериальной гипертензии. Есть данные, что у 55– 60 % 

спортсменов с гипертензией есть указание на повышенное артериальное 

давление у родителей [9, 58, 107]. 

У спортсменов артериальная гипертензия нередко сопровождается 

гипертрофией миокарда [38, 116]. Выявлено, что выраженность и тип 

гипертрофии миокарда связана с величиной артериального давления и 

длительностью течения заболевания. При этом отмечено, что пациенты с 

неблагоприятным суточным профилем (недостаточное снижение уровня 

артериального давления в ночное время и ночная гипертензия) имеют более 

высокие значениямассы миокарда левого желудочка [46, 49, 104]. Известно, 

что концентрический тип гипертрофиилевого желудочка ассоциирован с 

более высоким риском развития кардиоваскулярных осложнений в будущем, 

по сравнению с эксцентрическим типом. Е. В. Склянная в своем 

исследовании выявила эксцентрическую гипертрофию у 30 %, 

концентрическую гипертрофию у 17 % молодых лиц с артериальной 

гипертензией [58]. 
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1.3. Особенности структурно-функциональной перестройки 

сердечно-сосудистой системы у спортсменов с артериальной 

гипертензией 

 

Регулярность физических нагрузок является одним из важных 

факторов регуляции артериального давления. Сравнительный анализ 

воздействия физических нагрузок на уровень давления в зависимости от 

регулярности показал, что однократные физические нагрузки динамического 

характера снижают артериальное давление, в то время как однократные 

статические нагрузки не приводят к снижению давления [113, 134].  

Таким образом, в общей популяции занятия регулярной физической 

нагрузкой динамического характера низкой степени интенсивности не только 

приводят к снижению уровня артериального давления и частоты развития 

артериальной гипертензии, но и к снижению сердечно-сосудистых катастроф 

[77, 112].  

Условия жизни спортсмена существенно отличаются от тех, что 

наблюдаются у лиц, не занимающихся спортом (систематически большие 

физические нагрузки, соблюдение строгого режима дня, стрессовые 

состояния во время соревнований, частые разъезды, смена часовых поясов и 

климатических зон и т.д.). Указанные факторы приводят к адаптационной 

перестройке организма спортсмена для обеспечения «гиперфункции» путем 

структурно-функциональной перестройки организма, позволяющей 

спортсмену выполнять физические нагрузки большей мощности и 

продолжительности [50, 59,111]. 

На сегодняшний день показано, что значительное повышение уровня 

артериального давления во время интенсивных нагрузок вносит вклад в 

формирование внезапной сердечной смерти, формирует U-образную 

зависимость между физическими нагрузками высокой интенсивности и 

сердечно-сосудистой смертностью у молодых лиц [116, 134]. Таким образом, 

у профессиональных спортсменов отмечается высокий риск развития острых 
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состояний и сердечно-сосудистых катастроф как в соревновательный период, 

так и после завершения спортивной карьеры [5, 99].    

Одной из основных физиологических основ тренировочной 

деятельности спортсмена является вопрос адаптированности к интенсивным 

физическим нагрузкам, который тесно связан с понятием функциональных 

резервов организма [34, 51, 139].  

В самом общем виде под резервными возможностями адаптации 

человека понимаются его скрытые способности усиливать 

функционирование органов и систем в целях совершения необычно большой 

работы, приспособления к чрезвычайным сдвигам во внутренней среде. 

Адаптация к физическим нагрузкам происходит через усиление 

максимальных функциональных возможностей как организма в целом, так и 

отдельных его систем (увеличивается максимальное потребление кислорода, 

величина лёгочной вентиляции и т. д.), повышается экономичность 

деятельности физиологических систем и органов. Таким образом, адаптация 

реализуется через повышение резервных возможностей, величина которых 

возрастает при регулярных тренировках той или иной направленности и 

существенно зависит от генетической программы развития [6, 34, 108]. 

Медико-биологическое значение адаптации в спорте занимает особое 

место. Скорость наступления адаптации к физическим нагрузкам, ее 

длительность и устойчивость во многом определяются наличием объема 

функциональных резервов [5, 34]. Уровень и адекватность имеющихся в 

организме спортсменов резервов, в свою очередь, определяют уровень 

работоспособности и здоровья спортсмена, что может объяснить различия в 

спортивной успешности и заболеваемости среди спортсменов [60, 100, 151].  

Известно, что в результате систематических занятий спортом нередко 

возникает адаптационная гипертрофия миокарда левого желудочка с целью 

удовлетворения возросших потребностей при сохраненной насосной 

функции [34, 91, 144]. Если учесть, что артериальная гипертензия, вызванная 

интенсивными физическими нагрузками, накладывается на компенсаторную 
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гипертрофию левого желудочка, и в дальнейшем, несомненно, оказывает 

влияние на структурно-функциональное состояние сердечно-сосудистой 

системы, тем самым может стать причиной дальнейшего прогрессирования 

гипертрофиии левого желудочка и независимым неблагоприятным 

прогностическим фактором [124, 138]. 

Выраженные сдвиги отмечаются на уровне метаболических процессов 

и, в частности, на уровне выраженных изменений в работе системы 

энергообеспечения мышечной деятельности и совершенствования 

нейромышечных связей [1, 51, 126]. 

У профессиональных спортсменов потребление кислорода единицей 

массы миокарда в покое на 50 % меньше, чем у нетренированных лиц, что 

свидетельствует о более экономном режиме при меньшем потреблении 

кислорода миокардом [1, 59].   

Систематические физические нагрузки вызывают характерные 

адаптационные структурно-функциональные изменения в сердце 

(«спортивное сердце»). Первое описание «спортивного сердца»,как 

адаптационной перестройки сердечно-сосдуистой системы, было сделано 

немецким ученым S. Henschen. (1899 г.). Ученый выявил расширение границ 

относительной тупости сердца методом перкуссии у спортсменов-лыжников, 

по сравнению с лицами без систематических физических нагрузок, и сделал 

предположение, что данное увеличение размеров сердца может быть 

вариантом нормы и носит адаптативный характер.  

В процессе адаптации сердца к систематическим физическим 

нагрузкам подвергаются изменениям,в первую очередь, такие стурктурно-

функциональные показатели сердца, как конечно-диастолический объем 

(КДО) и масса миокарда левого желудочка (ММЛЖ) [56, 60]. 

При физиологической перестройке «спортивного сердца» допускается  

незначительная гипертрофия миокарда левого желудочка и тоногенная 

дилатация полостей [5, 95]. Обязательным условием является нормальная 

систолическая и диастолическая функция миокарда. Пропорционально 
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гипертрофированной массе миокарда идет рост размера эпикардиальных 

коронарных артерий для обеспечения адекватной перфузии [5, 166]. 

Основоположниками учения физиологического ремоделирования 

«спортивного сердца» в нашей стране являются такие ученые, как 

Хрущев С.В., Карпман В.Л., Дембо А. Г., Земцовский Э. В. и др. Ими были 

выявлены основные закономерности адаптационной перестройки миокарда 

левого желудочка в зависимости от тренировочного цикла, объема, 

интенсивности вида нагрузок, возраста. Было показано, что в течение 

тренировочного цикла объемные показатели сердца претерпевают 

определенную цикличную перестройку: к концу подготовительного периода 

отмеченоувеличение объемно-линейных показателей сердца с пиком в 

соревновательном периоде, в восстановительном периоде, который 

характеризуется снижением объема и интенсивности нагрузок, 

отмеченоуменьшение размеров сердцах [3]. 

Известный отечественный физиолог Карпман В.Л. и соавторы выявили, 

как под влиянием систематических и интенсивных тренировок у спортсменов 

разного возраста, развивающих выносливость, отмечается постепенное 

увеличение сердца, причем наибольший рост величины объема сердца 

наблюдался через 4-5 месяцев от начала тренировок. Характерные изменения 

в деятельности сердечно-сосудистой системы у спортсменов развиваются не 

менее, чем через 2 года регулярных и интенсивных занятий (тренировки не 

менее 4 часов в день 4-5 раз в неделю) [5, 135]. 

Допустимой нормой физиологического «спортивного сердца» 

считается симметричная гипертрофия задней стенки левого желудочка и 

межжелудочковой перегородки от 13,0 до 15,0 мм, величина конечно-

диастолического размера не более 60 мм. Обязательным условием считается 

нормальная систолическая и диастолическая функция левого желудочка [5, 

91, 184].  

Термин «ремоделирование» сердца чаще используется для обозначения 

процесса в результате воздействия патологического фактора, его структурно-
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геометрических изменений, приводящих физиологическую и анатомическую 

норму к патологической. Если говорить о спорте высших достижений и 

адаптационных перестройках сердца к высоким нагрузкам, возникают 

трудности, считать ли ремоделирование сердца патологическим процессом. 

Основная сложность в данном вопросе связана с отсутствием четких 

критериев нормы и патологии [5, 182]. 

Адаптационные изменения при физиологическом ремоделировании 

«спортивного сердца» морфологически схожи со многими сердечно-

сосудистыми заболеваниями и нередко находятся в «серой» зоне перекреста 

«спортивного сердца»  и патологических изменений сердца [73, 96, 132].Это 

приводит к трудностям интерпретации данных инструментальных методов 

исследований (электрокардиографии, эхокардиографии) и необходимости 

проведения дифференциальной диагностики между многими сердечно-

сосудистыми заболеваниями, в частности, с кардиомиопатиями 

(гипертрофическая и дилатационная) аритмогенной дисплазии правого 

желудочка (АДПЖ) и миокардитами различного генеза [14, 17, 139].  

Механизм развития гипертрофии обусловлен развитием удлинения и 

утолщеним волокон миокарда. То есть развитие дилатации и гипертрофии 

миокарда представляют собой биологическое единство и тесно 

взаимосвязано [144, 151, 170]. 

Ряд исследователей придерживаются мнения, что гипертрофия 

миокарда, даже физиологическая, не может считаться необходимым 

вариантом приспособительных реакций организма. Исследователи выявили 

высокий уровень здоровья и качества жизни у спортсменовбез гипертрофии, 

и объясняют данное явление тем, что у гипертрофированного миокарда 

ухудшается сократительная способность и хуже протекают процессы 

кровоснабжения, что может является «первым шагом» к быстрому 

изнашиванию сердца [1, 151, 170].  

Актуальным остается вопрос: за счет чего происходит 

ремоделирование сердца спортсменов – дилатации или гипертрофии волокон 
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миокарда? По данным исследований Е.А. Гавриловой, есть случаи, когда при 

увеличенных морфологических размерах сердца степень гипертрофии 

остается незначительной, и, наоборот, у спортсменов без большого 

увеличения размеров сердца наблюдается выраженная гипертрофия. То есть, 

сочетание выраженности и соотношения гипертрофии и дилатации сердца в 

каждом отдельном случае «спортивного сердца» индивидуальны [9].   

Известно, что в структуре причин возникновения самого грозного 

осложения в спорте, как внезапная сердечная смерть, ведущее место 

принадлежит, несомненно,сердечно-сосудистым заболеваниям (около 90%).  

Большое внимание к дифференциальной диагностике физиологического 

ремоделирования с патологией сердечно-сосудистой системы объясняется 

тем, что в 40 % случаев причиной внезапной смерти является 

гипертрофическая кардиомиопатия [78,  101,  136]. Высокой диагностической 

пользой в данном случае выступают гистологические и генетические тесты  

[9, 170]. 

Одним из критериев дифференциального диагноза физиологического 

«спортивного сердца» и патологическихнозологических состояний является 

метод отстранения спортсмена от тренировочно-соревновательной 

деятельности до 3 месяцев. Повторное эхокардиографическое исследование 

позволяет выявить регрессию гипертрофии миокарда левого желудочка, в 

случае, если имело место адаптивная гипертрофия. Отсутствие регресса 

структурно-функциональных изменений является показанием для 

проведения более углубленного диагностического поиска. В этом случае 

высокую информативность имеет магнитно-резонансная томография сердца 

для верификации диагноза и определения дальнейшей тактики ведения [60, 

136, 151]. 

Известно, что наибольший вклад в формирование патологического 

ремоделирования миокарда левого желудочка, индуцированного 

чрезмерными физическими нагрузками, вносит активация  

ренинангиотензинальдостероновой системы [84]. Под воздействием данной 
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системы происходит усиленная пролиферация соединительнотканных 

элементов, что, в свою очередь, является основным механизмом снижения 

эластических свойств сердца. Гемодинамически это проявляется нарушением 

процессов релаксации и способствует формированию дилатации и 

гипертрофии сердца с последующим снижением насосной функции [59, 72, 

151]. 

Однако многолетние тренировки не всегда приводят к развитию 

гипертрофии миокарда у спортсменов. Eсть случаи, когда у спортсменов с 

одинаковыми антропометрическим данными и спортивным стажем у одного 

спортсмена развивается гипертрофия миокарда левого желудочка, в то время 

как у другогогеометрия сердца остается неизменной.  В чем причина разной 

реакции и перестройки сердечно-сосудистой системы на систематические 

физические нагрузки, пока не выяснено [57, 86].  

У молодых лиц, страдающих артериальной гипертензией, гипертрофия 

миокарда обнаруживается у более трети обследованных (34-38%) [17,39], а у 

пациентов с тяжелой формой гипертензии– уже у 90 % лиц [31,62].  

Высокое артериальное давление ассоциировано с индексом массы 

миокарда левого желудочка у спортсменов [58].   

А.В. Смоленский и соавт. выявили артериальную гипертензию у 25,6 % 

исследованных спортсменов. У спортсменов с высоким артериальным 

давлением отмечалась высокая частота сердечных сокращений в покое и 

повышение индекса массы миокарда левого желудочка. Гемодинамически 

это может свидетельствовать о повышенной постнагрузке в условиях 

высокого артериального давления [42].   

Комплексная оценка структурно-функциональной перестройки 

организма спортсменов имеет большое значение в спортивной медицине. 

Определение функционального состояния, раннее выявление 

предпатологических и патологических изменений позволяет принять 

правильное решение о дальнейшем участии в тренировочно-

осревновательной деятельности [10, 11, 92, 145].  
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1.4. Вклад генетического полиморфизма в формировании 

артериальной гипертензии у спортсменов 

 

В последнее время спортивная генетика является активно 

развивающимся направлением. Исследования в области спортивной 

геномики показали, что некоторые физические качества спортсменов, такие, 

как быстрота, сила, выносливость, расход энергии, гибкость, метаболическая 

и сердечно-сосдуистая адаптация могут определяться определенными 

полиморфизмами генов. Крупные исследовательские проекты, как ELITE, 

GAMES, POWERGENE, Gene SMART, GENESIS, включают обширную базу 

данных для генетической предрасположенности к определенным видам 

спорта[83, 174]. Кроме того, есть данные о возможности снижения 

спортивного травматизма, используя достижения спортивной генетики[163, 

165]. 

Известно, что уровень артериального давления, гипертрофия миокарда 

левого желудочка имеют генетическую предрасположенность [23]. 

В ряде исследований выявлено, что у спортсменов с нагрузкой 

одинаковой интенсивности и направленности тренировочной деятельности 

выраженность развития структурно-морфологических изменений отличается. 

Данный факт заставляет задуматься о значимом влиянии генетического 

фактора [28, 78]. 

Существует мнение, что гипертрофия миокарда у спортсменов, 

индуцированная систематическими физическими нагрузками, зависит 

отиндивидуально-типологических особенностей организма, которые во 

многом определяются генетическими факторами [108]. Однако, характер и 

степень влияния генов на состояние аэробной выносливости, состояние 

скелетной мускулатры и сердечно-сосудистой системы в целом на 

сегодняшний день изучены недостаточно[86].  
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Ген ангиотензинпревращающего фермента (ACE) 

 

Сравнительно наиболее изученным геном является ген 

ангиотензинпревращающего фермента (ACE). Ангиотензинпревращающий 

фермент – это фермент,катализирующий отщепление двух концевых 

аминокислот от ангиотензина I с образованием ангиотензина II. Ген 

ангиотензинпревращающего фермента может быть представлен короткими и 

длинными аллелями: I – Insertion (вставка), D –Deletion  (отсутствие вставки) 

(I/D) полиморфизм, влияющими на степень риска кардиоваскулярных 

заболеваний [7]. 

Выявлено, что плазменный уровень ангиотензинпревращающего 

фермента (АПФ) определяется полиморфизмом гена 

ангиотензинпревращающего фермента. Наиболее высокий уровень отмечен у 

носителей DD-генотипа, что позволило считать данный генотип предиктором 

гипертрофии миокарда у больных с сердечно-сосудистой патологией, в 

частности, с артериальной гипертензией и гипертрофической 

кардиомиопатией [23, 72, 153, 178].  

Еще в 1994 году H. Schunkert и соавт. выявили взаимосвязь DD-

генотипа с гипертрофией левого желудочка у молодых лиц по 

электрокардиографическим критериям [161]. Позднее была показана 

ассоциация DD-генотипа с высоким значением массы миокарда левого 

желудочка уже по эхокардиографическим критериям [7, 183].  

В ходе исследований остро стоял вопрос влияния этнической 

принадлежности исследуемых. Так, в многоцентровом исследовании, в 

котором приняли участие 1919 женщин японской национальности, были 

получены аналогичные результаты [125]. В исследованиях, проведенных в 

российской популяции, В.С. Моисеев и соавт. выявили, что частота 

носителей аллеля D и гомозигот DD достоверно выше, чем в европейских 

популяциях.  Среди людей, страдающих артериальной гипертензией, 
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преобладают лица с полиморфизмом ID. А у лиц с наличием гипертрофии 

левого желудочка достоверно увеличена частота носителей генотипа DD [45].  

В узбекскойи мордовской популяциях выявлено, что у лиц с 

артериальной гипертензией носителей DD-генотипа 

ангиотензинпревращающего фермента отмечались более выраженные 

структурно-функциональные изменения миокарда левого желудочка по 

сравнению с носителями II, ID генотипов [35, 37, 42].  

Кузнецова Т.Н. и соавт. в результате проведенного метаанализа 

молодых лиц с артериальной гипертензией также выявили высокий риск 

развития гипертрофии левого желудочка у носителей генотипа DD [130].  

Ряд авторов придерживаются иного мнения. Так, Gomez-Angelats E. и 

Shlyakhto E.V., исследовав лиц с артериальной гипертензией, не нашли 

корреляции между определенным полиморфизмом гена 

ангиотензинпревращающего фермента и массой миокарда левого желудочка 

[109, 164].  

Частота распределения полиморфизма гена 

ангиотензинпревращающего фермента среди спортсменов различной 

популяции имеет широкий диапазон [110] (таблица 1).  

В ряде исследований изучалась роль полиморфизма гена 

анготензинпревращающего фермента у спортсменов в контексте в 

предрасположенности к физическим качествам, таким, как быстрота, сила, 

выносливость, и выявлениягруппы риска ряда патологических состояний. 

Amir еt. аll выявили достоверные различия по частотам аллелей и генотипов 

между спортсменами (легкоатлеты длинных и коротких дистанций) и 

донорами. Авторы пришли к выводу, что частота аллеля D и генотипа DD 

гена ACE у израильских бегунов способствует развитию скоростно-силовых 

показателей у легкоатлетов на короткие дистанции [72]. 

Woods D. и соавт. обобщили и подтвердили, что D/D генотип гена 

ангиотензинпревращающего фермента в большей степени способствует 
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развитию скоростно-силовых физических качеств, а генотип I/I – 

выполнению длительной физической работы [178]. 

 

Таблица 1 – Частота I/D полиморфизма гена ангиотензинпревращающего 

фермента у спортсменов(по данным мировых исследований HuGen) 

№ Автор Год  Страна/популяция выборка(n,  % генотипов и аллелей) 

Спортсмены  Контроль 

1. Montgomery 1998 Англия/ Англичане n=66 

II: 24,5 

ID: 47,5 

DD: 28,2 

I: 48,0; D: 52,0 

n=1306  

II: 47,3 

ID: 43,8 

DD: 08,9 

I: 69,2; D: 30,8 

2. Taylor  1999 Австралия/ 

Австралийцы 

n=120  

II: 22,5 

ID: 47,5 

DD: 30,0 

I: 46,0; D: 54,0 

n=685 

II: 22,0 

ID: 49,0 

DD: 29,0 

I: 47,0; D: 53,0 

3. Woods 2001 США/ Американцы n=103  

II: 0,140 

ID: 0,340 

DD: 0,510 

I: 0,310; D: 0,690 

n=1248 

II: 24,0 

ID: 49,0 

DD: 27,0 

I: 48,0; D: 52,0 

4. Turgut 2004 Турция/Турки n=80 

II: 14,0 

ID: 36,0 

DD: 50,0 

I: 32,0; D: 68,0 

n=80 

II: 11,0 

ID: 19,0 

DD: 70,0 

I: 21,0; D: 79,0 

5. Ворошин  2007 Россия/ Русские n=20  

II: 25,0 

ID: 60,0 

DD: 15,0 

I: 45,0; D: 55,0 

n=866 

II: 26,3 

ID: 50,0 

DD: 23,7 

I: 48,7; D: 51,3 

6. Amir 2007 Израиль/Евреи n=121 

II: 12,0 

ID: 36,0 

DD: 52,0 

I: 30,0; D: 70,0 

n=247 

II: 10,0 

ID: 46,0 

DD: 34,0 

I: 34,0; D: 66,0 

7. Ginevičienė 2011 Литва/Литовцы n=193 

II: 25,9 

ID: 47,7 

DD: 26,4 

I: 49,7; D: 50,3 

n=250 

II: 23,6 

ID: 38,0 

DD: 38,4 

I: 42,6; D: 57,4 

8. Cieszczyk  2010 Польша/Поляки n=86 

II: 28,6 

ID: 64,3 

DD: 7,1 

I: 60,7; D: 39,3 

n=75 

II: 19,2 

ID: 50,4 

DD: 30,4 

I: 44,3; D: 55,7 
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В исследовании, где приняли участие 206 юношей в возрасте 21±2 

года, с разным уровнем двигательной активности, выявлено, что аллель I 

гена ангиотензинпревращающего фермента ассоциирована с экономизацией 

деятельности сердечно-сосудистой системы, а также о более эффективной 

регуляции системы кислородообеспечения клеток и сохранении в течение 

длительного времени высокой работоспособности у представителей генотипа 

II гена ангиотензинпревращающего фермента [19]. Похожие данные также 

были получены в ряде других исследований [28, 35].   

Интересные данные были получены при исследовании взаимосвязи 

нервно-психического напряжения (с оценкой доминирования симпатического 

или парасимпатического отдела вегетативной нервной системы) с 

полиморфизмом гена ангиотензинпревращаюещго фермента. Авторы 

выявили взаимосвязь I-аллеля с преобладанием возбуждения 

парасимпатической нервной системы, а D-аллель – с доминированием 

возбуждения симпатической нервной системы. Таким образом, носительство 

полиморфных маркеров гена ангиотензинпревращаюещго фермента 

опосредованно через воздействие на центральную нервную систему, может 

влиять на сердечно-сосудистую систему [61].  

Полученные данные ассоциированности I/D полиморфизмов гена 

анготензинпревращающего фермента с развитием скоростных и силовых 

качеств, а также предрасположенности к сердечно-сосудистым заболеваниям 

в разных популяциях противоречивы и требуют дальнейшего исследования. 

 

Ген 1-альфа-коактиватор гамма-рецептора (PPARGC1A) 

 

Ген 1-альфа-коактиватор гамма-рецептора (PPARGC1A), который 

распологается в 4 хромосоме, кодирует белок-1-α-коактиватор гамма-

рецептора. Известно, что белок активируется пролифераторами пероксисом. 

Участвует в регуляции митохондриального биогенеза, глюконеогенеза и в  

процессах клеточного дыхания и обмен веществ [141].  
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В организме ген 1-альфа-коактиватор гамма-рецептораэкспрессируется 

в тканях с высокими энергетическими затратами и большим количеством 

митохондрий (скелетные мышцы, почки, сердце). В ряде исследований было 

показано влияние данного гена на аэробные возможности организма. Так, 

снижение экспрессии гена 1-альфа-коактиватора гамма-рецептора 

сопровождается уменьшением количества транскрипционных факторов, 

которые входят в состав окислительных ферментов в скелетных мышцах, и 

тем самым, способствуют ухудшению митохондирального биогенеза и могут 

служить патогенетической основой развития сердечно-сосудистых и 

метаболических заболеваний [74, 141, 179]. 

Наиболее чаще встречается полиморфизм замены аминокислоты 

глицина на серин в позиции 482 (Gly482Ser, G/A), где выявлена связь А-

аллеля (Ser) с риском развития систоло-диастолической артериальной 

гипертензии у лиц молодого возраста [74, 122, 141]. 

В популяционном исследовании Европейских стран (Австрия, Дания) 

(n=2562), Andersen G. et al., выявили, что носительство аллеля G связано с 

низким риском развития артериальной гипертензии, гипертрофии миокарда 

левого желудочка и его диастолической дисфукнцией [74]. А исследования в 

области спортивной генетики, показали связь G-аллеля с высокими 

скоростно-силовыми качествами, выносливостью и высокой физической 

работоспособностью [13, 179].  

В исследовании, проведенном в монгольской популяции (n=787), было 

показано, что у лиц с артериальной гипертензией носительство генотипа GA 

и аллеля A было статистически значимо выше по сравнению с 

нормотониками [169].  

Исследователями Vimaleswaran KS. еt al. был проведен метаанализ с 

участием 13949 человек в возрасте от 15 до 65 лет для оценки взаимосвязи 

полиморфизма гена1-альфа-коактиватор гамма-рецептора и уровнем 

систолического и диастолического артериального давления.  В ходе анализа 

было выявлено, что аллель ген 1-альфа-коактиватор гамма-рецептора Ser482 
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(А-аллель), может быть ассоциирована с высоким уровнем артериального 

давления у молодых лиц [176].  

RojekA. etal. в своем исследовании выдвинули теорию о взаимосвязи 

полиморфизма гена 1-альфа-коактиватор гамма-рецептора с развитием 

гипертрофии миокарда левого желудочка. Авторами была проведена оценка 

структурно-функциональных показателей сердца у 205 пациентов с 

различным полиморфизмом изучаемого гена. В результате отмечено, что 

более выраженная гипертрофия стенок левого желудочка и нарушение 

диастолической функции отмечается у носителей аллеля Ser-Ser (АА) [157].  

 

Ген рецептора 2 типа к ангиотензину II (AGTR2) 

 

Ген рецептора 2 типа к ангиотензину II (AGTR2) – белок, кодирующий 

одноименные рецепторы.  Ген рецептора 2 типа к ангиотензину II содержит 3 

экзона и расположен на длинном плече Х-хромосомы (локус Хq22-q23), 

экспрессируется, главным образом, под контролем эстрогенов. Подобно 

рецептора 2 типа к ангиотензину I (AGTR1), ген рецептора 2 типа также 

участвует в реакциях, опосредованных ангиотензином II, и контролирует 

преимущественно вазодилатирующие функции, так как является 

антагонистом гена рецептора 1 типа [124].  

Рецептор ангиотензина II, впервые обнаруженный в эмбриональных 

тканях, является частью ренин-ангиотензин-альдестероновой системы. 

Работа ренин-ангиотензин-альдестероновой системытесно связана 

с электролитами, поддерживающими гомеостаз для регуляции сердечной 

функции, баланса жидкости и многих других процессов [23]. Гормон 

ангиотензин II, взаимодействуя с двумя клеточными рецепторами 

ангиотензина II 1 и 2 типов (АТ1 и АТ2), кодируемых, соответственно, 

генами рецепторов 2 типа к ангиотензину I и II,  участвует в регуляции 

кровообращения и сосудистого тонуса, апоптоза, ремоделировании сердца и 
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сосудов, а также вазодилятации с привлечением механизмов увеличения 

продукции оксида азота [93, 120].  

В ряде исследований была показана ассоциацияА аллеля гена 

рецептора 2 типа к ангиотензину II с риском развития артериальной 

гипертонии и предрасположенностью к повышенному сосудистому тонусу 

вследствие преобладания в организме быстрых мышечных волокон [93, 105]. 

Также выявлена положительная корреляционная связь полиморфного аллеля 

А гена рецептора 2 типа к ангиотензину II с наличием артериальной 

гипертензии и гипертрофии левого желудочка, кроме того у носителей 

полиморфного варианта АА отмечено более раннее развитие ИБС [63, 105].  

В крупном международном исследовательском проекте EPOGH 

(European Project On Genes in Hypertension) была изучена связь 

полиморфизма гена AGTR2 с уровнем натрия в крови и индексом массы 

миокарда левого желудочка. В исследовании приняли участие 815 лиц 

польской, российской и итальянской национальности. Показано, что среди 

мужчин со средним уровнем экскреции натрия носителей А-аллеля индекс 

массы миокарда левого желудочка был больше по сравнению с носителями 

С-аллеля. Интересен факт, что у мужчин – носителей С-аллеля – индекс 

массы миокарда левого желудочка положительно коррелирует с уровенем 

экскреции натрия, а у мужчин – носителей А-аллеля – с повышением уровня 

натрия наблюдалась тенденция к снижению индекса массы миокарда левого 

желудочка. У женщин такой взаимосвязи выявлено не было, что может 

объясняться влиянием эстрогенов на экспрессию рецепторов ангиотензина  

II. Полученные данные говорят о необходимости интерпретации взаимосвязи 

носительства полиморфизма ген рецептора 2 типа к ангиотензину II и 

артериальной гипертензии в зависимости от пола [130].  

Таким образом, анализ зарубежных и отечественных исследований 

показал, что полиморфизм многих генов связан с развитием ряда сердечно-

сосудистых заболеваний, а также с предшествующим им состоянием. В 

последнее время проводятся исследования в области спортивной генетики. 
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Оценка ассоциации генетического полдиморфизма генов с такими 

физическими качествами как быстрота, сила, аэробная выносливость на 

сегодняшний день изучена недостаточно. При этом необходимо учитывать 

этническую принадлежность и пол исследуемых.   
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ГЛАВА 2. МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

 

2.1. Характеристика базы и объект исследования 

 

Исследование выполнено в период с 2017 по 2020 годы на базе Центра 

спортивной медицины и реабилитации государственного бюджетного 

учреждения «Республиканский центр спортивной подготовки сборных 

команд Республики Саха (Якутия)» (г. Якутск) (директор – Пахомов М.Д., 

главный врач – Аргунова Л.Е.).  

Проведено проспективное исследование по типу «случай-контроль», в 

соответствии с принципами Хельсинской декларации Всемирной 

медицинской ассоциации «Этические принципы проведения научных 

исследований с участием человека в качестве субъекта» (с поправками 

2013 г.). От всех исследуемых было получено письменное добровольное 

информированное согласие на исследование. Протокол исследования 

одобрен локальным Этическим комитетом по биомедицинской этике 

Медицинского института Северо-Восточного федерального университета 

(Протокол №10 от 22 мая 2017 г.). 

Обследованы спортсмены, постоянно проживающие на территории 

Республики Саха (Якутия). Все спортсмены достигли высоких спортивных 

результатов в выбранном виде спорта и имели спортивный разряд – кандидат 

в мастера спорта или спортивное звание – мастер спорта в соответствии с 

Единой всероссийской спортивной классификацией (приказ Министерства 

спорта РФ от 1 июня 2021 г. № 370 «О внесении изменений в положение о 

Единой всероссийской спортивной классификации, утвержденное приказом 

Министерства спорта Российской Федерации № 108 от 20 февраля2017 г.»).   

Для достижения поставленной цели и задач обследовано 205 лиц 

мужского пола якутской национальности в возрасте от 18 до 30 лет (рисунок 

1). Средний возраст составил 22 (18;26) года. Восновную группу вошли 147 

профессиональных спортсменов (средний возраст 22 (19;25) года, р>0,05), 
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высокого спортивного мастерства: кандидат в мастера спорта, мастер спорта. 

Спортивный стаж – 9 (6;11) лет. 

Контрольную группу составили 58 сопоставимых по возрасту и полу 

практически здоровых лиц (средний возраст 21 (19;24)), без систематических 

физических нагрузок, с нормальным уровнем «офисного» и суточного 

артериального давления.    

В зависимости от уровня «офисного» и суточного артериального 

давления группа спортсменов разделена на две группы: 

 группа 1 – спортсмены с нормальным уровнем «офисного» и 

суточного артериального давления (n=87); 

 группа 2 – спортсмены с маскированной артериальной 

гипертензией (n=60). 

За нормальный уровень офисногоартериального давления принято 

значение не более 140/90 ммрт.ст.  Критериям артериальной гипертензии по 

результатам суточного мониторирования артериального 

давлениясоответствовало среднесуточное систолическое/диастолическое 

артериальное давление 130/80 ммрт.ст. и более, среднедневное 135/85 

ммрт.ст. и более, средненочное –120/70 ммрт.ст. и более, соответственно. За 

критерии маскированной артериальной гипертензии принято сочетание 

нормального уровня «офисного» артериального давления и повышенного 

суточного артериального давления по результатам суточного 

мониторирования артериального давления. 

Для более детального анализа группа спортсменов разделена на 

категории по возрасту (18-20 лет, 21-25 лет, 26-30 лет) и направленности 

тренировочной деятельности (вид спорта) (единоборства/цикслические виды 

спорта).   

Критерии включения в основную группу: систематические 

физические нагрузки более 2 лет по 2-2,5 часа 3-4 раза в неделю,наличие 

квалификации «кандидат в мастера спорта» или «мастер спорта», возраст от 

18 до 30 лет включительно, мужской пол, принадлежность к якутской 
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национальности, подписанное письменное добровольное информированное 

согласие на исследование. 

Критерии включения в контрольную группу: отсутствие 

систематических физических нагрузок, нормальный уровень «офисного» и 

суточного артериального давления,отсутствие любых соматических 

заболеваний, возраст от 18 до 30 лет включительно, мужской пол, 

принадлежность к якутской национальности, подписанное письменное 

добровольное информированное согласие на исследование. 

Критерии исключения: наличие ранее диагностированной и 

документально подтвержденной артериальной гипертензии (в т.ч. вторичной 

гипертензии), любых тяжелых соматических заболеваний органов и систем, 

женский пол, возраст младше 18 лет и старше 30 лет, отказ исследуемых от 

исследования. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рисунок 1. Дизайн исследования 
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М Маскированная 

        артериальная гипертензия 
Группа 2 (n=60) 

Возраст                     Вид спорта 
18-20 лет (n=22)     Единоборства (n=45) 

21-25 лет (n=22)     Циклические (n=15) 

26-30 лет (n=18) 
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2.2. Методы исследования 

Антропометрическое обследование включало измерение длины тела 

(ДТ, см), массы тела (МТ, кг). Длину тела измеряли с помощью 

вертикального ростомера в положении стоя. Измерение массы тела 

проводили на электронных тензометрических весах для напольного 

статического взвешивания («Масса-К», Россия). На основании полученных 

измерений вычисляли: по формуле А. Кетле – индекс массы тела (ИМТ, 

кг/м
2
)= масса тела (кг)/ длина тела (м

2
); по формуле Д. Дюбуа и Е. Дюбуа– 

площадь поверхности тела (ППТ, м
2
)=0,007184*масса тела (кг)

0,425
* длина 

тела (см)
0,725

.  

Измерение «офисного» артериального давления проводилось с 

использованием одобренного, проверенного и калиброванного 

механического тонометра (Little Doctor LD-71, Сингапур) по методу 

Н.С. Короткова.  Измерения проводились в покое, положении сидя, после 5‑

минутного отдыха пациента на обеих руках, и вычислялось среднее 

арифметическое из3 измерений. За критерии нормального офисного 

систолического и диастолического артериального давления принимали 

значение менее 140/90 мм.р.т.ст. Пульсовое артериальное давление (ПД) 

определялось как разница между систолическим и диастолическоим 

артериальным давлением (при офисных (ПД-оф) и суточных измерениях 

(ПД-24)).  

Суточное мониторирование артериального давления (СМАД) 

проводили портативным регистратором артериального давления МДП-НС-

02с («ДМС Передовые технологии», Россия) в дни отсутствия тренировок. 

Измерение осуществлялось осциллометрическим методом в фазу 

декомпрессии каждые 20 минут в дневные часы и каждые 30 минут в ночные. 

Анализ данных проводили при числе успешных измерений более 70 % от 

всех измерений за сутки.  

Оценивалиследующие показатели: для систолического и 

диастолического артериального давления значения в течение суток 
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(усредненные среднесуточные), в дневные и ночные часы, значения 

«нагрузки давлением» (индекс времени, %), суточный профиль и пульсовое 

артериальное давление.  

За маскированную артериальную гипертензию принято сочетание 

нормального уровня офисного артериального давления и повышенного 

суточного артериального давления по результатам суточного 

мониторирования артериального давления (Российское кардиологическое 

общество, 2020). 

Показатель «нагрузки давлением» оценивали по значению индекса 

времени гипертензии, в течение которого артериальное давление превышало 

границы верхних (гипертония) и нижних (гипотония) пороговых значений. 

Нормативными значениями считали: менее 15% – норма; 15-30% – 

пограничное повышение; 30-50% – несомненная артериальная гипертензия; 

более 50% – стабильная артериальная гипертензия. 

Суточный профиль (отношение разницы среднедневного и 

средненочного артериального давления к его среднедневному значению) 

оценивали по следующим критериям: нормальное снижение артериального 

давления в ночное время – 10-20 % («диппер»); – недостаточное снижение 

менее 10 % («нон-диппер»); – чрезмерное снижение более 20 % 

(«овердиппер»); ночная гипертензия менее 0 % («найтпикер»). 

Оценку функциональных резервов сердечно-сосудистой системы 

проводили с использованием пробы с дозированной физической нагрузкой 

по тесту PWC170 (powerworkcapacity) (велоэргометрLodeCorival, АПК 

«Кардис-тест», Россия) с определением общей физической 

работоспособности. Спортсмен последовательно выполнял 2 ступени 

тестирования с нагрузками разной мощности продолжительностью 5 минут. 

Отдых между ступенями составлял 3 минуты. В последние 30 сек. пятой 

минуты каждой нагрузки измеряличастоту сердечных сокращений 

(электрокардиографическим методом) и артериальное 

давление(аускултативным методом).  Частота вращения педалей составляла 
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60-70 об/мин. Мощность первой нагрузки рассчитывали в зависимости от 

массы тела исследуемого (таблица2). 

 

Таблица 2 – Мощность первой нагрузки (W1, кгм/мин) в зависимости от 

массы тела и спортивной специализации  

Вид спорта 

Масса тела, кг 

55-59 60-64 65-69 70-74 75-79 80-84 85 и 

более 

Единоборства 300 400 500 600 700 800 800 

Развивающие 

выносливость 

500 600 700 800 900 900 1000 

 

Мощность второй нагрузки (W2, кгм/мин) подбирали с учетом частоты 

сердечных сокращений в конце 1-й нагрузки (таблица3).  

 

Таблица 3 – Мощность 2-й нагрузки (W2, кгм/мин) 

Мощность 1 нагрузки (W1), 

кгм/мин 

Частота сердечных сокращений к концу 1-й мин 1 

нагрузки (W1), 

90-99 100-109 110-119 120-129 

300 1000 850 700 600 

400 1200 1000 800 700 

500 1400 1200 1000 850 

600 1600 1400 1200 1000 

700 1800 1600 1400 1200 

800 1900 1700 1500 1300 

900 2000 1800 1600 1400 

 

Показатель физической работоспособности рассчитывался по формуле, 

предложенной В.Л. Карпманом с соавторами:                   

        

      
  , где PWC170 , - уровень физической работоспособности при ЧСС = 
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170 уд./мин.;W1  и– W2 - мощность 1-й и 2-й нагрузок;f1 и f2- частота 

сердечных сокращений за 30 с в конце 1-й и 2-й нагрузок.  

Оценка физической работоспособности представлена в таблице 4. 

 

Таблица 4 –Оценка физической работоспособности по результатам 

теста PWC170 (кгм/мин) у квалифицированных спортсменов  

Масса тела, кг Оценка физической работоспособности 

Низкая Ниже средней Средняя Выше средней Высокая 

Спортсмены, тренирующиеся «на выносливость» 

60-69 <1199 1200-1399 1400-1799 1800-1999 >2000 

70-79 <1399 1400-1599 1600-1999 2000-2199 >2200 

80-89 <1549 1550-1749 1750-2149 2150-2349 >2350 

Спортсмены, занимающиеся игровыми видами, единоборствами 

69-69 <999 1000-1199 1200-1599 1600-1799 >1800 

70-79 <1149 1150-1349 1350-1749 1750-1949 >1950 

80-89 <1299 1300-1499 1500-1899 1900-2099 >2100 

 

Для нивелирования антропометрических различий рассчитывали 

относительную величину PWC170 на 1 кг массы тела (кгм/мин/кг) 

(таблица5). 

 

Таблица 5 – Норма относительной физической 

работоспособности(кгм/мин/кг) 

 Низкая Ниже 

средней 

средняя  Выше 

средней 

высокая Очень 

высокая 

PWC170 

(кгм/мин/кг) 

14 и 

меньше 

15-16 17-18 19-20 21-22 23 и более 

 

Максимальное потребление кислорода(МПК, мл/мин) определяли по 

формуле: для спортсменов скоростно-силовых видов спорта– МПК = 1,7 

PWC170 +1240; для спортсменов циклических видов спорта – МПК = 2,2 

PWC170 +1070. Норму максимального потребления кислорода отпределяли по 

И. Астранду (таблица 6). 
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Таблица 6 – Норма максимального потребления кислорода у 

спортсменов (по И. Астранду) 

возраст Уровень МПК 

низкий Ниже среднего  средний высокий очень высокий 

20-29 38 39-43 44-51 52-56 57 

30-39 34 35-39 40-47 48-51 52 

 

Эффективность и рациональность расходования функциональных 

резервов сердечно-сосудистой системы при выполнении физической 

нагрузки оценивали последующим показателям: инотропный резерв сердца – 

как разница максимального и исходного уровня систолического и 

диастолического артериального давления (ИР = АДмакс — АДисх), за 

нормативные значения принято– 70-75 мм.рт.ст.; хронотропный резерв – как 

разница максимального и исходного уровня частоты сердечных сокращений 

(ХР = ЧССмакс — ЧССисх), норма 70-95 уд/мин; коэффициент расходования 

резервов миокарда высчитывали по формуле: КРРМ = 

(ЧССмакс*САДмакс)/ОФР, норма 3,5–4,5 усл.ед. Двойное произведение в 

покое и на высоте нагрузки (ДПпокоя, ДПмакс) оценивали как произведение 

частоты сердечных сокращений исистолическое артериальное давление в 

покое и на высоте нагрузки соответственно (ДП = ЧСС ×САД/100). За норму 

у здоровых мужчин принятое значение 290–310 усл. ед. Индекс 

энергетических затрат рассчитывали по формуле: ИЭЗ = ДПмакс/ОВР, 

гдеОВР– объем выполненной работы, кгм (ОВР = (W1 × 5 + W2 × 5)× 6, где 5 

– время, потраченное на выполнение нагрузки, 6 – коэффициент перевода 

Ватт на кгм). 

Эхокардиографическая оценка структурно-функциональных 

показателей сердца проводилась в утреннее время в состоянии покоя на 

стационарной диагностической ультразвуковой системе (DC-3 Mindray, 

Китай). Измерение показателей проводили трансторакальным доступом в 
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стандартных позициях с помощью секторного датчика с частотой звуковой 

волны 1-5 МГц в М -, В- и доплеровском режимах.  

Оценивали линейные и объемные размеры структурных показателей 

сердца: диаметр корня аорты (см), размер левого предсердия (см), конечно-

систолический и диастолический размеры левого желудочка (см), конечно-

систолический и диастолический объемы левого желудочка (мл), толщина 

задней стенки левого желудочка (см), толщина межжелудочковой 

перегородки (см). Также оценивали клапанный аппарат сердца. 

Оценку диастолической функции левого желудочка проводили по 

характеру скоростных показателей трансмитрального кровотока в режиме 

тканевого импульсно-волнового допплера. Анализировались следующие 

показатели: отношение объема левого предсердия к площади поверхности 

тела (мл/м
2
), пиковая скорость раннего диастолического наполнения левого 

желудочка (пик Е, см/с), пиковая скорость позднего диастолического 

наполнения левого желудочка (пик А, см/с), рассчитывалось их соотношение 

(Е/А), время замедления раннего диастолического наполнения левого 

желудочка (Dt, мсек), время изоволюметрического расслабления (IVRT, 

мсек). 

Оценку систолической функции проводили по показателю фракции 

выброса (%), рассчитанной по формуле Teichgolz:       
     

      
     , 

где ФВ – фракция выброса; УОК ЛЖ – ударный объем левого желудочка; 

КДО ЛЖ – конечно-диастолический объем левого желудочка.  За критерии 

нормальной систолической функции принято значение 60-85%. 

Для определения типа геометрии миокарда левого желудочка 

оценивали массу миокарда и относительную толщину стенки левого 

желудочка.Массу миокарда левого желудочка рассчитывали по формуле 

Devereux (1986): ММЛЖ=0,8*[1,04*((Т-МЖП+КДР+Т-ЗСЛЖ)
3
–КДР

3
)]+0,6, 

где Т-МЖП – толщина межжелудочковой перегородки, КДР – конечно-

диастолический размер, Т-ЗСЛЖ – толщина задней стенки левого желудочка. 
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Относительную толщину стенки левого желудочка вычисляли по 

формуле:     
       

   
, где ТЗСЛЖ – толщина задней стенки левого 

желудочка; КДР – конечно-диастолический размер левого желудочка.  

Пороговым значением индекса массы миокарда левого желудочка 

принято значение 115 г/м2, критерию концентрического ремоделирования 

соответствовало ОТС≥0,43 (Клинические рекомендации «Артериальная 

гипертензия у взрослых», Российское кардиологическое общество,2020). 

«Физиологической» считали симметричную гипертрофию с толщиной задней 

стенки левого желудочка и межжелудочковой перегородки от 13,0 до 15,0 мм 

и конечно-диастолическим размером не более 60 мм, с сохраненной 

систолической и диастолической функцией («Национальные рекомендации 

по допуску спортсменов с отклонениями со стороны сердечно-сосудистой 

системы к тренировочно-соревновательному процессу», Всероссийское 

научное общество кардиологов, 2011).  

Молекулярно-генетические исследования включали в себя 

выделение геномной ДНК, которое проводилось стандартным методом 

фенол-хлороформной экстракции. Клеточная масса разводилась в RCLB 

(RedCellLysisBuffer) буфере (10 мМTris-HClpH=7,5, 5 мМMgCl2, 10 

мМNaCl), центрифугировалась при 3000 об/мин в течение 10 минут. 

Клеточный осадок ресуспендировался в 400 мкл раствора, содержащего 100 

мМTris-HClpH=8, 100 мМNaCl, 10 мМEDTA. Затем добавляли 50 мкл 10% 

додецил сульфат натрия (SDS) и 10 мклпротеиназы К (10 мг/мл), 

перемешивали и инкубировали при 55ºС в течение 2 часов. Затем добавляли 

200 мкл фенола и 200 мкл хлороформа, смесь перемешивали до образования 

гомогенной взвеси и центрифугировали при 10000 об/мин в течение 15 

минут. Верхнюю фазу переносили в чистую пробирку. Добавляли 10 мкл 

ЛПААГ, 40 мкл 3MAcNapH=5,4. Для осаждения чистой ДНК из раствора, к 

нему добавляли 1 мл 90% этанола, тщательно перемешивали и инкубировали 

10 минут при комнатной температуре. Затем смесь центрифугировали при 
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14000 об/мин в течение 15 минут. Сливали надосадочную жидкость, осадок 

отмывали 75 % этанолом. Убирали надосадочную жидкость, осадок 

подсушивали в термостате при 37ºС. Осадок ДНК растворяли в 

деионизированной воде.Генотипирование полиморфных позиций SNP 

(singlenucleotidepolymorphism, однонуклеотидный полиморфизм) 

проводилось методом полимеразной цепной реакции с флуоресцентной 

детекцией продуктов амплификации в режиме реального времени (Real-

timePCR). Последовательность праймеров к данным точкам SNPподобрана 

по данным литературы, либо с помощью онлайн-программы NCBI/Primer-

BLAST. Условия проведения ПЦР (профили термоциклирования) и условия 

проведения рестрикции продуктов амплификации подобраны 

экспериментально. Продукты рестрикции проанализированы с помощью 

электрофореза в 2% агарозном геле, приготовленном на трис-ацетатном 

буфере (ТАЕ). Перечень полиморфизмов изучаемых генов представлен в 

таблице 7.  

  

Таблица 7 – Перечень полиморфизмов изучаемых генов 

 

2.3. Статистическая обработка результатов 

Размер выборки рассчитан с использованием программного 

обеспечения OpenEpi (Dean AG, Sullivan KM, Soe MM.OpenEpi: Open Source 

Epidemiologic Statistics for Public Health, Version 3.01). Статистическая 

обработка результатов исследования проведена с использованием пакета 

программного обеспечения SPSS, версия 19 (Incan IBM Company, США). 

С учетом отсутствия нормального распределения исследуемых 

показателей (по критерию Колмогорова-Смирнова), использовали 

№ Ген Обозначение Полиморфизм rs 

1

1. 

Ген ангиотензинпревращающего 

фермента 
ACE I/D rs4646994 

3

2. 

Ген рецептора 2-го типа к 

ангиотензину II 
AGTR2 С/А rs11091046 

4

3. 

Ген 1-альфа коактиватора гамма-

рецептора 
PPARGC1A G/A rs8192678 
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непараметрические методы статистического анализа. Качественные 

показатели представлены в виде абсолютного значения и частот (n, %), 

количественные – в виде медианы и квартильных интервалов (Me (Q25; Q75)). 

Оценка различий количественных показателей в двух независимых группах 

сравнения проводили с помощью критерия Манна-Уитни.Корреляционный 

анализ проводили с использованием коэффициента Спирмена, силу связи 

определяли по шкале Чеддока (0,1-0,3 – очень слабая, 0,3-0,5 – слабая, 0,5-0,7 

– сердняя, 0,7-0,9 – высокая, 0,9-1,0 – очень высокая).Различие групп по 

качественным признакам проводили с помощью четырехпольных таблиц 

сопряжённости с использованием критерия хи-квадрат (χ
2
) по Пирсону. 

Критерии относительного риска (ОР) возникновения события рассчитывали с 

использованием таблиц сопряженности 2х2 с критерием хи-квадрат с 95% 

доверительным интервалом в программном обеспечении OpenEpi (Версия 

3.01). 

Генетико-статистические методы исследования включали сравнение 

частот аллелей и генотипов с применением точного двустороннего критерия 

Фишера. Для каждого полиморфизма генов рассчитывали соответствие 

частоты генотиповравновесию Харди-Вайнберга по следующим формулам: 

Exp(AA)=p
2
n; Exp(AB)=2pqn; Exp(ВВ)=q

2
n, где Exp(AA, АВ, ВВ) – 

ожидаемая (абсолютная) частота генотипа АА, АВ, ВВ соответственно, p – 

частота аллеля А, q – частота аллеля В, n – общее число исследуемых 

(Ахметов И.И., 2010). Сравнение полученного фактического распределения 

генотипов с ожидаемым проводили с использованием критерия хи-квадрат. 

За критический уровень значимости (р) принято <0,05. 

Построение прогностической модели вероятности развития 

маскированной артериальной гипертензии у спортсменов проведенос 

помощью анализа бинарной логистической регрессии. Для оценки качества 

диагностический значимости количественных показателей при 

прогнозировании развития маскированной артериальной гипертензии 
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применен метод анализа ROC-кривой (Receiver operating characteristic) 

(MedCalc, версия 20.115). 
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ГЛАВА 3. КЛИНИКО-ГЕНЕТИЧЕСКИЕ ЗАКОНОМЕРНОСТИ 

РАЗВИТИЯ МАСКИРОВАННОЙ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИИ У 

СПОРТСМЕНОВ 

 

3.1.Частота распределения маскированной артериальной 

гипертензии и особенности «офисного» и суточного уровня 

артериального давления у спортсменов в Республике Саха (Якутия) 

 

При оценке систодического и диастолического«офисного» и суточного 

уровня артериального давления у 87 спортсменов (59,2 %) зарегистрирован 

нормальный уровень артериального давления (группа 1 – «нормальное АД»). 

Средний возраст составил 20 (19;24) лет, спортивный стаж – 8 (6;11) лет. 

У остальных 60 лиц (40,8 %) результаты измерения «офисного» и 

суточного артериального давления соответствовали критериям 

маскированной артериальной гипертензии(группа 2 – «МАГ»). Средний 

возраст составил 21 (19,2;26) год, спортивный стаж – 9 (6;11) лет. 

В контрольную группу вошли 58 сопоставимых по возрасту и полу 

практически здоровых лиц (средний возраст 21 (19;24) год), 

безсистематических физических нагрузок, с нормальными 

показателями«офисного» и суточного уровня артериального давления.    

Исследуемые группы сопоставимы по возрасту, спортивному стажу 

(группы 1 и 2), антропометрическим показателям (масса, длина тела, индекс 

массы тела и площадь поверхности тела). Масса тела в группе 1, группе 2 и 

контроле составила, соответственно: 65,6 (61,6;72,0) , кг, 68,0 (64,0;74,7) кг и 

65,0 (62,0;72,5) кг, р>0,05. Длина тела – 169,0 (166;175) см, 169,5 (165,2;174,0) 

см и 171,0(165,5;175,0)  см, р>0,05, соответственно. Индекс массы и площадь 

поверности тела соответственно: 22,8 (21,6;24,2) кг/м
2
 и 1,8 (1,7;1,9)м

2
, 

23,8(22,0;25,6) кг/м
2
 и 1,8 (1,7;1,9)м

2
, 22,8(21,2;24,1) кг/м

2
 и 1,8 (1,7;1,8) м

2
, 

соответственно (таблица 8). 
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Таблица 8– Характеристика исследуемых групп 

Показатели 

Спортсмены (n=147) Контрольная 

группа  

(n=58) 

р 
Группа 1 (n=87) Группа 2 (n=60) 

Возраст, лет 20,0 (19;24) 21,0 (19,2;26) 21,0 (19;24) >0,05 

Спортивный 

стаж, лет 
8,0 (6;11) 9,0 (6;11) - >0,05 

Масса тела, кг 65,6 (61,6;72,0) 68,0 (64,0;74,7) 65,0 (62,0; 72,5) >0,05 

Длина тела, см 169,0 (166; 175) 169,5 (165,2;174,0) 171,0 (165,5;175,0) >0,05 

ИМТ, кг/м
2 

22,8 (21,6;24,2) 23,8 (22,0;25,6) 22,8(21,2;24,1) >0,05 

ППТ, м
2 

1,8 (1,7;1,9) 1,8 (1,7;1,9) 1,8 (1,7;1,8) >0,05 

Примечание: р – достоверность различий при парном сравнении 1, 2 и 

контрольной групп. 

 

Сравнительный анализ спортивных факторов показал, что 

преобладающим видом спорта среди исследуемых нами спортсменов 

является единоборство. Так, среди спортсменов с нормальным уровнем 

артериального давления (группа 1) было 72 (82,8%) спортсмена, 

занимающихся единоборством, и 15 (17,2%) лиц циклических видов спорта; 

среди спортсменов с маскированной артериальной гипертензией (группа 2) – 

45 (75%) единоборцев, 15 (25%) спортсменов циклических видов спорта. 

Между видом спорта и наличием маскированной артериальной гипертензией 

статистически значимой связи не выявлено (р˃0,05)(таблица 9).  

В отношении спортивной квалификации спортсменов отмечено, что в 

группе 1 оказались 60 (69,0%) спортсменов кандидатов в мастера спорта и 27 

(31,0%) спортсменов с квалификацией «мастер спорта»; группа 2 –29 (48,3%) 

кандидатов в мастера спорта, 31 (51,7%) спортсмен с квалификацией «мастер 

спорта». 

Выявлена статистически значимая связь между наличием 

маскированной артериальной гипертензии и уровнем спортивной 

квалификации (р˂0,05): так, среди спортсменов с маскированной 
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артериальной гипертензией чаще встречались лица с квалификацией «мастер 

спорта», что в 1,6 раза чаще, чем кандидаты в мастера спорта. И, напротив, 

среди спортсменов с нормальным уровнем артериального давления лица с 

квалификацией кандидат в мастера спорта встречались в 1,4 раза чаще, чем 

спортсмены квалификации мастер спорта (р˂0,05). 

 

Таблица 9 – Характеристика исследуемых групп спортсменов в 

зависимости от вида спорта и уровня спортивной квалификации 

Показатели Спортсмены (n=147) 

χ
2

 р Группа 1  

(n=87) 

Группа 2 

(n=60) 

Вид спорта 

 Абс. % Абс. %   

Единоборства 72 82,8 45 75 1,316 ˃0,05 

Циклические виды спорта 15 17,2 15 25 

Уровень спортивной квалификации 

Кандидат в мастера спорта 60 69 29 48,3 6,328 ˂0,05 

Мастер спорта 27 31 31 51,7 

Примечание: р – достоверностьразличий при сравнении групп 1 и 2. 

 

Анализ показателей «офисного» артериального давления показал, что 

во всех группах исследования уровни систолического, диастолического и 

пульсового артериального давления были в пределах референсных значенийи 

соответствовали категории «нормального» уровня артериального давления 

(по классификации Российского кардиологического общества, 2020). В 

группе 1 систолическое и диастолическое «офисное» артериальное давление 

составило 110,0 (110,0;120,0) мм рт. ст.и 80,0 (70,0;80,0) мм рт. ст., 

соответственно. В группе 2 – 120,0 (110,0;120,0) мм рт. ст. и 80,0 (70,0;80,0) 

ммрт.ст, соответственно. В контрольной группе 110,0 (110,0;120,0) мм рт. ст. 

и 70,0 (70,0;80,0) мм рт. ст., соответственно (р>0,05)(таблица 10). 
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Таблица 10 – Показатели «офисного» уровня артериального давления в 

исследуемых группах (мм рт. ст.) 

Примечание: р– достоверность различий при парном сравнении группы 1, 2 и 

контрольной группы. 

 

По результатам суточного мониторирования артериального давления 

значения среднесуточного, среднедневного, средненочного систолического и 

диастолического артериального давления спортсменов с нормальным 

уровнем артериального давления (группа 1) и контрольной группы 

соответствовали «нормальному» уровню артериального давления и 

статистически значимо не различались (р˃0,05). Так, систолическое и 

диастолическое артериальное давление в группе 1 и контроле составило 

соответственно: в течение суток – 117,0 (115,0;121,5) мм рт. ст.и 76,0 

(72,3;77,4) мм рт. ст., 122,1 (117,2;127,9) мм рт. ст.и 76,0 (72,1;80,7) мм рт. ст.; 

в дневной период – 115,9 (115,2;131,2) мм рт. ст. и 77,3 (73,0;92,0) мм рт. ст., 

128,5 (120,5;133,2) мм рт. ст.и 80,4 (76,6;85,8) мм рт. ст.; в ночной период – 

108,3 (97,0;109,5) мм рт. ст. и 70,9 (60,5;71,6) мм рт. ст., 113,4 (103,0;120,0) 

мм рт. ст. и 68,5 (62,4;73,4) мм рт. ст.(таблица 11). 

У спортсменов с маскированной артериальной гипертензией (группа 

2)уровень суточного артериального давления соответствовалкритериям 

систолодиастолической артериальной гипертензии: систолическое и 

диастолическое артериальное давление в течение суток – 145,2 (139,6;150,8) 

мм рт. ст. и 87,8 (80,0;96,9) мм рт. ст., в дневной период – 150,4 (144,0;158,0) 

Пока 

затели 

Спортсмены (n=147) Контрольная 

группа  

(n=58) 

р 
Группа 1  

(n=87) 

Группа 2  

(n=60) 

«Офисное» артериальное давление 

САД 110,0 (110,0;120,0) 120,0 (110,0;120,0) 110,0(110,0;120,0) >0,05 

ДАД 80,0 (70,0; 80,0) 80,0 (70,0;80,0) 70,0 (70,0;80,0) >0,05 



59 
 

ммрт.ст. и 93,9 (84,0;100,7) мм рт. ст., в ночной период – 134,2 (126,5;141,0) 

мм рт. ст. и 77,0 (69,9;84,1) мм рт. ст. 

 

Таблица 11 – Показатели суточного уровня артериального давления в 

исследуемых группах(ммрт.ст.) 

Примечание: р1-2 –достоверность различий при сравнении группы 1 и группы 

2; р1-К–достоверность различий при сравнении группы 1 и контрольной 

группы; р2-К– достоверность различий при сравнении группы 2 и 

контрольной группы. 

 

Сравнительный анализ полученных данных показал, что средние 

показатели суточного уровня систолического и диастолического 

артериального давления в течение суток, дневное и ночное время 

статистически значимо выше у спортсменов с маскированной артериальной 

Пока 

затели 

Спортсмены (n=147) Контрольная группа 

(n=58) 

р1-2 

р1-К 

р2-К 
Группа 1 (n=87) Группа 2 (n=60) 

Среднесуточные показатели 

САД 117,0 (115,0;121,5) 145,2 (139,6;150,8) 122,1 (117,2;127,9) <0,001 

˃0,05 

<0,001 

ДАД 76,0 (72,3;77,4) 87,8 (80,0;96,9) 76,0 (72,1;80,7) <0,001 

˃0,05 

<0,001 

Среднедневной уровень 

САД 115,9 (115,2;131,2) 150,4 (144,0;158,0) 128,5 (120,5;133,2) <0,001 

˃0,05 

<0,001 

ДАД 77,3 (73,0; 92,0) 93,9 (84,0;100,7) 80,4 (76,6;85,8) <0,001 

˃0,05 

<0,001 

Средненочной уровень 

САД 108,3 (97,0;109,5) 134,2 (126,5;141,0) 113,4 (103,0;120,0) <0,001 

˃0,05 

<0,001 

ДАД 70,9 (60,5;71,6) 77,0 (69,9;84,1) 68,5 (62,4;73,4) <0,001 

˃0,05 

<0,001 
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гипертензией (группа 2), чем у спортсменов с нормальным уровнем 

артериального давления (группа 1) и контрольной группы (р˂0,01). 

Среднесуточный «показатель нагрузки» давлением в течение суток по 

систолическому артериальному давлению составил в группе 1, 2 и 

контрольной соответственно: 12,5 (10,9;17,9), 83,4 (68,2;94,6) и 17,2 

(5,0;34,9); по диастолическому артериальному давлению – 14,0 (13,5;23,5), 

74,2 (31,3;90,8) и 20,0 (7,7;38,5) (таблица 12). 

В дневной период систолический «показатель нагрузки» давлением 

(мм.рт.ст.) –  12,3 (11,5;22,5), 82,8 (69,1;95,9) и 12,5 (3,6;28,3); диастолическое 

– 5,8 (3,6;26,5), 69,6 (21,7;86,4) и 9,5 (3,7;26,4), соответственно.  

В ночной период значение «нагрузки давлением» систолического 

артериального давления (мм.рт.ст.) – 15,2 (8,0;26,5), 95,9 (74,1;100,0) и 16,5 

(12,9;45,8); диастолического – 40,2 (19,6;48,1), 86,8 (39,6;100,0) и 29,0 

(13,3;68,4), соответственно. 

Показатели «нагрузки давлением» по систолическому и 

диастолическому артериальному давлению также оказались значимо выше в 

группе спортсменов с маскированной артериальной гипертензией (группа 2), 

чем у спортсменов с нормальным уровнем артериального давления (группа 1) 

и контрольной группы (р˂0,05). Между спортсменами с нормальным 

уровнем артериального давления (группа 1) и контрольной группой уровень 

систолического и диастолического артериального давления в течение суток, 

дневное и ночное время статистически значимо не различались (р˃0,05). 
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Таблица 12 – Показатели «нагрузки давлением» артериального 

давленияв исследуемых группах 

Примечание: р1-2 –достоверностьразличий при сравнении группы 1 и группы 

2; р1-К–достоверность различий при сравнении группы 1 и контрольной 

группы; р2-К–достоверность различий при сравнении группы 2 и контрольной 

группы. 

 

У спортсменов с нормальным уровнем артериального давления (группа 

1) преобладал нормальный уровень снижения артериального давления в 

ночное время (диппер) и отмечен у 33 (38,0%) спортсменов.Патологический 

циркадный профиль в виде недостаточного сниженияартериального давления 

(нон-диппер) встречался у 28 (32,2%) спортсменов, в виде чрезмерного 

снижения артериального давления (овер-диппер)  – у 25 (28,7%), ночная 

гипертензия – у одного спортсмена (1,1%) (таблица 13). 

Показатели Спортсмены (n=147) Контрольная 

группа (n=58) 

р1-2 

р1-К 

р2-К 
Группа 1 (n=87) Группа 2 (n=60) 

Среднесуточные показатели 

САД 12,5 (10,9;17,9) 83,4 (68,2;94,6) 17,2 (5,0;34,9) <0,001 

˃0,05 

<0,001 

ДАД 14,0 (13,5;23,5) 74,2 (31,3;90,8) 20,0 (7,7;38,5) <0,001 

˃0,05 

<0,001 

Среднедневной уровень 

САД 12,3 (11,5;22,5) 82,8 (69,1; 95,9) 12,5 (3,6;28,3) <0,001 

˃0,05 

<0,001 

ДАД 5,8 (3,6;26,5) 69,6 (21,7; 86,4) 9,5 (3,7;26,4) <0,001 

˃0,05 

<0,001 

Средненочной уровень 

САД 15,2 (8,0;26,5) 95,9 (74,1;100,0) 16,5 (12,9;45,8) <0,001 

˃0,05 

<0,001 

ДАД 40,2 (19,6;48,1) 86,8 (39,6;100,0) 29,0 (13,3;68,4) <0,001 

>0,05 

<0,05 
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Среди спортсменов с маскированной артериальной гипертензией 

(группа 2) нормальный уровень снижения артериального давления (диппер) и 

патологический циркадный профиль в виде недостаточного снижения 

артериального давления (нон-диппер) встречались с одинаковой частотой по 

23 (38,3%) спортсмена. Чрезмерное снижение артериального давления (овер-

диппер) у 10 (16,7 %) спортсменов, признаки ночной гипертензии (найт-

пикер) отмечены у 4 (6,7 %) спортсменов. 

В контрольной группе преобладало нормальное снижение 

артериального давления в ночное время (диппер) – 33 (56,9 %) человека, 

недостаточное снижение (нон-дипер) отмечался у 7 (12,1 %) лиц, чрезмерное 

снижение (овер-диппер) – 18 (31,0 %), признаков ночной гипертензии не 

отмечено. 

 

Таблица 13 – Циркадный профиль артериального давления 

исследуемых групп  

Показатели Группа 1 

(n=87) 

Группа 2 

(n=60) 

р1-2 Контрольная 

группа  

(n=58) 

р1-К р2-К 

Абс % Абс % Абс % 

Диппер 33 38,0 23 38,3 ˃0,05 33 56,9 ˃0,05 ˃0,05 

Нон-диппер 28 32,2 23 38,3 ˃0,05 7 12,1 ˂0,01 <0,05 

Овер-диппер 25 28,7 10 16,7 ˃0,05 18 31,0 ˃0,05 ˃0,05 

Найт-пикер 1 1,1 4 6,7 ˃0,05 0 0 ˃0,05 <0,05 

Примечание: р1-2 – достоверность различий при сравнении группы 1 и группы 

2; р1-К– достигнутый уровень значимости различий при сравнении группы 1 и 

контрольной группы; р2-К– достигнутый уровень значимости различий при 

сравнении группы 2 и контрольной группы. 

 

При сравнении исследуемых групп спортсменов с контрольной 

группой выявлено, что патологический суточный профиль чаще встречается 

в группе спортсменов. Так, недостаточное снижение артериального давления 
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в ночное время (тип нон-диппер) в 2,6 раза чаще зарегистрировано в группе 

спортсменов с нормальным уровнем артериального давления (группа 1) 

(р˂0,01), и в 3,1 раза чаще у спортсменов с маскированной артериальной 

гипертензией (группой 2) по сравнению с контролем (р<0,05). Признаки 

ночной гипертензии отмечены только в группах спортсменов. При этом, 

сравнительный анализ частот нормального и патологического циркадного 

профиля между группой 1 и 2 статистически значимых различий не выявил 

(р˃0,05). 

Таким образом, маскированная артериальная гипертензия отмечена у 

40,8% исследуемых спортсменов.  

Выявлено, что наличие артериальной гипертензии у спортсменов 

связано со спортивной квалификацией.Так, среди спортсменов с 

маскированной артериальной гипертензией в 1,6 раза чаще встречаются лица 

с квалификацией «мастер спорта», чем «кандидаты в мастера спорта». Связи 

артериальной гипертензии у спортсменов с видом спорта не отмечено.  

Суточный уровень артериального давления у спортсменов с 

маскированной артериальной гипертензией соответствовал категории 

систолодиастолическойартериальной гипертензии. Наряду с высокими 

значениями среднесуточных показателей, в данной категории спортсменов 

регистрируются высокие значения показателя «нагрузки давлением». Среди 

спортсменов, как с нормальным уровнем артериального давления (группа 1), 

так и с маскированной артериальной гипертензией (группа 2), отмечена 

высокая частота патологического циркадного ритма артериального давления.  

 

3.2. Сравнительный анализ суточного уровня артериального 

давления у спортсменов с маскированной артериальной гипертензиейв 

зависимости от возраста 

 

Для оценки показателей суточного уровня артериального давления в 

зависимости от возраста все обследуемые были распределены на следующие 



64 
 

возрастные группы: 18-20 лет, 21-25 лет, 26-30 лет. Выделение возрастной 

группы 18-20 лет обусловлено тем, что данный период характеризуется 

бурным физическим развитием, изменчивостью многих физиологических 

показателей, а также активным становлением «физиологического 

спортивного сердца». В дальнейшем, с формированием основных 

физиологических норм развития, многие показатели становятся относительно 

стабильными, что позволяет разделить возрастные группы с более 

длительным интервалом (5 лет).  

Среди спортсменов с нормальным уровнем артериального давления 

(группа 1) возрастной состав определялся следующим образом: 18-20 лет – 

44 (50,6%) спортсмена, 21-25 лет – 27 (31%) и 26-30 лет – 16 (18,4%) 

спортсменов. С маскированной артериальной гипертензией (группа 2) в 

возрастной категории 18-20 лет – 22 (36,7%) спортсмена, 21-25 лет – 22 

(36,7%) и 26-30 лет – 16 (26,6%) спортсменов. В контрольной группе в 

категории 18-20 лет – 23 (39,7%) участника, 21-25 лет – 18 (31,0%) и 26-30 

лет – 17 (29,3%) участников(таблица 14). 

 

Таблица 14 – Возрастной состав исследуемых групп  

Показатели Группа 1 

(n=87) 

Группа 2 

(n=60) 

р1-2 Контрольная 

группа 

 (n=58) 

р1-К р2-К 

абс % абс % абс % 

18-20 лет 44 50,6 22 36,7 ˃0,05 23 39,7 ˃0,05 ˃0,05 

21-25 лет 27 31,0 22 36,7 ˃0,05 18 31,0 ˃0,05 ˃0,05 

26-30 лет 16 18,4 16 26,6 ˃0,05 17 29,3 ˃0,05 ˃0,05 

Примечание: р1-2 – достоверность различий при сравнении группы 1 и группы 

2; р1-К–достоверность различий при сравнении группы 1 и контрольной 

группы; р2-К–достоверность различий при сравнении группы 2 и контрольной 

группы. 
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При парном сравнении исследуемых возрастных категорий показано, 

что среднесуточный и среднедневной уровень систолического и 

диастолического артериального давления у спортсменов с маскированной 

артериальной гипертензией статистически значимо не различался (р˃0,05). 

Систолические и диастолическое артериальное давление в течение 

суток в группе 1, 2 и контрольной группе составило соответственно: 144,9 

(139,6;152,1) мм.рт.ст. и 85,8 (80,0;94,8) мм.рт.ст., 144,6 (139,5;150,2) 

мм.рт.ст. и 82,6 (75,5;95,3) мм.рт.ст., 147,2 (139,5;154,0) мм.рт.ст. и 89,2 

(83,1;104,0) мм.рт.ст. (таблица 15). 

В дневной период – 152,6 (145,5;159,1) мм.рт.ст. и 92,0 (84,5;101,3) 

мм.рт.ст., 146,6 (139,4;155) мм.рт.ст. и 88,9 (79,9;100,0), 149,9 (145,0;159,2) 

мм.рт.ст. и 95,0 (87,4;108,1) мм.рт.ст.  

В ночной период – 132,2 (127,7;140,3) мм.рт.ст. и 77,0 (70,9;83,0) 

мм.рт.ст., 130,2 (119,2;138,3) мм.рт.ст. и  72,3 (65,3; 82,7) мм.рт.ст., 139,1 

(134,3;145,9) мм.рт.ст. и 78,5 (75,0;95,6) мм.рт.ст.  

Показатели «нагрузки давлением» по систолическому и 

диастолическому артериальному давлению в течение суток в группе 1,2, 

контрольной группе составили соответственно: 85,1 (73,3;92,0) мм.рт.ст. и 

68,1 (38,7;86,9) мм.рт.ст., 73,1 (58,0;90,8) мм.рт.ст. и 50,0 (14,4;86,9) мм.рт.ст., 

88,5 (79,2;96,3) мм.рт.ст. и 78,1 (54,0;98,0) мм.рт.ст. 

В дневной период – 83,2 (71,3;95,9)  мм.рт.ст. и 62,7 (23,0;84,9) 

мм.рт.ст., 77,2 (40,9;91,7) мм.рт.ст. и 42,3 (36,6;85,5) мм.рт.ст., 83,5 (79,9;97,3) 

мм.рт.ст. и 73,7 (35,5;97,2) мм.рт.ст. 

В ночной период – 94,6 (76,4;99,8) мм.рт.ст., и  83,0(48,7;93,7) мм.рт.ст., 

87,2 (40,2;97,9) мм.рт.ст. и 54,7 (26,6;92,0) мм.рт.ст., 96,5 (90,6;100,0) 

мм.рт.ст. и  100,0 (86,5;100,0) мм.рт.ст.  
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Таблица 15 – Среднесуточные показатели артериального давления у 

спортсменов с маскированной артериальной гипертензией разных 

возрастных категорий (мм рт. ст.) 

Показатели Возрастные группы 
р1-2 

р1-3 

р2-3 

18-20 лет (n=22) 21-25 лет(n=22) 26-30 лет 

(n=16) 

Среднесуточные показатели 

Средние САД 144,9 (139,6;152,1) 144,6 (139,5;150,2) 147,2 (139,5;154,0) ˃0,05 

 ДАД 85,8 (80,0;94,8) 82,6 (75,5;95,3) 89,2 (83,1;104,0) 

Нагрузка 

давлением 

САД 85,1 (73,3;92,0) 73,1 (58,0;90,8) 88,5 (79,2;96,3) 

ДАД 68,1 (38,7;86,9) 50,0 (14,4;86,9) 78,1 (54,0;98,0) 

Среднедневной уровень 

Средние САД 152,6 (145,5;159,1) 146,6 (139,4;155) 149,9 (145,0;159,2) ˃0,05 

 ДАД 92,0 (84,5;101,3) 88,9 (79,9;100,0) 95,0 (87,4;108,1) 

Нагрузка 

давлением 

САД 83,2 (71,3;95,9) 77,2 (40,9;91,7) 83,5 (79,9;97,3) 

ДАД 62,7 (23,0;84,9) 42,3 (36,6;85,5) 73,7 (35,5;97,2) 

Средненочной уровень 

Средние САД 132,2 (127,7;140,3) 130,2 (119,2;138,3) 139,1 (134,3;145,9) ˃0,05 

<0,05 

<0,05 

ДАД 77,0 (70,9;83,0) 72,3 (65,3; 82,7) 78,5 (75,0;95,6) ˃0,05 

<0,05 

<0,05 

Нагрузка 

давлением 

САД 94,6 (76,4;99,8) 87,2 (40,2;97,9) 96,5 (90,6;100,0) ˃0,05 

˃0,05 

˃0,05 

ДАД 83,0 (48,7;93,7) 54,7 (26,6;92,0) 100,0 (86,5;100,0) ˃0,05 

˃0,05 

˃0,05 

Примечание: р1-2 – достоверность различий при сравнении категорий возраст 

18-20 и 21-25 лет; р1-3 – достоверность различий при сравнении категорий 

возраст 18-20 – 26-30 лет; р2-3 – достоверность различий при сравнении 

категорий возраст 21-25 и 26-30 лет. 

 

Статистический анализ не выявил достоверно значимых различий 

среднесуточного и среднедневного уровней систолического и 

диастолического артериального давления у спортсменов с маскированной 

артериальной гипертензией разных возрастных категорий (р>0,05). В ночное 
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время наиболее высокие значения систолического и диастолического 

артериального давленияотмеченысреди спортсменов возрастной группы 26-

30 летпо сравнению со спортсменами в возрасте 18-20 лет и 21-25 лет 

(р<0,05).  

Показатели «нагрузки давлением» систолического и диастолического 

артериального давления у спортсменов с маскированной артериальной 

гипертензией разных возрастных категории статистически значимо не 

различались (р˃0,05).  

Сравнительный анализ циркадного профиля артериального давления 

показал, что в возрастной категории 18-20 лет преобладало нормальное 

снижение артериального давления в ночное время (диппер) у 15 (68,3%) 

спортсменов, недостаточное снижение (нон-диппер) – у 5 (22,7%), 

чрезмерное снижение (овер-диппер) у одного (4,5%), ночная гипертензия 

(найт-пикер) – у одного спортсмена (4,5%) (таблица 16). 

В возрастной ктегории 21-25 лет суточный профиль типа диппер был 

выявлен у 12 (54,5%), нон-диппер – у 6 (27,3%), овер-диппер – у 2 (9,1%) и 

найт-пикер – у 2 (9,1%) спортсменов. 

В возрастной категории 26-30 лет у 8 (50,0%) спортсменов преобладал 

тип суточного профиля, характеризующийся недостаточным снижением 

артериального давления в ночное время (нон-диппер), у 6 (37,4%) отмечен 

тип-диппер,по одному спортсмену имели тип суточного профиля, 

соответствующий овер-дипперуи найт-пикеру, соответственно (6,3%). 

Несмотря на некоторые различия типов суточного профиля 

артериального давления у спортсменов разных возрастных категорий, 

статистически значимых различий нами не выявлено (р˃0,05). Этот факт не 

дает возможности провести четкую связь наличия маскированной 

артериальной гипертензии у спортсменов с возрастом. 
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Таблица 16 – Циркадный профиль артериального давления у 

спортсменов с маскированной артериальной гипертензией разных 

возрастных категорий 

Показатели Возрастные группы р1-2 

р1-3 

р2-3 

18–20 лет(n=22) 21–25 лет(n=22) 26–30 лет(n=16) 

абс % абс % абс %  

Диппер 15 68,3 12 54,5 6 37,4 

˃0,05 

˃0,05 

˃0,05 

Нон-диппер 5 22,7 6 27,3 8 50,0 

˃0,05 

˃0,05 

˃0,05 

Овер-диппер 1 4,5 2 9,1 1 6,3 

˃0,05 

˃0,05 

˃0,05 

Найт-пикер 1 4,5 2 9,1 1 6,3 

˃0,05 

˃0,05 

˃0,05 

Примечание: р1-2 – достоверность различий при сравнении категорий возраст 

18-20 и 21-25 лет; р1-3 – достоверность различий при сравнении категорий 

возраст 18-20 – 26-30 лет; р2-3 – достоверность различий при сравнении 

категорий возраст 21-25 и 26-30 лет. 

 

Таким образом, у спортсменов с маскированной артериальной 

гипертензией в возрастной категории 26-30 лет зарегистрировано 

статистически значимо высокие показатели систолического и 

диастолического артериального давления в ночное время, по сравнению со 

спортсменами 18-20 и 21-25 лет (р>0,05). Значимых различий частоты 

нормального и патологического циркадного профиля в зависимости от 

возрастане выявлено. 

 

 

 

 



69 
 

3.3. Показатели суточного уровня артериального давления у 

спортсменов с маскированной артериальной гипертензией в 

зависимости от направленности тренировочной деятельности (вида 

спорта) 

 

Для более детального анализа спортсмены с маскированной 

артериальной гипертензией в зависимости от направленности тренировочной 

деятельности (вида спорта) (согласно Олимпийской классификации видов 

спорта) были разделены на 2 категории: 1 – единоборства(вольная борьба, 

бокс, тхеквондо, кикбоксинг, n=45) и 2 – циклические (легкая атлетика, 

лыжные гонки, n=15).  

У спортсменов-единоборцев систолическое и диастолическое 

артериальное давление в течение суток составило 144,9 (139,7;150,3) мм рт. 

ст. и 87,1 (79,8;95,1) мм рт. ст., в дневное время 150,2 (144,7;156,9) мм рт. ст. 

и 93,3 (84,1;100,6) мм рт. ст., в ночное время 133,8 (126,5;142,3) мм рт. ст. и 

77,4 (70,0;84,0) мм рт. ст. (таблица 17).   

У спортсменов циклических видов спорта в течение суток – 150,0 

(139,1;155,7) мм рт. ст.; и 89,2 (80,0;97,6)мм рт. ст., в дневное время 155,8 

(139,6;159,5) мм рт. ст. и 96,8 (84,0;103,0) мм рт. ст., в ночное время – 134,5 

(124,9;141,1) мм рт. ст. и 74,8 (69,8;84,2) мм рт. ст.  

Показатели «нагрузки давлением» по систолическому и 

диастолическому артериальному давлению в категории спортсменов-

единоборцев в течение суток составили соответственно: 83,0 (69,4;92,6) 

мм.рт.ст. и 75,1 (32,0;85,7) мм.рт.ст., в дневное время – 82,6 (71,8;94,1) 

мм.рт.ст. и 69,3 (22,0;84,0) мм.рт.ст., в ночное время – 94,0 (73,4;99,2) 

мм.рт.ст. и 87,1 (41,7;97,2) мм.рт.ст. В категории спортсменов циклических 

видов спорта в течение суток – 90,1 (58,1;96,7) мм.рт.ст. и 69,0 (23,1;94,5) 

мм.рт.ст., в дневное время – 86,1 (41,3;96,4) мм.рт.ст. и 74,6 (21,2;92,1) 

мм.рт.ст.. в ночное время – 99,6 (77,1;100,0) мм.рт.ст. и 78,5 (35,8;100,0) 

мм.рт.ст., соответственно. 



70 
 

Несмотря на то, что среди спортсменов циклических видов спорта 

отмечены высокие значения суточного, среднедневного и средненочного 

артериального давления, проведенный статистический анализ значимых 

различий средних показателей и значений «нагрузки давлением» у 

спортсменов разных видов спорта не выявил (р˃0,05). 

 

Таблица 17 – Средние показатели и значения«нагрузки давлением» 

суточного уровня артериального давления у спортсменов с маскированной 

артериальной гипертензией в зависимости от вида спорта (ммрт.ст.) 

Примечание: р – достоверность различий между спортсменами единоборств 

и циклических видов спорта.  

  

Анализ цикадного профиля показал, что среди спортсменов, 

занимающихся единоборствами, преобладал патологическийциркадный 

профиль в виде недостаточного снижения артериального давления в ночное 

время (нон-диппер) и отмечен у 22 (48,9%) спортсменов, у 16 (35,6%) 

встречалосьнормальное снижение давления (диппер), у 6 (13,3%) – 

чрезмерное снижение (овер-диппер) и у одного спортсмена –признаки 

Показатели Виды спорта 
р 

Единоборства (n=45) Циклические (n=15) 

Среднесуточные уровень 

Средние САД 144,9 (139,7;150,3) 150,0 (139,1;155,7) ˃0,05 

ДАД 87,1 (79,8 95,1) 89,2 (80,0;97,6) ˃0,05 

Нагрузка 

давлением 

САД 83,0 (69,4;92,6) 90,1 (58,1;96,7) ˃0,05 

ДАД 75,1 (32,0;85,7) 69,0 (23,1;94,5) ˃0,05 

Среднедневной уровень 

Средние САД 150,2 (144,7;156,9) 155,8 (139,6;159,5) ˃0,05 

ДАД 93,3 (84,1;100,6) 96,8 (84,0;103,0) ˃0,05 

Нагрузка 

давлением 

САД 82,6 (71,8;94,1) 86,1 (41,3;96,4) ˃0,05 

ДАД 69,3 (22,0;84,0) 74,6 (21,2;92,1) ˃0,05 

Средненочной уровень 

Средние САД 133,8 (126,5;142,3) 134,5 (124,9;141,1) ˃0,05 

ДАД 77,4 (70,0;84,0) 74,8 (69,8;84,2) ˃0,05 

Нагрузка 

давлением 

САД 94,0 (73,4;99,2) 99,6 (77,1;100,0) ˃0,05 

ДАД 87,1 (41,7;97,2) 78,5 (35,8;100,0) ˃0,05 
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ночной гипертензии (найт-пикер) (2,2%). У спортсменов циклических видов 

спорта преобладал нормальный циркадный профиль (диппер) – 7 (46,7%) 

спортсменов, у одного (6,6%) спортсмена – недостаточное снижение 

артериального давления в ночное время (нон-диппер), у 4 (26,7%) – 

чрезмерное снижение и у 3 (20,0%) – ночная гипертензия(таблица 18). 

Сравнительный анализ показал, что недостаточное снижение 

артериального давления в ночное время в 7,3 раза (р<0,05) чаще встречалось 

у спортсменов, занимающихся единоборствами, а признаки ночной 

гипертензии встречались в 9 раз (р<0,05) чаще у спортсменов циклических 

видов спорта.  

 

Таблица 18 –Циркадный профиль артериального давления у 

спортсменов с маскированной артериальной гипертензией в зависимости от 

вида спорта  

Показатели Виды спорта р 

Единоборства (n=45) Циклические (n=15) 

абс % абс % 

Диппер 16 35,6 7 46,7 ˃0,05 

Нон-диппер 22 48,9 1 6,6 <0,05 

Овер-диппер 6 13,3 4 26,7 ˃0,05 

Найт-пикер 1 2,2 3 20,0 <0,05 

Примечание:р – достоверность различий между спортсменами единоборств и 

циклических видов спорта.  

 

Таким образом, сравнительный анализ суточного уровня 

систолического и диастолического артериального давления, а также 

показателей нагрузки давлением у спортсменов с маскированной 

артериальной гипертензией в зависимости от вида спорта не выявил 

статистически значимых различий у спортсменов единоборств и циклических 

видов спорта. Несмотря на это, было отмечено, что у спортсменов, 

занимающихся единоборствами патологический тип циркадного профиля в 

виде недостаточного снижения артериального давления в ночное время 
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встречался в 7,3 раза чаще, чем у спортсменов циклических видов спорта 

(р<0,05). Признаки ночной гипертензии встречались в 9 раз чаще у 

спортсменов циклических видов спорта (р<0,05), по сравнению со 

спортсменами-единоборцами. 

 

3.4. Функциональныерезервысердечно-сосудистойсистемы у 

спортсменов с маскированной артериальной гипертензией и 

нормальным уровнем артериального давления  

 

Анализ показателей пробы с физической нагрузкой выявил, что у 

спортсменов с маскированной артериальной гипертензией (группа 2) и с 

нормальным уровнем артериального давления (группа 1) была 

отмеченаодинаково высокая толерантность к физической нагрузке. Во всех 

группахспортсменов наблюдался уровень - выше среднегообщей физической 

работоспособности (ОФР).  

В группе 1 абсолютный показатель физической работоспособности 

составил 1309,2 (1115,3;1525,9) кгм/мин, в группе 2 – 1396,0 (1228,5;1525,2) 

кгм/мин (р>0,05). Относительно массы тела спортсменов значение общей 

физической работоспособности в группе1 составило19,5 (16,5;22,3) 

кгм/мин/кг, в группе2 – 20,0 (18,1;22,4) кгм/мин/кг (р>0,05)(таблица 19). 

Максимальное потребление кислорода (МПК) в группе 1 составило 

3480,8 (3197,4;3815,8) л/мин, в группе 2 – 3620,0 (3279,3;3855,7) л/мин 

(р>0,05). Относительно массы тела спортсменов значение максимального 

потребления кислорода в группе 1 составило 53,9 (45,5;56,6) мл/мин/кг, в 

группе 2 – 55,0 (48,7;56,7) мл/мин/кг (р>0,05). Объемы выполненной работы 

(ОВР) в группе 1 составили 8500,0 (7000,0;9500,0) кгм/мин, в группе 2 – 

8000,0 (7000,0; 9500,0) кгм (р>0,05). 

В покое в обеих группах отмечена низкая частота сердечных 

сокращений (ЧСС): группа 1 – 67,0 (55,0;82,0) уд/мин, группа 2 – 66,0 

(62,0;75,0) уд/мин, (р>0,05). Значения систолического и диастолического 
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артериального давления были в пределах референсных значений и составили 

– систолическое артериальное давление –120,0 (110,0;120,0), диастолическое 

– 80 (70,0;80,0) (р>0,05) в обеих группах исследования. Значение показателя 

двойного произведения (ДП) в исследуемых группах значимо не отличался и 

составил в группе 1 и 2 – 82,0 (76,2;91,2) у.е. и 84,0 (72,0;93,6) у.е., 

соответственно (р>0,05).  

 

Таблица 19 – Показатели работоспособности в исследуемых группах  

Показатели Группа 1 (n=87) Группа 2 (n=60) р 

ОФР, абс, кгм/мин 1309,2 (1115,3;1525,9) 1396,0 (1228,5;1525,2) >0,05 

ОФР, отн,кгм/мин/кг 19,5 (16,5;22,3) 20,0 (18,1;22,4) >0,05 

МПК, абс, мл/мин 3480,8 (3197,4;3815,8) 3620,0 (3279,3;3855,7) >0,05 

МПК, отн, мл/мин/кг 53,9 (45,5;56,6) 55,0 (48,7;56,7) >0,05 

ОВР, кгм/мин 8500,0 (7000,0;9500,0) 8000,0 (7000,0;9500,0) >0,05 

Примечание:р – достоверность различий при сравнении групп 1 и 2. 

 

Во время нагрузочного тестирования PWC170 выявлено, что в группе2 

регистрировались высокие значения частоты сердечных сокращений и 

двойного произведения,чем в группе 1: частота сердечных сокращений 

составила 168,0 (164,0;175,0) уд/мин и 152,0 (150,0;162,0) уд/мин (р<0,05), 

двойное произведение – 304,2 (282,2;340,0) у.е. и 290 (272,4;314,0)у.е. 

(р<0,05). 

Значения систолического и диастолического артериального давления 

на высоте нагрузки вгруппах1 и 2 значимо не различались (р>0,05) и 

соответственно составили 200,0 (180,0;210,0) мм рт. ст. и 80,0 (72,5;80,0) мм 

рт. ст. и 200,0 (180,0;220,0) мм рт. ст.и 80,0 (70,0;90,0) мм рт. ст. (таблица 20). 
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Таблица 20 – Показатели частоты сердечных сокращений и 

артериального давления до и после пробы с физической нагрузкой в 

исследуемых группах  

Показатели Группа 1 (n=87) Группа 2 (n=60) р 

ЧСС исх, уд/мин 67,0 (55,0;82,0) 66,0 (62,0;75,0) >0,05 

ЧСС макс, уд/мин 152,0 (150,0;162,0) 168,0 (164,0;175,0) <0,05 

АД в покое,  САД 120,0 (110,0;120,0) 120,0 (110,0;120,0) >0,05 

ДАД 80 (70,0;80,0) 80 (70,0;80,0) >0,05 

АД макс,  

 

САД 200,0 (180,0;210,0) 200,0 (180,0;220,0) >0,05 

ДАД 80,0 (72,5;80,0) 80,0 (70,0;90,0) >0,05 

ДПисх, у.е.  82,0 (76,2;91,2)  84,0 (72,0;93,6)  >0,05 

ДПмакс, у.е. 290 (272,4;314,0)  304,2 (282,2;340,0)  <0,05 

Примечание:р – достоверность различий при сравнении групп 1 и 2. 

 

Анализ интегральных показателей функциональных резервов сердечно-

сосудистой системы показал, что значения инотропного (ИР) и 

хронотропного резервов (ХР) были статистически значимо выше в группе2 

по сравнению согруппой1: инотропный резерв составил 80,0 (70,0;90,0) 

мм.рт.ст. и 67,5 (60,0;80,0) мм.рт.ст. (р<0,001), хронотропный резерв –96,0 

(79,0;105,0) уд/мин и 88,5 (78,2;96,0) уд/мин (р<0,05) (таблица 21). 

Сравнение коэффициента расходования резервов миокарда (КРРМ) и 

индекса энергетических затрат (ИЭЗ) в двух группах исследования также 

выявило некоторые особенности. В группе 2 наблюдалисьболее высокие 

значения энергетических затрат миокарда при физической работе, чем в 

группе 1. Коэффициент расходования резервов миокарда составил в группе 2 

и 1 – 4,2 (3,6;4,9) у.е. и 3,5 (3,2;4,1) у.е., соответственно (р<0,001), индекс 

энергетических затрат – 18,5 (15,5;21,1) у.е.и 16,0 (12,6;19,3) у.е., 

соответственно (р<0,01). 
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Таблица 21 –  Интегральные показатели функциональных резервов в 

исследуемых группах  

Показатель Группа 1 (n=87) Группа 2 (n=60) р 

ИР,мм.рт.ст. 67,5 (60,0;80,0)  80,0 (70,0;90,0)  <0,001 

ХР, уд/мин 88,5 (78,2;96,0) 96,0 (79,0;105,0)  <0,05 

КРРМ, у.е. 3,5 (3,2;4,1) 4,2 (3,6;4,9) <0,001 

ИЭЗ, у.е. 16,0 (12,6;19,3) 18,5 (15,5;21,1) <0,01 

Примечание: р – достоверность различий при сравнении групп 1 и 2. 

 

В группе 1 нормотоничекий тип реакции на дозированную физическую 

нагрузку встречался у 78 (89,7%) спортсменов, гипертонический тип – у 6 

(6,9%), гипотонический – у 3 (3,4%), дистонического типа не 

зарегистрировано. В группе 2 нормотонический тип реакции был выявлен у 

33 (55,0%) спортсменов, гипертонический – у 16 (26,7%), гипотонический – у 

4 (6,7%), дистонический – у 7 (11,6%) (таблица 22). 

 

Таблица 22 – Частота типов реакции артериального давления на 

дозированную физическую нагрузку 

Тип реакции 
Группа 1 (n=87) Группа 2 (n=60) 

р 
абс. % абс. % 

нормотонический 78 89,7 33 55,0 <0,001 

гипертонический 6 6,9 16 26,7 <0,001 

гипотонический 3 3,4 4 6,7 >0,05 

дистонический 0 0 7 11,6 <0,05 

Примечание: достоверностьразличий при сравнении групп 1 и 2. 

 

Преобладающим типом реакции на физическую нагрузку в 

исследуемых группах спортсменов является нормотонический тип, который, 

в 1,6 раза чаще (р<0,001) встречался в группе 1 по сравнению с группой 2. В 

группе 2 гипертонический тип реакции выявлялся в 5,2 раза чаще (р<0,001), 

чем в группе 1. 
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Таким образом, выявлено, что у спортсменов с нормальным уровнем 

артериального давления и маскированной артериальной гипертензией 

отмечается высокая толерантность к физической нагрузке. Абсолютные и 

относительные значения общей физической работоспособности, 

максимального потребления кислорода и объем выполненной работы в 

исследуемых группах соответствуют категории «выше среднего». 

Спортсмены с маскированной артериальной гипертензией достигают 

высокого уровня физической работоспособности за счет неэкономичного 

функционирования сердечно-сосудистой системы. Значениякоэффициента 

расходования резервов миокарда и индекса энергетических затрат, также 

отражающего метаболические процессы миокарда,статистически значимо 

выше у спортсменов с маскированной артериальной гипертензией. О 

высоких энергетических тратах миокарда и нерациональном метаболическом 

обеспечении миокарда также может косвенно свидетельствовать величина 

двойного произведения, которая на высоте нагрузочной пробы оказалась 

значимо выше в группе спортсменов с маскированной артериальной 

гипертензией. 

 

3.5. Структурно-функцинальные показатели миокарда левого 

желудочка у спортсменов с маскированной артериальной гипертензией 

и нормальным уровнем артериального давления 

 

Размеры аорты, левого предсердия (ЛП), конечно-диастолический 

размер (КДР), конечно-систолический размер (КСР) и конечно-

систолический объем (КСО) левого желудочка в группах 1 и 2 статистически 

значимо не различались и соответственно составили 2,3 (2,1;2,6) см и 2,4 

(2,2;2,7) см, 3,0 (2,7;3,2) см и 3,2 (3,0;3,5) см, 4,9 (4,6;5,2) см и 4,9 (4,7;5,3) см, 

3,1 (2,9;3,6) см и 3,1 (2,8;3,4) см, 37,9 (32,2;47,4) мл и 37,9 (29,6;47,4) мл 

(таблица 23).  
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 У спортсменов с маскированной артериальной гипертензией отмечены 

высокие показатели толщины стенки левого желудочка. Так, толщина стенки 

межжелудочковой перегородки (Т-МЖП) в группах 2 и 1составили1,0 

(0,9;1,1) сми 0,9 (0,8;1,0) см (р<0,05), соответственно, толщиназадней стенки 

левого желудочка (Т-ЗСЛЖ) – 1,0 (0,9;1,1) сми 0,9 (0,8;1,0) см(р<0,05), масса 

миокарда левого желудочка (ММЛЖ) – 173,5 (145,6;225,3) г и 150,5 

(130,2;179,1) г (р<0,05), индекс массы миокарда левого желудочка (ИММЛЖ) – 

97,1 (85,2;119,9) и 85,2 (75,4;99,3) (р<0,05),относительная толщина стенки 

левого желудочка(ОТС ЛЖ) – 0,42 (0,36;0,43)и 0,36 (0,33;0,39) (р<0,05).  

 Конечно-диастолический объем (КДО) оказался выше в группе 1, чем в 

группе 2, и составил 112,8 (98,0;129,5) мл и107,5 (97,3;135,3) мл(р<0,05). 

Фракция выброса (ФВ ЛЖ) (систолическая функция) в исследуемых группах 

статистически значимо не отличаласьи составила в группе 1 – 69,0 

(67,0;72,0)%, в группе 2 –68,0 (67,0;71,0)% (р>0,05). 

  

 Таблица 23 – Структурно-функциональные показатели миокарда 

левого желудочка в исследуемых группах 

Показатели Группа 1 (n=87) Группа 2 (n=60) р 

Аорта, см 2,3 (2,1;2,6) 2,4 (2,2;2,7) ˃0,05 

ЛП, см 3,0 (2,7;3,2) 3,2 (3,0;3,5) ˃0,05 

Т-МЖП, см 0,9 (0,8;1,0) 1,0 (0,9;1,1) <0,05 

Т-ЗСЛЖ, см 0,9 (0,8;1,0) 1,0 (0,9;1,1) <0,05 

КДР, см 4,9 (4,6;5,2) 4,9 (4,7;5,3) ˃0,05 

КСР, см 3,1 (2,9;3,6) 3,1 (2,8;3,4) ˃0,05 

КДО, мл 112,8 (98,0;129,5) 107,5 (97,3;135,3) <0,05 

КСО, мл 37,9 (32,2;47,4) 37,9 (29,6;47,4) ˃0,05 

ММЛЖ, г 150,5 (130,2;179,1) 173,5 (145,6;225,3) <0,05 

ИММЛЖ 85,2 (75,4;99,3) 97,1 (85,2;119,9) <0,05 

ОТС ЛЖ 0,36 (0,33;0,39) 0,42 (0,36;0,43) <0,05 

ФВ ЛЖ, % 69,0 (67,0;72,0) 68,0 (67,0;71,0) ˃0,05 

Примечание:р –достоверность различий при сравнении групп 1 и 2. 
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Показатели трансмитрального кровотока в группе 1 и 2 соответственно 

составили: индекс левого предсердия (ЛП/ППТ) – 30,0 (28,0;32,0) л/м2 и 31,0 

(29,0;33,0) л/м2; пиковые скорости раннего (пик Е) и позднего (пик А) 

диастолического наполнения левого желудочка –  11,0 (10,5;13,0) см/с, 10,3 

(9,2;15,0) см/с и 11,5 (10,5;13,5) см/с, 10,5 (9,5;14,0) см/с; соотношение 

пиковых скоростей раннего и позднего диастолического наполнения левого 

желудочка (Е/А) – 1,6 (1,5;1,6) и 1,6 (1,5;1,7);  время замедления раннего 

диастолического наполнения (DT) –  210,0 (195,0;204,0) мс и 215,0 

(197,0;216,0) мс; изоволюметрическое расслабление (IVRT) –  80,0 (78,0;82,1) 

мс и  83,0 (80,0;85,0) мс. Признаков диастолической дисфункции у 

исследуемых спортсменов с нормальным уровнем артериального давления и 

с маскированной артериальной гипертензией не зарегистрировано (р˃0,05) 

(таблица 24). 

 

Таблица 24 – Показатели диастолической функции исследуемых групп 

 Группа 1 (n=87) Группа 2 (n=60) Р 

ЛП/ППТ, л/м
2 

30,0 (28,0;32,0) 31,0 (29,0;33,0) ˃0,05 

ПикЕ, см/с 11,0 (10,5;13,0) 11,5 (10,5;13,5) ˃0,05 

ПикА, см/с 10,3 (9,2;15,0) 10,5 (9,5;14,0) ˃0,05 

Е/А 1,6 (1,5;1,6) 1,6 (1,5;1,7) ˃0,05 

DT, мс 210,0 (195,0;204,0) 215,0 (197,0;216,0) ˃0,05 

IVRT, мс 80,0 (78,0;82,1) 83,0 (80,0;85,0) ˃0,05 

Примечание: р – достоверность различий при сравнении групп 1 и 2. 

 

Корреляционныйанализ функциональных резервов сердечно-

сосудистой системы со структурно-функциональными показателями левого 

желудочкавгруппеспортсменовснормальнымуровнем артериального 

давления (группа 1) статистически значимой связи не выявил (р>0,05) 

(таблица 25). 
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В группе спортсменов с маскированной артериальной гипертензией 

(группа 2) выявлена прямая корреляционная связь средней силы двойного 

произведения во время нагрузкисо следующими показателями: индексом 

толщины межжелудочковой перегородки (r=0,593, р<0,05); индексом 

толщины задней стенки левого желудочка (r=0,548, р<0,05); индексом массы 

миокарда левого желудочка (r=0,537, р<0,05).  

Коэффициент расходования резервов миокарда (КРРМ) показал 

прямую корреляционную связь средней силы с индексом толщины 

межжелудочковой перегородки (r=0,568, p˂0,05) и индексом задней стенки 

левого желудочка (r=0,405, p˂0,05). 

 

Таблица 25 – Корреляционный анализ показателей расходования 

функциональных резервов сердечно-сосудистой системы и структурных 

показателей сердца у спортсменов с разным уровнем артериального давления 

Показатель 
Группа 1 (n=87) Группа 2 (n=60) 

r p r p 

иТ-МЖП, см/м
2 ДП макс., у.е. 0,108 >0,05 0,593 ˂0,05 

иТ-ЗСЛЖ, см/м
2 ДП макс., у.е. -0,171 >0,05 0,548 ˂0,05 

ИММЛЖ, г/м
2
 ДП макс., у.е. 0,037 >0,05 0,537 ˂0,05 

иТ-МЖП, см/м
2 ИР, мм рт. ст. 0,008 >0,05 0,177 >0,05 

иТ-ЗСЛЖ, см/м
2 ИР, мм рт. ст. -0,129 >0,05 -0,180 >0,05 

ИММЛЖ, г/м
2
 ИР, мм рт. ст. 0,071 >0,05 0,171 >0,05 

иТ-МЖП, см/м
2 ХР, уд/мин -0,005 >0,05 0,372 >0,05 

иТ-ЗСЛЖ, см/м
2 ХР, уд/мин -0,005 >0,05 0,078 >0,05 

ИММЛЖ, г/м
2
 ХР, уд/мин -0,026 >0,05 0,128 >0,05 

иТ-МЖП, см/м
2 КРРМ, у.е. 0,080 >0,05 0,568 ˂0,05 

иТ-ЗСЛЖ, см/м
2 КРРМ, у.е. -0,035 >0,05 0,405 ˂0,05 

ИММЛЖ, г/м
2
 КРРМ, у.е. -0,068 >0,05 -0,014 >0,05 

Примечание: р – достоверность различий в группах 1 и 2. 
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Анализ частоты типов ремоделирования миокарда левого желудочка 

показал, что в группе 1нормальная геометрия миокарда левого желудочка 

отмечена у 73 (83,9%) спортсменов, концентрическая и эксцентрическая 

гипертрофия встречаются с одинаковой частотой по 2 (2,3%) спортсмена, 

концентрическое ремоделирование у 10 (11,5%) спортсменов (таблица 26).   

В группе 2 нормальная геометрия миокарда левого желудочка 

зарегистрирована у 33 (55%) спортсменов, концентрическая гипертрофия у 3 

(5,0%) спортсменов, эксцентрическая гипертрофия у 5 (8,3%) спортсменов, 

концентрическое ремоделирование – 19 (31,7%) спортсменов. 

Выявлено, что нормальная геометрия миокарда левого желудочка 

встречалась в 1,5 раза чаще у спортсменов с нормальным уровнем 

артериального давления, чем у спортсменов с маскированной артериальной 

гипертензией(р˂0,001).Концентрическое ремоделирование миокарда в 2,7 

раза чаще встречалась у спортсменов с маскированной артериальной 

гипертензией, по сравнению со спортсменами с нормальным уровнем 

артериального давления (р˂0,01). Частота концентрической и 

эксцентрической гипертрофии миокарда левого желудочка в исследуемых 

группах спортсменов статистически значимо не различалась (р˃0,05). 

Таблица 26 – Частота типов ремоделирования миокарда левого 

желудочка у спортсменов с нормальным уровнем артериального давления и 

маскированной артериальной гипертензией 

Показатели спортсмены (n=147) р 

Группа 1 

(n=87) 

Группа 2 

(n=60) 

абс % абс % 

Нормальная геометрия левого желудочка 73 83,9 33 55 ˂0,001 

Концентрическая гипертрофия левого желудочка 2 2,3 3 5,0 ˃0,05 

Эксцентрическая гипертрофия левого желудочка 2 2,3 5 8,3 ˃0,05 

Концентрическое ремоделирование левого 

желудочка 

10 11,5 19 31,7 ˂0,01 

Примечание: р – достоверность различий в группах 1 и 2. 
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Таким образом, в группе спортсменов с маскированной артериальной 

гипертензией (группа 2) по сравнению со спортсменами с нормальным 

уровнем артериального давления (группа 1)зарегистрированы более высокие 

показатели толщины стенок левого желудочка (толщины межжелудочковой 

перегородки и задней стенки левого желудочка), массы миокарда, индекса 

массы миокарда и относительной толщины стенки левого желудочка. 

Признаков систолической и диастолической дисфункции среди исследуемых 

лиц не выявлено. 

Показатели расхода функциональных резервов сердечно-сосудистой 

системы положительно коррелируют с показателями толщины стенки 

миокарда левого желудочка и индекса массы миокарда левого желудочка, 

которые, в свою очередь, определяют тип ремоделирования сердца.   

Отмечена статистически значимая связь артериального давления и 

признаков ремоделирования миокарда левого желудочка у спортсменов 

(p<0,001). Отмечено, что высокое значение суточного уровня артериального 

давления сопряжено с концентрическим ремоделированием левого 

желудочка (p<0,001). 

Выявлено, что у спортсменов с маскированной артериальной 

гипертензией (группа 2) риск развития ремоделирования миокарда левого 

желудочка в 7,6 раз выше, чем у спортсменов с нормальным уровнем 

артериального давления (группа 1).  

 

3.6. Сравнительный анализ распределения аллелей и генотипов 

генаангиотензинпревращающего фермента, 1-альфа коактиватора 

гамма-рецептора и рецептора 2-го типа к ангиотензинуII у спортсменов  

 

На первом этапе генетического исследования была произведена оценка 

соответствия частот генотипов равновесию Харди-Вайнберга, с 

использованием критерия хи-квадрат.  
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Частоты I/Dполиморфизма гена ангиотензинпревращающего фермента 

(ACE, rs4646994) (р>0,05), G/A полиморфизма гена 1-альфа коактиватора 

гамма-рецептора (PPARGC1A, rs8192678) (р>0,05) подчиняются равновесию 

Харди-Вайнберга, что позволило их включить в дальнейшее исследование.   

РаспределениеС/А полиморфизма гена рецептора 2-го типа к 

ангиотензину II (AGTR2, rs11091046) (p<0,001) отклонялось от равновесия 

Харди-Вайнберга. На этом основании дальнейшая статистическая обработка 

данных гена рецептора 2-го типа к ангиотензину II не проводилась. 

В нашем исследовании частота аллелей и генотипов гена 

ангиотензинпревращающего фермента в группе спортсменов составила: I – 

43,6%, D – 56,4 %; II – 44,2 %, ID – 40,2 %, DD – 15,6 %. В контрольной 

группе распределение частот и генотипов гена ангиотензинпревращающего 

фермента следующее: I – 72,4 %, D – 27,6 %; II – 55,2 %, ID – 34,5 %, DD – 

10,3 % (таблица 27).  

Статистический анализ данных показал, что в группе спортсменов 

чаще отмечено носительство D аллеля гена ангиотензинпревращающего 

фермента по сравнению с группой контроля(р˂0,05). Статистически 

достоверных различий частоты носительства II, ID, DD генотипов гена 

ангиотензипревращающего фермента у спортсменов и группы контроля не 

выявлено (р>0,05).  

 

Таблица 27 – Частота распределения I/D аллелейи II, ID, DD генотипов 

гена ангиотензипревращающего фермента у спортсменов и контрольной 

группы 

Показатели Спортсмены 

(n = 147) 

Контрольная 

группа (n = 58) 

χ
2
(с поправкой 

Йейтса) 

p 

АСЕ 

I: 43,6 

D: 56,4 

I: 72,4 

D: 27,6 
3,911 ˂0,05 

II: 44,2 

ID: 40,2 

DD: 15,6 

II: 55,2 

ID: 34,5 

DD: 10,3 

3,914 ˃0,05 

Примечание: р – достоверность различий при сравнении группы спортсменов 

и контрольной группы. 
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В отношении гена1-альфа коактиватора гамма-рецептора 

распределение аллелей и генотипов следующее: спортсмены – G - 55,7 %, A –  

44,3 %, G/G – 55,7 %, G/A – 37,9 %, A/A – 6,4 %; контрольная группа – G - 

75,0 %, A – 25,0 %, G/G – 53,7 %. G/A – 42,6 %, A/A – 3,7 %. Статистически 

значимых различий частоты носительства аллелей и генотипов гена 1-альфа 

коактиватора гамма-рецептора не выявлено (р>0,05) (таблица 28).  

 

Таблица 28 – Частота распределенияG/Aполиморфизма гена 1-альфа 

коактиватора гамма-рецепторау спортсменов и контрольной группы 

Показатели Спортсмены 

(n = 147) 

Контрольная 

группа (n = 58) 

χ
2
(с поправкой 

Йейтса) 

p 

PPARGC1A 

G: 55,7 

A: 44,3 

G: 75,0 

A: 25,0 
0,220 ˃0,05 

GG: 55,7 

GA: 37,9 

AA: 6,4 

GG: 53,7 

GA: 42,6 

AA: 3,7 

2,458 ˃0,05 

Примечание: р – достоверность различий при сравнении группы спортсменов 

и контрольной группы. 

 

Проведен сравнительный анализ распределения I/D полиморфизма гена 

ангиотензинпревращающего фермента и G/A полиморфизма гена 1-

коактиватора гамма рецептора у спортсменов с нормальным уровнем 

артериального давления (группа 1) и маскированной артериальной 

гипертензией (группа 2). Частота аллели Iгена ангиотензипревращающего 

фермента в группе 1 составила 52,9%, D – 47,1%, генотипаII – 52,9%, ID – 

36,8%, DD – 10,3%; в группе 2 – аллельI – 31,7%, D – 68,3%, II – 31,7%, ID – 

45,0%, DD – 23,3% (таблица 29). 

Частота G аллели гена 1-коактиватора гамма рецептора в группе 1 

составила 54,0%, A – 46,0%, генотипа GG – 54,0%, GA – 40,2%, AA – 5,8%; в 

группе 2 аллель G – 56,7%, A – 43,3%, GG – 56,7%, GA – 33,3%, AA – 10,0%. 

Выявлено, что у спортсменов с маскированной артериальной 

гипертензиейстатистически значимо высокая частота D-аллеля(р<0,01), ID и 

DD генотипа гена ангиотензинпревращающего фермента (р<0,01) по 
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сравнению со спортсменами с нормальным уровнем артериального давления.  

Частота аллелей и генотипов гена 1-альфа коактиватора гамма-рецептора в 

изучаемых группах спортсменов статистически значимых не различалась 

(р˃0,05).  

 

Таблица 29 – Частота I/D полиморфизма гена 

ангиотензинпревращающего фермента и G/A полиморфизма гена 1-

коактиватора гамма рецептора у спортсменов с нормальным уровнем 

артериального давления и маскированной артериальной гипертензией 

Показатели Группа 1 (n=87) Группа 2 (n=60) χ
2
(с поправкой 

Йейтса) 

p 

АСЕ I: 52,9 

D: 47,1 

I: 31,7 

D: 68,3 

6,475 ˂0,01 

II: 52,9 

ID: 36,8 

DD: 10,3 

II: 31,7 

ID: 45,0 

DD: 23,3 

5,991 ˂0,01 

PPARGC1A G: 54,0 

A: 46,0 

G: 56,7 

A: 43,3 

0,100 ˃0,05 

GG: 54,0 

GA: 40,2 

AA: 5,8 

GG: 56,7 

GA: 33,3 

AA: 10,0 

1,355 ˃0,05 

Примечание: р – достоверность различий в группах 1 и 2. 

 

Таким образом, среди спортсменов чаще отмечено носительство D 

аллеля гена ангиотензинпревращающего фермента по сравнению с 

контрольнойгруппой. Более детальный анализ I/D полиморфизма гена 

ангиотензинпревращающего фермента и G/A полиморфизма гена 1-

коактиватора гамма рецептора показал, что у спортсменов с маскированной 

артериальной гипертензией чаще встречается носительство аллеля D и ID, 

DD генотипов гена ангиотензинпревращающего фермента, по сравнению со 

спортсменами с нормальным уровнем артериального давления.  
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3.7. Особенности суточного уровня артериального давления у 

спортсменов в зависимости от I/D полиморфизма гена 

ангиотензипревращающего фермента  

 

У спортсменов носителей генотипа IIсистолическое и диастолическое 

артериальное давление в течение суток составилосоответственно 125,9  

(118,9;139,3) мм рт. ст. и 77,6 (73,4; 85,8) мм рт. ст.; в дневное время – 130,0 

(121,3;144,2) мм рт. ст. и 81,8 (77,1;92,2) мм рт. ст.; в ночной вермя – 114,3 

(103,5;127,4) мм рт. ст. и 69,2 (62,5;77,2) мм рт. ст. (таблица 30). 

У носителей генотипа ID гена ангиотензинпревращающего фермента 

систодическое и диастолическое артериальное давление в течение суток 

составила соответственно 134,5 (122,6;143,6) мм рт. ст. и 80,2 (75,0;90,2) мм 

рт. ст.; в дневной период – 137,6 (129,9;149,4) мм рт. ст. и 85,5 (78,9;96,5) мм 

рт. ст.; в ночной период – 124,2 (114,1;132,2) мм рт. ст. и 72,0 (66,3;80,9) мм 

рт. ст. 

У обладателей DD генотипа в течение суток систолическое и 

диастолическое артериальное давление составило соответственно 140,1 

(125,9;148,5) мм рт. ст. и 82,2 (77,7;89,7) мм рт. ст.; в дневное время – 147,2 

(133,1;157,2) мм рт. ст. и 88,3 (81,9;95,9) мм рт. ст.; в ночное время – 129,0 

(117,6;136,5) мм рт. ст. и 74,4 (66,6;78,9) мм рт. ст. 

Анализ показателей суточного мониторинга артериального давления у 

спортсменов с различным генотипом гена ангиотензинпревращающего 

фермента показал, что у спортсменов носителей генотипа ID и DD уровень 

суточного систолического артериального давления, а также в дневной и 

ночной периоды были статистически значимо вышепо сравнению с 

обладателями генотипа II (р<0,01), и соответствовали категории 

систолодиастолической атериальной гипертензии. 

В отношении диастолического артериального давления в течение 

суток, дневной и ночной периоды статистически значимых различий у 
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спортсменов с II, ID, DD генотипом гена ангиотензинпревращающего 

фермента не выявлено (р>0,05). 

 

Таблица 30 – Показатели суточного артериального давленияу 

спортсменов с II, ID, DD генотипами гена ангиотензинпревращающего 

фермента (мм рт. ст.) 

Примечание: РII-ID–достоверность различий при сравнении носителей 

генотипов II и ID; РII-DD– достоверность различий при сравнении носителей 

генотипов II и DD; РID-DD– достоверность различий при сравнении носителей 

генотипов ID и DD. 

 

Значения «нагрузки давлением» по систолическому и диастолическому 

артериальному давлению за сутки у спортсменов с II генотипом составили 

соответственно 24,5 (5,7; 56,8) мм рт. ст. и 27,1 (9,7;67,7) мм рт. ст.; в дневное 

время – 22,5 (5,5;54,8) мм рт. ст. и 12,5 (3,7;60,6) мм рт. ст.; в ночное время – 

27,6 (10,5;73,4) мм рт. ст. и 41,5 (11,5;85,7) мм рт. ст.(таблица 31). 

У спортсменов с ID генотипом в течение суток – 53,1 (15,0;77,5) мм рт. 

ст. и 38,9 (14,2;77,0) мм рт. ст.; в дневное время – 50,1 (16,0;78,5) мм рт. ст. и 

Показатели 
Генотип гена ангиотензинпревращающего фермента (n=147) РII-ID 

РII-DD 

PID-DD 
II(n=61) ID(n=57) DD(n=29) 

За 

сутки 

САД 125,9 (118,9;139,3) 134,5 (122,6;143,6) 140,1 (125,9;148,5) 

<0,01 

<0,01 

>0,05 

ДАД 77,6 (73,4; 85,8) 80,2 (75,0;90,2) 82,2 (77,7;89,7) 

˃0,05 

˃0,05 

>0,05 

день 

САД 130,0 (121,3;144,2) 137,6 (129,9;149,4) 147,2 (133,1;157,2) 

<0,001 

<0,001 

>0,05 

ДАД 81,8 (77,1;92,2) 85,5 (78,9;96,5) 88,3 (81,9;95,9) 

˃0,05 

>0,05 

>0,05 

ночь 

САД 114,3 (103,5;127,4) 124,2 (114,1;132,2) 129,0 (117,6;136,5) 

<0,01 

<0,001 

>0,05 

ДАД 69,2 (62,5;77,2) 72,0 (66,3;80,9) 74,4 (66,6;78,9) 

˃0,05 

>0,05 

>0,05 
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24,2 (6,1;73,5) мм рт. ст.; в ночное время – 63,1 (16,4;94,9) мм рт. ст. и 61,0 

(23,8;92,3) мм рт. ст. 

У спортсменов с DD генотипом в течение суток – 72,0 (34,4;95,6) мм 

рт. ст. и 49,8 (21,5;78,5) мм рт. ст.; в дневное время – 70,0 (32,4;92,6) мм рт. 

ст. и 43,3 (15,5;77,1) мм рт. ст.; в ночное время – 75,8 (42,7;98,0) мм рт. ст. и 

72,9 (37,3;100,0) мм рт. ст.  

 

Таблица 31 – Показатели «нагрузки давлением» у спортсменов с II, ID, 

DD генотипами гена ангиотензинпревращающего фермента (мм рт. ст.) 

Примечание: РII-ID–достоверность различий при сравнении носителей 

генотипов II и ID; РII-DD– достоверность различий при сравнении носителей 

генотипов II и DD; РID-DD– достоверность различий при сравнении носителей 

генотипов ID и DD. 

 

У спортсменов, обладателей генотипа ID и DD зарегистрированы 

статистически достоверно высокие показатели «нагрузки давлением» по 

систолическому артериальному давлению в течение суток, дневное и ночное 

время, по сравнению с носителями генотипа II (р<0,01). В отношении 

Показатели 
Генотип гена ангиотензинпревращающего фермента (n=147) РII-ID 

РII-DD 

PID-DD 
II(n=61) ID(n=57) DD(n=29) 

За 

сутки 

 

САД 24,5 (5,7; 56,8) 53,1 (15,0;77,5) 72,0 (34,4;95,6) 

<0,01 

<0,001 

>0,05 

ДАД 27,1 (9,7;67,7) 38,9 (14,2;77,0) 49,8 (21,5;78,5) 

˃0,05 

˃0,05 

>0,05 

день 

 

САД 22,5 (5,5;54,8) 50,1 (16,0;78,5) 70,0 (32,4;92,6) 

<0,01 

<0,001 

>0,05 

ДАД 12,5 (3,7;60,6) 24,2(6,1;73,5) 43,3 (15,5;77,1) 

˃0,05 

>0,05 

>0,05 

ночь 

САД 27,6 (10,5;73,4) 63,1 (16,4;94,9) 75,8 (42,7;98,0) 

<0,01 

<0,001 

>0,05 

ДАД 41,5 (11,5;85,7) 61,0 (23,8;92,3) 72,9 (37,3;100,0) 

˃0,05 

>0,05 

>0,05 
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значений «нагрузки давлением» по диастолическому артериальному 

давлению в течение суток, дневной и ночной периоды у спортсменов с 

различным генотипом гена ангиотензинпревращающего фермента 

сравнительный анализ достоверно значимых различий не показал (р˃0,05). 

Между спортсменами с ID и DD генотипом статистически значимые 

различия показателей «нагрузки давлением» по систолическому и 

диастолическому артериальному давлению не выявлено (р>0,05).  

Среди спортсменов носителей генотипа II гена 

ангиотензинпревращающего фермента преобладает нормальный суточный 

профиль артериального давленияв в виде достаточного снижения давления в 

ночное время (диппер) и встречался у 26 (42,6%) спортсменов. 

Патологические типы суточного профиля в виде недостаточного снижения 

артериального давления в ночное время (нон-диппер)встречались у 21 

(34,4%) спортсмена, чрезмерное снижение артериального давления в ночное 

время (овер-диппер) – 13 (21,4%) случаев, ночная гипертензия(найт-пикер) 

отмечена у одного спортсмена (1,6%) (таблица 32).  

У спортсменов, носителей ID генотипа гена ангиотензипревращающего 

фермента,преобладающим суточным профилем является недостаточное 

снижение артериального давления в ночное время (нон-диппер), которое 

зарегистрировано у 22 (38,6%) спортсменов, на втором месте по частоте 

встречаемости нормальнее снижение артериального давления в ночное время 

(диппер) – 20 (35,1%) спортсменов, чрезмерное снижение артериального 

давления (овер-диппер) встречалось у 13 (22,8%) спортсменов, ночная 

гипертензия (найт-пикер) отмечена у 2 (3,5%) спортсменов.  

У спортсменов, обладателей DDгенотипа,преобладающим типом 

суточного профиля является недостаточное снижение артериального 

давления в ночное время (нон-диппер) – 13 (44,8%) спортсменов. Вторым по 

частоте встречаемости суточным профилем является нормальное снижение 

артериального давления в ночное время (диппер) – 9 (31,1%) спортсменов, 
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чрезмерное снижение (овер-диппер) встречалось у 5 (17,2%), а ночная 

гипертензия у 2 (6,9%) спортсменов.  

Сравнительный анализ циркадного профиля у носителей различных 

генотипов гена ангиотензинпреврающего фермента показал, что значимых 

отличий по частоте нормального и патологического суточного профиля не 

выявлено (р˃0,05). 

 

Таблица 32 – Циркадный профиль артериального давления у 

спортсменов с II, ID и DD генотипами гена ангиотензинпревращающего 

фермента  

Показатели 

Генотип гена ангиотензинпревращающего фермента (n=147) РII-ID 

РII-DD 

PID-DD 

II(n=61) ID(n=57) DD(n=29) 

Абс % Абс % Абс % 

Диппер 26 42,6 20 35,1 9 31,1 

˃0,05 

>0,05 

>0,05 

Нон-диппер 21 34,4 22 38,6 13 44,8 

˃0,05 

>0,05 

>0,05 

Овер-диппер 13 21,4 13 22,8 5 17,2 

˃0,05 

>0,05 

>0,05 

Найт-пикер 1 1,6 2 3,5 2 6,9 

˃0,05 

>0,05 

>0,05 

РII-ID–достоверность различий при сравнении носителей генотипов II и ID; РII-

DD– достоверность различий при сравнении носителей генотипов II и DD; РID-

DD– достоверность различий при сравнении носителей генотипов ID и DD. 

 

Таким образом, у спортсменов, носителей ID и DD генотипа гена 

ангиотензипревращающего фермента уровень суточного артериального 

давления соответствовал категории систолодиастолической артериальной 

гипертензии. Средние значения и показатели «нагрузки давлением» 

систолического артериального давленияв течение суток, дневное и ночное 
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время оказались статистически достоверно вышеу спортсменов с ID и DD 

генотипом, по сравнению со спортсменами II генотипа (р<0,01). 

Между спортсменами ID и DD генотипов значимых различий по 

суточному уровню систолического и диастодического артериального 

давления, показателям «нагрузки давлением» не выявлено (р>0,05). 

Усредненные суточные значения и показали «нагрузки давлением» по 

диастолическому артериальному давлению, распределение по циркадному 

профилю (по частоте нормального и патологического типа) у носителей II, 

ID, DD генотипов гена ангиотензинпревращающего фермента статистически 

значимо не различались (р˃0,05).  

 

3.8. Особенности суточного уровня артериального давления у 

спортсменов в зависимости от G/A полиморфизма гена 1-альфа 

коактиватора гамма-рецептора (PPARGC1A) 

 

Уровень систолического и диастолического артериального давления у 

спортсменов с GG генотипомгена 1-альфа коактиватора гамма рецептора в 

течение суток составил соответственно 132,5 (122,1;142,1)мм рт. ст. и 78,5 

(74,3;86,2)мм рт. ст.; в дневное время – 136,2 (128,8;148,3)мм рт. ст. и 83,6 

(77,6;91,4)мм рт. ст.; в ночное время – 123,0 (113,9;134,2)мм рт. ст. и 69,4 

(62,3;75,1)мм рт. ст.(таблица 33). 

У спортсменов, носителей GAгенотипа в течение суток – 127,9 

(119,3;142,4) мм рт. ст. и 79,8 (74,5;88,0) мм рт.ст.; в дневное время – 

132,5(121,1;145,5) мм рт. ст. и 84,2 (78,1;94,6) мм рт. ст.; в ночное время – 

115,7 (105,1;129,6) мм рт.ст и 70,4 (65,3;78,3) мм рт. ст. 

У обладателей AA генотипа в течение суток – 144,9 (126,3;161,2) мм рт. 

ст. и 88,7(81,9;100,1) мм рт.ст; в дневное время – 143,3 (121,6;157,0) мм рт. 

ст. и 95,2(84,7;104,6) мм рт. ст.; в ночное время – 129,2 (111,3;142,8) мм рт. 

ст. и 78,3(74,1;90,5) мм рт. ст. 
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Таблица 33 – Суточный уровень артериального давления у 

спортсменов с GG, GA, AA генотипами гена 1-альфа коактиватора гамма-

рецептора(мм рт. ст.) 

Примечание: рGG-GA – достоверность различий при парном сравнении 

категорий спортсменов с генотипом GG и GA; рGG-AA – достоверность 

различий при парном сравнении категорий спортсменов с генотипом GG и 

AA; рGA-AA– достоверность различий при парном сравнении категорий 

спортсменов с генотипом GA и AA. 

 

Проведенный мониторинг суточного уровня артериального давления 

показал, что у спортсменов с генотипом GG и GA значения систолического и 

диастолического артериального давления соответствовали категории 

нормального уровня артериального давления, тогда как у спортсменов, 

носителей генотипа AA выявлена систолодиастолическая артериальная 

гипертензия (по классификации Всероссийского кардиологического 

общества, 2020). 

Показатели 
Генотипгена 1-альфа коактиватора гамма-рецептора(n=147) РGG-GA 

РGG-AA 

РGA-AA 
GG(n=78) GA(n=53) AA(n=16) 

За 

сутки 

 

САД 132,5 (122,1;142,1) 127,9 (119,3;142,4) 144,9 (126,3;161,2) 
˃0,05 

˃0,05 

˃0,05 

ДАД 78,5 (74,3;86,2) 79,8 (74,5;88,0) 88,7(81,9;100,1) 

˃0,05 

>0,05 

<0,05 

день 

 

САД 136,2 (128,8;148,3) 132,5 (121,1;145,5) 143,3  (121,6;157,0) 
˃0,05 

˃0,05 

˃0,05 

ДАД 83,6 (77,6;91,4) 84,2 (78,1;94,6) 95,2(84,7;104,6) 

˃0,05 

>0,05 

<0,05 

ночь 

САД 123,0 (113,9;134,2) 115,7 (105,1;129,6) 129,2 (111,3;142,8) 
˃0,05 

˃0,05 

˃0,05 

ДАД 69,4 (62,3;75,1) 70,4 (65,3;78,3) 78,3(74,1;90,5) 

˃0,05 

>0,05 

<0,05 
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Уровень систолического артериального давления среди спортсменов с 

GG, GA, AA генотипом гена 1-альфа коактиватора гамма-рецептора в 

течение суток, дневное и ночное время статистически значимо не различался 

(р>0,05). Среднее диастолическое артериальное давлениев ночное время 

было статистически значимо выше у спортсменов с генотипом АА, по 

сравнению со спортсменами с генотипомGA (р<0,05). 

Показатели «нагрузки давлением» систолического и диастодического 

артериального давления в течение суток у спортсменов с генотипом 

GGсоставили соответственно – 44,8 (17,1;80,1) мм рт. ст. и 32,9 (12,3;76,0) мм 

рт. ст; в дневной период – 35,5 (14,0;80,5) мм рт. ст. и 20,7 (6,2;72,0) мм рт. 

ст.; в ночной период – 63,1 (17,9;94,0) мм рт. ст. и 49,4 (23,0;89,6) мм рт. 

ст.(таблица 34). 

У спортсменов, носителей GAгенотипа в течение суток – 22,9 (5,0;71,9) 

мм рт. ст. и 30,4 (12,1;67,7) мм рт. ст.; в дневное врем – 21,4 (5,6;71,1) мм. рт. 

ст. и 21,2 (4,2;59,1) мм. рт. ст.; в ночное время – 28,2 (5,0;88,6) мм. рт. ст. и 

40,6 (19,3;89,5) мм. рт. ст. 

У спортсменов с AA генотипом в течение суток – 79,4 (7,6; 91,2) мм. 

рт. ст. и 77,4 (46,8;95,5) мм. рт. ст.; в дневное время – 82,3 (8,1;91,3) мм рт. ст. 

и 76,0(27,0;93,9) мм. рт. ст.; в ночное время – 84,9 (7,6;98,3) мм. рт. ст. и 93,5 

(73,4;100,0) мм. рт. ст. 

Сравнительный анализ полученных данных статистически значимых 

различий показателей «нагрузки давлением» по систолическому и 

диастолическому уровню артериального давления у спортсменов с GG, GA 

иAA генотипом гена 1-альфа коактиватора гамма-рецептора не выявил 

(р˃0,05). 
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Таблица 34 – Показатели нагрузки давлением артериального давления 

у спортсменов с GG, GA, AA генотипами гена 1-альфа коактиватора гамма-

рецептора(мм рт. ст.) 

Примечание: рGG-GA – достоверность различий при парном сравнении 

категорий спортсменов с генотипом GG и GA; рGG-AA – достоверность 

различий при парном сравнении категорий спортсменов с генотипом GG и 

AA; рGA-AA– достоверность различий при парном сравнении категорий 

спортсменов с генотипом GA и AA. 

 

Анализ циркадного ритма артериального давления показал, что среди 

спортсменов носителей генотипа GG гена 1-альфа коактиватора гамма-

рецептора преобладает нормальный уровень снижения артериального 

давления в ночное время (диппер) – 35 (44,9%) спортсменов, недостаточное 

снижения (нон-диппер) – 27 (34,6%), чрезмерное снижение артериального 

давления (овер-диппер) – 12 (15,4%) спортсменов, ночная гипертензия (найт-

пикер) – 4 (5,1%) (таблица 35). 

Показатели 

Генотипгена 1-альфа коактиватора гамма-рецептораn=147) РGG-GA 

РGG-AA 

РGA-AA 

GG(n=78) GA(n=53) AA(n=16) 

За 

сутки 

 

САД 

44,8 (17,1;80,1) 22,9 (5,0;71,9) 79,4 (7,6;91,2) ˃0,05 

˃0,05 

˃0,05 

ДАД 

32,9 (12,3;76,0) 30,4 (12,1;67,7) 77,4 (46,8;95,5) ˃0,05 

˃0,05 

˃0,05 

день 

 

САД 

35,5 (14,0;80,5) 21,4 (5,6;71,1) 82,3 (8,1;91,3) ˃0,05 

˃0,05 

˃0,05 

ДАД 

20,7 (6,2;72,0) 21,2 (4,2;59,1) 76,0(27,0;93,9) ˃0,05 

˃0,05 

˃0,05 

ночь 

САД 

63,1 (17,9;94,0) 28,2 (5,0;88,6) 84,9 (7,6;98,3) ˃0,05 

˃0,05 

˃0,05 

ДАД 

49,4 (23,0;89,6) 40,6 (19,3;89,5) 93,5(73,4;100,0) ˃0,05 

˃0,05 

˃0,05 
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У представителей GA генотипа с незначительным преимуществом 

преобладало нормальное снижение артериального давления в ночное время 

(диппер) и регистрировался у 18 (33,9%) спортсменов, недостаточное и 

чрезмерное снижение артериального давления встречаются с одинаковой 

частотой по 17 (32,1%) спортсменов, а признаки ночной гипертензии (найт-

пикер) отмечены в одном случае (1,9%).   

У носителй АА генотипа преобладает нормальное снижение 

артериального давления в ночное время  (диппер) – 6 (37,5%) спортсменов, 

недостаточное и чрезмерное снижение артериального давления также 

встречаются с одинаковой частотой – 4 (25,0%), ночная гипертензия (найт-

пикер) зарегистрирована у 2 (12,5%) спортсменов. 

 

Таблица 35 – Суточный профиль артериального давления у 

спортсменов с GG, GA, AA генотипами гена 1-альфа коактиватора гамма-

рецептора 

Показатели Генотипгена 1-альфа коактиватора гамма-рецептораn=147) р 

GG(n=78) GA(n=53) AA(n=16) 

абс % абс % абс % 

Диппер 35 44,9 18 33,9 6 37,5 ˃0,05 

˃0,05 

˃0,05 

Нон-диппер 27 34,6 17 32,1 4 25,0 ˃0,05 

˃0,05 

˃0,05 

Овер-диппер 12 15,4 17 32,1 4 25,0 ˃0,05 

˃0,05 

˃0,05 

Найт-пикер 4 5,1 1 1,9 2 12,5 ˃0,05 

˃0,05 

˃0,05 

Примечание: рGG-GA – достоверность различий при парном сравнении 

категорий спортсменов с генотипом GG и GA; рGG-AA – достоверность 

различий при парном сравнении категорий спортсменов с генотипом GG и 

AA; рGA-AA– достоверность различий при парном сравнении категорий 

спортсменов с генотипом GA и AA. 
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Сравнительный анализ частоты циркадного профиля статистически 

достоверных различий у спортсменов, носителей GG, GA, AA генотипов 

гена1-альфа коактиватора гамма-рецептора не показал (р>0,05). 

Таким образом, у спортсменов с генотипом АА гена 1-альфа 

коактиватора гамма-рецепторасуточный уровень артериального давления 

соответствует категории систолодиастолической артериальной гипертензии. 

Выявлено, что показатели диастолического артериального давления в 

течение суток были выше, чем у спортсменов с генотипом GA. При этом, 

значимых различий по частоте нормального и патологического циркадного 

профиля не отмечено.  

 

3.9. Анализ взаимосвязи полиморфизмовгена 

ангиотензинпревращающего фермента и 1-альфа коактиватора гамма 

рецептора с артериальной гипертензией у спортсменов 

 

Известно, что повышение системного артериального давления может 

являться как причиной, так и следствием ремоделирования миокарда. С 

учетом этого проводено сравнение частот аллелей и генотиповгена 

ангиотензинпревращающего фермента и 1-альфа коактиватора гамма 

рецептора между спортсменами с маскированной артериальной 

гипертензией, имеющих нормальную геометрию миокарда левого 

желудочкаи контрольной группой. 

В группе спортсменов с маскированной артериальной гипертензией 

частота I и D аллеля гена ангиотензинпревращающего фермента составила 

52,0% и 48%, соответственно. Генотип II встречался в 28%,ID – 48,0%, DD – 

24,0%. В контрольной группе частота I и D аллеля гена 

ангиотензинпревращающего фермента составила 72,4% и 27,6%, 

соответственно. Генотип II встречался в 55,2%, ID – 34,5%, DD – 10,3% 

(таблица 36). 
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В отношении гена 1-альфа коактиватора гамма рецепторов частота 

аллелей G и A в группе спортсменов составила 58,0% и 42,0%, генотипов 

GG, GA и AA – 36,0%, 44,0% и 20,0%, соответственно. В контрольной группе 

аллели G и A – 75,0% и 25,0%, генотипы GG, GA и AA – 53,7%, 42,6% и 

3,7%, соответственно.  

 

Таблица 36 – Относительная частота полиморфизмов гена 

ангиотензинпревращающего фермента и 1-альфа коактиватора гамма 

рецепторау спортсменов с маскированной артериальной гипертензией с 

нормальной геометрией левого желудочкаи контрольной группе 

Ген Спортсмены 

(n = 33) 

Контрольная группа 

(n = 58) 

χ
2 
 p 

АСЕ 
Аллель 

I 52,0 72,4 6,51 <0,05 

D 48,0 27,6 

Генотип 

II 28,0 55,2 5,83 <0,05 

ID 48,0 34,5 

DD 24,0 10,3 

PPARGC1A 
Аллель 

G 58,0 75,0 4,67 <0,05 

A 42,0 25,0 

Генотип 

GG 36,0 53,7 6,24 <0,05 

GA 44,0 42,6 

AA 20,0 3,7 

Примечание: р–достоверность различий при сравнении группы спортсменов 

и контрольной группы.  

 

Выявлено, что у спортсменов с маскированной артериальной 

гипертензией статистически достоверно чаще встречается носительство D 

аллеля и ID,DD генотипов генаангиотензинпревращающего фермента, по 

сравнению с группой контроля (p˂0,05).  В отношении гена 1-альфа 

коактиватора гамма-рецептора в группе спортсменов с маскированной 

артериальной гипертензией статистически значимо чаще встречается 

носительство аллеля А и генотипа GA, АА (p˂0,05).  
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Анализ взаимосвязи полиморфизма изучаемых генов с артериальной 

гипертензией у спортсменов выявил, что генотипы ID и DDгена 

ангиотензинпревращающего фермента ассоциированы  с артериальной 

гипертензией  у спортсменов.  Относительный риск развития артериальной 

гипертензии у спотсменов с ID и DD генотипом в 3,1 раза выше, чем при II 

генотипе (ОР 3,16 (95% ДИ 1,15-8,73, р<0,05). В отношении GG, GA, AA 

генотипов гена 1-альфа коактиватора гамма-рецептора статистически 

значимой ассоциации с артериальной гипертензией не выявлено 

(р>0,05)(таблица 37).  

 

Таблица 37 – Ассоциации полиморфизма изучаемых генов с 

маскированной артериальной гипертензией у спортсменов 

Показатели группа 1 (с 

норм. 

геометрией 

ЛЖ) 

(n = 33) 

Контрольная 

группа 

(n = 58) 

χ
2
 p ОР ДИ95% 

АСЕ  II 

 ID+DD 

9 (24,3%) 

24 (72,7%) 

32 (55,2%) 

26 (44,8%) 

5.18 <0,05 0,32  0,11-0,87 

3,16 1,15-8,73 

PPARG

C1A 

GG 

GA+АA 

12 (36,4%) 

21 (63,6%) 

31 (53,4%) 

27 (46,6%) 

2.15 ˃0,05 0,48 0.18-1.29 

2,06 0,78-5,47 

Примечание: р – достоверность различий при сравнении группы 1 и 

контрольной группы. 

 

Таким образом, анализ распределения полиморфизмов гена 

ангиотензинпревращающего фермента и 1-альфа коактиватора гамма 

рецепторав группе спортсменов с маскированной артериальной гипертензией 

с нормальной геометрией левого желудочкапоказал высокую частоту D 

аллеля, и ID, DD генотипов гена ангиотензинпревращающего фермента, а 

также А аллеля и GA, AA генотипов гена 1-альфа коактиватора гамма-

рецептора. Выявлено, что генотипы ID и DD гена 

ангиотензинпревращающего фермента ассоциированы  с артериальной 
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гипертензией у спортсменов. Относительный риск развития артериальной 

гипертензии у спортсменов с ID и DD генотипом гена 

ангиотензинпревращающего фермента в 3,1 раза выше, чем у носителей 

генотипа II гена ангиотензинпревращающего фермента.  
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ГЛАВА 4.  ОЦЕНКА ПРОГНОСТИЧЕСКИ ЗНАЧИМЫХ 

ПОКАЗАТЕЛЕЙ И ОТНОСИТЕЛЬНЫХ РИСКОВ РАЗВИТИЯ 

МАСКИРОВАННОЙ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИИУ 

СПОРТСМЕНОВ  

 

Были разработаны прогностичекие модели определения развития 

маскированной артериальной гипертензии у спортсменов методом бинарной 

логистической регрессии.  

За зависимую переменную принято отсутствие («0» – 80 наблюдений) и 

наличие («1» – 67 наблюдений) маскированной артериальной гипертензии у 

спортсменов. В качестве предполагаемых предикторов (независимых 

переменных) приняты: возраст, спортивный стаж, вид спорта 

(единоборства/выносливость), спортивная квалификация (кандидат в мастера 

спорта/мастер спорта), коэффициент расхода резервов миокарда, 

носительство аллелей (I, D) и генотипа (II, ID, DD) гена 

ангиотензинпревращающего фермента, носительство аллелей (G, A) и 

генотипа (GG, GA, AA) гена альфа 1 –коактиватора гамма-рецептора.  

Уравнение бинарной логистической регрессии имеет следующий вид: 

Р =
 

      
 , 

где P – вероятность наступления интересующего события, в данном случае, 

наличия маскированной артериальной гипертензии; е – основание 

натурального логарифма, приблизительно равное 2,72; линейное уравнение 

регрессии – z =а + b1 ×X1 + b2 × Х2 + ... + bn × Xn; гдеа – константа 

регрессионного уравнения X1, Х2, … Хn– значения независимых 

переменных, b1, b2, … bn– коэффициенты бинарной логистической 

регрессии. 

В результате проведенного анализа установлено хорошее качество 

моделей (60,1-75,0 % конкордации) (таблица 38). 
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В первую модель логистической регрессии вошли такие предикторы, 

как возраст (г) и спортивный стаж (г). Хи-квадрат составил 3,437, число 

степеней свободы – 1, (p>0,05). Процент конкордатности – 61,8 %. 

Указанные предикторы не показали статистически значимого влияния на 

зависимую переменную. 

Вторая модель представлена спортивными факторами: вид спорта 

(циклические/единоборства), спортивная квалификация (кандидат в мастера 

спорта/мастер спорта). Хи-квадрат составил 7,980, число степеней свободы – 

2, p˂0,05). Процент конкордатности – 63,7%. Уравнение логистической 

регрессии имеет вид:Р=1/1+е
-z
,уравнение значения z:  

z = -0,266+ 0,915 × Х1,  

где Р – вероятность развития маскированной артериальной гипертензии, -

0,266 – константа, Х1 –  спортивная квалификация «мастер спорта». 

Выявлено, что наличие спортивной квалификации «мастер спорта» 

увеличивает вероятность развития маскированной артериальной гипертензии 

в 2,5 раз (p˂0,05). 

Третья модель представлена количественным предиктором 

коэффициента расходования резервов миокарда. Хи-квадрат составил 10,249, 

число степеней свободы – 1, p˂0,01). Процент конкордатности – 70,1%. 

Уравнение значения z имеет вид:  

z = -4,146+ 0,917 × Х1,  

где -4,146 – константа, Х1 – значение коэффициента расходования резервов 

миокарда.Выявлено, что увеличение данного предиктора увеличивает 

вероятность развития маскированной артериальной гипертензии в 2,5 раза 

(р<0,01).  

В четвертую модель вошли такие предикторы, как I и D аллели гена 

ангиотензипревращающего фермента. Хи-квадрат – 9,489, число степеней 

свободы – 1, p˂0,01). Процент конкордатности – 70,1%. Уравнение значения 

z имеет вид:  

z = -1,063+ 1,039 × Х1,  
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где -1,063 – константа, Х1 – D аллель гена ангиотензипревращающего 

фермента. У лиц, являющихся носителем D-аллеля гена 

ангиотензинпревращающего фермента вероятность развития маскированной 

артериальной гипертензии увеличивается в 2,8 раза (р<0,001). 

Пятая модель представлена II, ID, DD генотипами гена 

ангиотензипревращающего фермента. Хи-квадрат – 11,174, число степеней 

свободы – 2, p˂0,001). Процент конкордатности – 65,0%. Уравнение значения 

z имеет вид:  

z = -1,063+0,862 × Х1+1,505 × Х2,  

где -1,063 – константа, Х1 – ID генотип, Х2 –  DD генотип гена 

ангиотензипревращающего фермента.  Выявлено, что носительство ID 

генотипа ангиотензинпревращающего фермента увеличивает вероятность 

развития маскированной артериальной гипертензии в 2,4 раза (р<0,05), а 

генотипа DD в 4,5 раз (р<0,001).  

Шестая модель представлена предиктором G и A аллелями гена  1- 

альфа коактиватора гамма-рецептора. Хи-квадрат составил 0,564, число 

степеней свободы – 1, (p>0,05). Процент конкордатности – 61,8%. Указанные 

предикторы не показали значимого влияния на зависимую переменную. 

В седьмую модель вошли предикторы GG, GA, AA генотипы гена 1-

альфа коактиватора гамма-рецептора. Хи-квадрат составил 1,903, число 

степеней свободы – 2, (p>0,05). Процент конкордатности – 61,8%. Указанные 

предикторы не показали значимого влияния на зависимую переменную. 
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Таблица 38 – Коэффициенты логистической регрессии  

 

Предиктор В SE χ
2 

Вальда р ОР (95% ДИ) 

Модель 1. χ2=3,437, df=2, p>0,05, конкордантность 61,8% 

Возраст 0,080 0,045 3,102 ˃0,05 1,083 (0,991; 1,184) 

Спортивный 

стаж 

-0,041 0,047 0,776 ˃0,05 0,960 (0,876; 1,052) 

Константа -1,879 0,942 3,976 <0,05  

Модель 2. χ2=7,980, df=2, p˂0,05, конкордантность 63,7% 

Единоборства -0,770 0,430 3,211 ˃0,05 0,463 (0,199; 1,075) 

Мастер спорта 0,915 0,358 6,526 <0,05 2,497 (1,237; 5,039) 

Константа -0,266 0,363 0,537 <0,05  

Модель 3. χ2=10,249, df=1, p˂0,01, конкордантность 70,1% 

КРРМ 0,917 0,305 9,027 <0,01 2,503 (1,576; 4,554) 

Константа -4,146 1,228 11,389 <0,01  

Модель 4. χ2=9,489, df=1, p˂0,01, конкордантность 61,8% 

D аллель гена 

АСЕ 

1,039 0,345 9,067 <0,001 2,826 (1,437; 5,556) 

Константа -1,063 0,266 15,954 <0,001  

Модель 5. χ2=11,174, df=2, p≤0,001, конкордантность 65,0% 

ID генотип гена 

АСЕ 

0,862 0,372 5,381 <0,05 2,368 (1,143; 4,907) 

 DD генотип 

гена АСЕ 

1,505 0,503 8,937 <0,001 4,503 (1,679; 12,076) 

константа -1,063 0,266 15,954 <0,001  

Модель 6. χ2=0,564, df=1, p>0,05, конкордантность 61,8% 

А аллель  гена  

PPARGC1A 

-0,248 0,330 0,562 ˃0,05 0,781 (0,409; 1,491) 

Константа -0,365 0,223 2,681 ˃0,05  

Модель 7. χ2=1,903, df=2, p>0,05, конкордантность 61,8% 

GA  генотип 

гена  

PPARGC1A 

-0,376 0,352 1,146 ˃0,05 0,686 (0,345; 1,367) 

AA  генотип 

гена  

PPARGC1A 

0,365 0,619 0,349 ˃0,05 1,441 (0,428; 4,848) 

Константа -0,365 0,223 2,681 ˃0,05  
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Оценка качества модели количественной переменной логистической 

регрессии проведена с помощью ROC-анализа (рисунок 2).  

 

Рисунок 2. ROC-кривая предиктора коэффициента расходования 

резервов миокарда 

 

Площадь под ROC-кривой для предиктора коэффициент расхода 

резервов миокарда составила 0,706 (0,608;0,817) (р<0,001), что соответствует 

хорошему качеству модели. Порог отсечения (cut-off) определяли по 

наивысшему значению индекса Юдена. Порог отсечения составил 3,8 у.е. 

(чувствительность – 65%, специфичность – 67%). 

Таким образом, по данным бинарной логистической регрессии 

выявлена положительная связь артериальной гипертензии с такими 

факторами, как квалификация «мастер спорта», увеличение коэффициента 

расходов резервов миокарда, носительство ID, DD генотипа гена 

ангиотензинпревращающего фермента.  
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В нашем исследовании выявлено, что возраст, вид спорта, 

носительство GA, AA генотипа гена альфа 1–коактиватора гамма-рецептора 

не влияют на развитие артериальной гипертензии у спортсменов (р˃0,05).   

Выявлено, что относительный риск развития артериальной гипертензии 

увеличивается в 2,5 раза приналичии квалификации «мастер спорта» (р˂0,05) 

и при увеличении показателя коэффициента расходов резервов (р˂0,01). У 

спортсменов, носителей D аллеля гена ангиотензинпревращающего 

фермента, относительный риск развития артериальной гипертензии 

увеличивается в 2,8 (р˂0,001) раза, у носителей ID – генотипа гена 

ангиотензинпревращающего фермента – в 2,4 раза (р˂0,05), а DD генотипа –в 

4,5 раз (р˂0,001).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



105 
 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

 

Артериальная гипертензия занимает ведущее место среди 

заболеваемости сердечно-сосудистой системы во всем мире и являтся 

ведущей причиной нетрудоспособности, инвалидизации и смертности 

населения [31]. Согласно данным исследования «Эпидемиология сердечно-

сосудистых заболеваний в различных регионах России» (ЭССЕ-РФ), 

наибольшая доля распространенности артериальной гипертензии приходится 

на население среднего возраста (43,4%) и преобладает среди лиц мужского 

пола [4].  

Несмотря на «стандартизацию» и неинвазивность методов диагностики 

артериальной гипертензии, раннее выявление данной патологии имеет ряд 

трудностей, особенно для лиц молодого возраста [9,88]. 

Одним из фенотипов артериальной гипертензии является 

маскированная форма артериальной гипертензии, которая характеризуется 

длительным бессимптомным течением, субклиническим поражением 

органов-мишеней и высоким риском сердечно-сосудистых осложнений [18, 

20, 31]. 

Распростаненность маскированной артериальной гипертензии у 

молодых лиц по разным источникам составляет от 4 до 52%,и во многом 

зависит от этнической принадлежности, возраста, пола, условий труда, места 

проживания,уровняпсихофизиологического статуса и др.[18, 31].  

Мнение исследователейпо поводу распространенности артериальной 

гипертензии среди категории спортсменов двояко. По некоторым данным 

частота артериальной гипертензии среди спортсменов примерно на 50% 

ниже, чем в общей популяции [91]. Такое мнение может быть вызвано 

недостаточной диагностикой данной патологии среди спортсменов, так как 

наиболее часто для диагностики артериальной гипертензии используется 

измерение «офисного» уровня артериального давления. Неинвазивность и 

простота измерения «офисного» уровня артериального давления делают 
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данный метод чрезвычайно популярным [2, 9]. На сегодняшний день 

наиболее информативным методом исследования артериального давления 

является проведение суточного мониторирования артериального давления в 

амбулаторных условиях и проведение пробы с физической нагрузкой [27, 

41].   

Комбинация таких независимых факторов риска, как высокая 

физическая активность, мужской пол, высокий уровень 

психоэмоционального стресса, который является пусковым механизом 

активации симпато-адреналовой системы, позволяют выделить 

профессиональных спортсменов как отдельную категорию лиц высокого 

риска по развитию маскированной артериальной гипертензии [18, 22, 55]. 

Известно, что адаптационные изменения организма, формирующиеся в 

течение спортивной деятельности профессионального спортсмена, в 

частности, гипотония в покое, способны «маскировать» наличие 

артериальной гипертензии [34, 100, 151]. Физиологические адаптационные 

изменения и патологическая перестройка сердечно-сосудистой системы 

имеют тонкую грань между собой, и нередко являются серьезной проблемой 

дифференциального диагноза в спортивной медицине [96, 126].  

Уровень и степень выраженности адаптационной перестойки 

организма спортсмена зависят от многих факторов, таких, как возраст, пол, 

спортивный стаж, уровень спортивного мастерства, направленность и 

интенсивность тренировочной деятельности, генетическая 

предрасположенность и т.д. [34,99, 103].  

Понимание патофизиологической закономерности развития 

маскированной артериальной гипертензии у молодых лиц, в том числе с 

высокой физической активностью, позволит выявить предикторы, влияющие 

на формирование высокого артериального давления, для выявления лиц 

группы риска и профилактики сердечно-сосудистых осложнений, что делает 

изучение данного вопроса крайне актуальным. 
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В связи с этим целью данного диссертационного исследования явилось 

определение клинико-генетических закономерностей развития 

маскированной артериальной гипертензии у спортсменов в Республике Саха 

(Якутия). 

Для достижения поставленной цели были изучены особенности 

суточного профиля артериального давления и частота маскированной 

артериальной гипертензией у спортсменов в Республике Саха (Якутия); 

проведен сравнительный анализ функциональных резервов сердечно-

сосудистой системы, полиморфизмов генов-кандидатов, ассоциированных с 

маскированной артериальной гипертензией и разработаны прогностические 

модели для ранней диагностики маскированной артериальной гипертензии у 

спортсменов.  

Проведено исследование по типу «случай-контроль» с участием 205 

лиц мужского пола, якутской национальности в возрасте от 18 до 30 лет. 

Средний возраст составил 22 (18;26) года. 

Взависимости от уровня физической активности исследуемые 

разделены на 2 группы: группа спортсменов – 147 профессиональных 

спортсменов (средний возраст 22 (19;25) года); группа контроля – 58 

сопоставимых по возрасту и полу практически здоровых лиц (средний 

возраст 21 (19;24) год), без систематических физических нагрузок, с 

нормальным уровнем «офисного» и суточного артериального давления.  

По результатам измерения «офисного» и суточного артериального 

давленияспортсмены разделены на две группы: группа 1 – спортсмены с 

нормальным уровнем «офисного» и суточного артериального давления 

(n=87); группа 2– спортсмены с признаками маскированной артериальной 

гипертензии (n=60). 

За нормальный уровень «офисного» артериального давления принято 

значение менее 140/90 мм рт. ст. Критериям артериальной гипертензии по 

результатам суточного мониторирования артериального давления  

соответствовало среднесуточное систолическое/диастолическое 
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артериальное давление более и равное130/80 мм.рт. ст. и/или среднедневное 

более или равное 135/85 мм рт. ст. и/или средненочное – более или равное 

120/70 мм рт. ст. За критерии маскированной артериальной гипертензии 

принято сочетание нормального уровня «офисного» артериального давления 

и повышенного суточного артериального давления по результатам суточного 

мониторирования артериального давления [31]. 

Проведено стандартное антропометрическое исследование, измерение 

«офисного» (механическим тонометром осциллометрическим методом) и 

суточного уровня (суточное мониторирование артериального давления) 

артериального давления, пульсового давления, усредненных показателей и 

индекса нагрузки давлением систолического и диастолического 

артериального давления в течение суток, дневное и ночное время, 

циркадного профиля. Оценивали функциональные резервы сердечно-

сосудистой системы с использованием пробы с дозированной физической 

нагрузкой по тесту PWC170 (power work capacity) с последующим 

вычислением общей физической работоспособности, максимального 

потребления кислорода, инотропного, хронотропного резервов, 

коэффициентарасходованиярезервовмиокарда и индекса энергетических 

затрат. Структурно-функциональные показатели сердца исследовали 

методом эхокардиографии по общепринятым стандартам оценки линейных и 

объемных показателей сердца, систолической и дистолической функции.   

Молекулярно-генетические исследования проводили методом 

полимеразной цепной реакции с определением полиморфизма для гена 

ангиотензинпревращающего фермента (ACE, полиморфизм I/D, rs4646994), 

рецептора 2-го типа к ангиотензину II (AGTR2, полиморфизм С/А, 

rs11091046) и 1-альфа коактиватора гамма-рецептора (PPARGC1A, 

полиморфизм G/A, rs8192678).   

Статистическая обработка данных проведена с использованием 

программного обеспечения SPSS, версия 19 (Incan IBM Company, США). С 

учетом отсутствия нормального распределения (по критерию Колмогорова-
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Смирнова) исследуемых показателей, использовали непараметрические 

методы анализа данных. Оценку различий проводили с помощью критерия: 

для количественных показателей Манна-Уитни (при парном сравнении двух 

независимых групп); для качественных показателей с помощью 

четырехпольных таблиц сопряжённости с использованием критерия хи-

квадрат (χ
2
) по Пирсону. Критерии относительного риска (ОР) возникновения 

события рассчитывали с использованием таблиц сопряженности 2х2 с 

критерием χ2 (95%ДИ) (OpenEpi, версия 3.01). Генетико-статистические 

методы исследования включали сравнение частот аллелей и генотипов с 

применением точного двустороннего критерия Фишера. Сравнение 

полученного фактического распределения генотипов с ожидаемым 

проводили с использованием критерия χ2. За критический уровень 

значимости (р) принято 5%. Построение прогностической модели 

вероятности развития маскированной артериальной гипертензии у 

спортсменов проведен с помощью анализа бинарной логистической 

регрессии. Для оценки качества диагностический значимости 

количественных показателей при прогнозировании развития маскированной 

артериальной гипертензии применен метод анализа ROC-кривой (Receiver 

operating characteristic). 

На первом этапе проведена оценка частоты маскированной 

артериальной гипертензии среди обследуемых нами спортсменов. 

Согласно литературным данным, частота распространенности 

маскированной артериальной гипертензии среди спортсменов составляет от 

4,4 % до 52 % [52, 78, 142, 146]. Причина выраженного разброса частоты 

данной патологии может объясняться разной методологией исследования, 

использованием критериев пороговых значений артериальной гипертензии, 

этническими особенностями и генетическим полиморфизмом [17].  

В нашем исследовании частота маскированной артериальной 

гипертензии среди спортсменов составила 40,8%. Средний возраст 

спортсменов с маскированной артериальной гипертензией составил 21 
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(19,2;26) год. Среднесуточный уровень артериального давления по данным 

суточного мониторирования соответствовал критериям систоло-

диастолической артериальной гипертензии: систолическое артериальное 

давление в течение суток составило – 145,2 (139,6;150,8) мм рт. ст., дневной 

период – 150,4 (144,06;158,0) мм рт. ст., ночной период – 134,2 (126,5;141,0) 

мм рт. ст.; диастолическое артериальное давление в течение суток – 87,8 

(80,0;96,9) мм рт. ст., дневной период – 93,9 (84,0;100,7) мм рт. ст., ночной 

период - 77,0 (69,9;84,1) мм рт. ст. 

Показатели суточного мониторирования артериального давления 

обладают высокой прогностической значимостью [84]. К первому классу 

относятсяусредненные показатели систолического и диастолического 

артериального давления в течение суток, дневные и ночные часы. Ко второму 

классу клинической значимости относятся показатели «нагрузки давлением», 

которыетакже продемонстрировали высокую корреляцию с поражением 

органов-мишеней, и практически приравнивались к усредненным 

показателям систолического и диастолического артериального давления [9].  

Среди исследованных нами спортсменов с маскированной 

артериальной гипертензией показатели среднесуточного уровня 

систолического и диастолического артериального давления, а также значения 

«нагрузки давлением» находятся за пределами референсных значений, что 

может служить для стратификации группы риска по поражению органов-

мишеней.  

У спортсменов с маскированной артериальной гипертензией выявлены 

ожидаемо и статистически значимо высокие значения систолического и 

диастолического артериального давления в течение суток, дневное и ночное 

время  по сравнению со спортсменами с нормальным уровнем артериального 

давления (группа 1) (р<0,05) и контрольной группой (р<0,05).  Необходимо 

отметить, что у спортсменов с нормальным уровнем артериального давления 

(группа 1) выявлены статистически значимо высокие значения 
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показателянагрузки давлением по диастолическому артериальному давлению 

в ночное время, чем в группе контроля  (р<0,05).   

Выявлено, что у молодых лиц, несмотря на короткий анамнез 

заболевания, регистрируются нарушения циркадных ритмов артериального 

давления, при этом нарушения вегетативной регуляции сердечно-сосудистой 

системы связаны с повышением тонуса симпатического отдела вегетативной 

нервной системы и проявляются в виде ночной гипертензии [24, 38].Связь 

патологического суточного профиля у молодых лиц с поражением органов-

мишеней, а именно гипертрофии левого желудочка, послужило основанием 

для использования данного показателя в качестве независимого предиктора 

развития сердечно-сосудистых осложнений [27, 49, 75, 101].  

При сравнении исследуемых групп спортсменов с контрольной 

группой выявлено, что патологический циркадный профиль чаще 

встречается в группе спортсменов. Так, недостаточное снижение 

артериального давления в ночное время (тип нон-диппер) в 2,6 раза чаще 

зарегистрировано в группе спортсменов с нормальным уровнем 

артериального давления (группа 1) (р˂0,01) по сравнению с контрольной 

группой, и в 3,1 раза чаще у спортсменов с маскированной артериальной 

гипертензией (группой 2) по сравнению с контролем (р<0,05).  

В современном профессиональном спорте, практически в любом виде, 

присутствуют как силовые компоненты, так и тренировки, направленные на 

развитие выносливости. Артериальная гипертензия выявляется как в видах 

спорта с высокоинтенсивными статическими, так и высокоинтенсивными 

динамическими нагрузками [5, 86].В исследованиях с участием спортсменов 

циклических видов спорта распространенность маскированной артериальной 

гипертензии составила 35-38% [162]. Примерно такая же частота отмечена 

среди спортсменов, занимающихся скоростно-силовыми и циклическими 

видами спорта: устойчивая артериальная гипертензияотмечена у 30%-52%, 

маскированная форма артериальной гипертензии – у 35% [42, 99]. 
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Ронжина О.А. в своем исследовании выявила изолированную 

систолическую артериальную гипертензию более чем у половины 

спортсменов, тренирующих качество силы. У 36,5% спортсменов с 

нормальным уровнем офисного артериального давления, по данным 

суточного мониторирования артериального давления, диагностируется 

изолированная систолическая артериальная гипертензия в течение суток. При 

этом у трети спортсменов (36%) зарегистрирован патологический тип 

суточного профиля в виденедостаточного снижения артериального давления 

в ночное время («нон-диппер») [62]. 

В нашем исследовании антропометрические показатели, спортивный 

стаж спортсменов с нормальным уровнем артериального давления (группа 1) 

и маскированной артериальной гипертензией (группа 2) статистически 

значимо не различались (р>0,05). 

Сравнительный анализ спортивных факторов показал, что 

преобладающим видом спорта среди исследуемых спортсменов является 

единоборство. Так, в группе спортсменов с нормальным уровнем 

артериального давления (группа 1) – 72 (82,8%) спортсмена, занимающихся 

единоборством, и 15 (17,2%) лиц, занимающихся циклическими видами 

спорта; среди спортсменов с маскированной артериальной гипертензией 

(группа 2) – 45 (75%) единоборцев, 15 (25%) спортсменов циклических видов 

спорта. Отмечено, что между видом спорта и наличием маскированной 

артериальной гипертензии статистически значимой связи не 

зарегистрировано (р˃0,05).  

В отношении спортивной квалификации спортсменов отмечено, что в 

группе 1 оказались 60 (69,0%) спортсменов – кандидатов в мастера спорта и 

29 (48,3%) спортсменов с квалификацией «мастер спорта»; в группе2 – 27 

(31,0%) кандидатов в мастера спорта, 31 (51,7%) спортсмен с квалификацией 

«мастер спорта».  

Выявлено, что наличие артериальной гипертензии у спортсменов 

связано со спортивной квалификацией: среди спортсменов с маскированной 
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артериальной гипертензией в 1,6 раза чаще встречаются лица с 

квалификацией «мастер спорта», чем кандидаты в мастера спорта (р<0,05). 

Как известно, важным фактором, играющим роль в становлении 

артериальной гипертензии у спортсменов, является возраст [29, 50].  В 

проспективном исследовании показано, что у спортсменов, занимающихся 

американским футболом, отмечалось достоверное повышение 

систолического артериального давленияв первый год тренировок. У 23,5 % 

профессиональных футболистов выявлена артериальная гипертензия, и у 

54 % пограничные показатели артериального давления [5]. 

Сравнительный анализ суточного уровня артериального давления 

спортсменов с маскированной артериальной гипертензией в зависимости от 

возраста выявил статистически значимо высокие показатели систолического 

и диастолического артериального давления в ночное время в возрастной 

категории 26-30 лет, по сравнению со спортсменами 18-20 лет и 21-25 лет 

(р<0,05). Несмотря на это, статистически значимых различий по частоте 

нормального и патологического циркадного профиля в зависимости от 

возраста нами не выявлено.  

Под влиянием систематических физических нагрузок идет 

совершенствование адаптационных механизмов, что ведет к повышению 

функциональных резервов, и проявляется способность выполнять большой 

объем физической работы на более эффективном и экономичном  уровне [1, 

21]. Использование тестов с физической нагрузкой позволяет выявить 

адаптационную тренированность сердечно-сосудистой системы, а также 

оценить ее эффективность в реализации компенсаторно-приспособительных 

реакций [16, 51, 53]. Для оценки адаптационной перестройки сердечно-

сосудистой системы часто используются интегральные показатели 

функционального состояния спортсменов – общая физическая 

работоспособность.  Максимальное потребление кислорода, которое 

отражает аэробные возможности организма, позволяет оценивать 

кислородотранспортную функцию сердечно-сосудистой системы [1, 70]. 
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Считается, чтообщая физическая работоспособность во многом зависит 

от состояния кардиореспираторной системы. Показано, что достижение 

высокой толерантности к физической нагрузке осуществляется увеличением 

насосной функции сердца [1,59]. В месте с тем, выполнение работы 

одинаковой мощности и объема может приводить к различному при росту 

хронотропных и инотропных показателей [26]. 

На втором этапе исследования проведена оценка функциональных 

резервов сердечно-сосудистой системы у спортсменов с нормальным 

уровнем артериального давления и маскированной артериальной 

гипертензией.  

Оценка уровня артериального давления во время нагрузочного 

тестирования является обязательным исследованием для допуска к занятиям 

массовым спортом и входит в перечень обязательного углубленного осмотра 

профессиональных спортсменов [98, 134]. В ходе восьмилетнего 

катамнестического наблюдения в рамках Фремингемского исследования 

было показано, что чрезмерное повышение уровня артериального давления 

во время нагрузочного тестирования является независимым предиктором 

развития артериального давления в будущем. Повышение уровня 

артериального давления в восстановительном периоде также может 

расцениваться предиктором развития артериальной гипертензии как у 

взрослых, так и детей [32, 68, 127, 149]. Установлено, что референсными 

значениями уровня артериального давления при дозированной физической 

нагрузке являются 210 – 230 мм рт. ст. [39].  

У спортсменов с нормальным уровнем артериального давления и 

маскированной артериальной гипертензией отмечена высокая толерантность 

к физической нагрузке: абсолютные и относительные значения общей 

физической работоспособности, максимальное потребление кислорода и 

объем выполненной работы в исследуемых группах статистически значимо 

не различаются (р>0,05) и соответствуют категории «выше среднего».  
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Физиологическимизакономерностями адаптации к физическим 

нагрузкам у квалифицированных спортсменов являются увеличение 

максимальных возможностей функционирования организма, эффективность 

и экономичность работы органов и систем [1, 173]. Сердечно-сосудистая 

система, как одна из главных систем жизнеобеспечения, выступает важным 

индикатором состояния адаптации организма [57,59].  Как известно, 

механизм развития долговременной адаптации сердечно-сосудистой системы 

у спортсменов связан с развитием экономии обменных процессов, умеренной 

гипертрофией миокарда левого желудочка [1, 121, 128]. При условии 

несоответствия запроса функциональным резервам организма возникает 

функциональная недостаточность организма, которая может проявляться 

вначале на энергетическом уровне, и при продолжающемся воздействии 

внешнего фактора (физических нагрузок) может перейти в патологический 

синдром или заболевание [34, 133].  

Частота сердечных сокращений является важнейшей детерминантой 

потребления кислорода сердцем, так как одна и та же внешняя работа может 

быть выполнена сердцем, сокращающимся с разной частотой. Если эта 

работа будет произведена с большей частотой ударов, то потребность сердца 

в кислороде будет выше [59]. 

Достижениевысокогоуровняфизическойработоспособностиуспортсмен

овснормальнымуровнемартериального давления и маскированной 

артериальной гипертонии вгемодинамическомпланеимеет некоторыеотличия. 

Так, спортсмены с маскированной артериальной гипертензией достигают 

высокого уровня физической работоспособности за счет более интенсивного, 

т.е. неэкономичного функционирования сердечно-сосудистой системы. 

Значения инотропного и хронотропного резервов оказались статистически 

значимо выше у спортсменов с маскированной артериальной гипертензией 

(группа 2).  

О высоких энергетических тратах миокарда и нерациональном 

метаболическом обеспечении миокарда также может косвенно 
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свидетельствовать величина двойного произведения. Показатель двойного 

произведения характеризуется линейной зависимостью с максимальным 

потреблением кислорода и косвенно может говорить о состоянии 

коронарного кровотока, как в покое, так и на высоте пороговой нагрузки [1]. 

Учитывая, что чем ниже двойное произведение, тем экономичнее и 

рациональней расходуются резервы миокарда, можно предположить, что у 

спортсменов с маскированной артериальной гипертензией наблюдается 

менее экономичное достижение высокой толерантности к физической 

нагрузке. В нашем исследовании выявлено высокое значение двойного 

произведения на высоте нагрузочной пробы в группе спортсменов с 

маскированной артериальной гипертензией, по сравнению со спортсменами с 

нормальным уровнем артериального давления. 

Данный факт также подтверждается высокими показателями 

коэффициента расходования резервов миокарда и индекса энергетических 

затрат, которые отражают расходование резервов миокарда и метаболические 

процессы. Данные показатели оказались статистически значимо выше у 

спортсменов с маскированной артериальной гипертензией по сравнению со 

спортсменами с нормальным уровнем артериального давления. 

В нашем исследовании сравнительный анализ типа реакции на 

нагрузку показал, что у исследуемых групп спортсменов преобладает 

нормотонический тип реакции. При более детальном анализе выявлено, что 

нормотонический тип реакции в 1,6 раза чаще встречается у спортсменов с 

нормальным уровнем артериального давления по сравнению со 

спортсменами с маскированной артериальной гипертензией (р<0,001). 

Патологический тип реакции – гипертонический в 5,2 раза чаще 

регистрируется среди спортсменов с маскированной артериальной 

гипертензией по сравнению со спортсменами с нормальным уровнем 

артериального давления (р<0,001).  

Гипертонический тип реакции артериального давления 

нафизическуюнагрузку обладает высокой прогностической значимостью 
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развития устойчивой артериальной гипертензии в будущем [30, 59, 75]. В 

исследованиях, где изучалась прогностическая сила данного предиктора, 

было выявлено,  что среди лиц сг ипертоническим ответом артериального 

давления на пробу с физической нагрузкой маскированная артериальная 

гипертензия встречалась в 58 % случаев [41]. 

Данный тип реакции чаще отмечен среди спортсменов с 

маскированной артериальной гипертензией и может служить признаком 

дезадаптации сердечно-сосудистой системы.  

У спортсменов с маскированной артериальной гипертензией выявлены 

неэкономичные механизмы обеспечения высокой физической 

работоспособности в виде высоких показателей потребности миокарда в 

кислороде и индекса энергетических затрат. Это дает основание полагать, что 

постоянное увеличение потребления кислорода миокардом и энергетические 

траты во время тренировочно-соревновательной деятельности могут служить 

стимулом для гипертрофии миокарда левого желудочка. Для проверки 

данной гипотезы нами проведен сравнительный анализ структурно-

функциональных показателей миокарда левого желудочка у спортсменов с 

нормальным уровнем артериального давления и маскированной 

артериальной гипертензией. 

Большинство исследователей сходятся во мнении, что обеспечение 

гиперфункции осуществляется за счет гипертрофии миокарда и увеличения 

остаточного ударного объема сердца [9, 78].   «Физиологическое спортивное 

сердце» характеризуется небольшой гипертрофией миокарда 

(эксцентрической при преобладании динамических нагрузок, 

концентрической – пристатических) в сочетании с тоногенной дилатацией 

полостей, нормальными показателями систолической и диастолической 

функции миокарда ЛЖ [5, 96]. Ряд исследователей придерживаются другого 

мнения, а именно, что гипертрофия миокарда, даже физиологическая, не 

может считаться «лучшим вариантом» приспособительных реакций 
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организма. Исследователи выявили более высокий уровень состояния 

здоровья у спортсменов, не имеющих гипертрофии [77, 147]. 

 Высокая активность ренинангиотензинальдостероновой системы 

способствует пролиферации коллагена I типа, что приводит к снижению 

эластичности стенок сердца. Гемодинамически это проявляется нарушением 

процессов релаксации с последующим ремоделированием левого желудочка 

и снижением его функциональной активности [59].  

Высокое артериальное давление на фоне интенсивных физических 

нагрузок, несомненно, вносит важный вклад в ремоделирование миокарда 

левого желудочка у спортсменов и часто сопровождается гипертрофией 

левого желудочка. При этом выраженность гипертрофии зависит от 

величины артериального давления и длительности течения заболевания [62,  

144, 158].  

 У спортсменов с маскированной артериальной гипертензией (группа 2) 

зарегистрированы более высокие показатели толщины стенок левого 

желудочка (толщины межжелудочковой перегородки и задней стенки левого 

желудочка), массы миокарда, индекса массы миокарда и относительной 

толщины стенки левого желудочка по сравнению со спортсменами с 

нормальным уровнем артериального давления (р<0,05). 

Конечно-диастолический объем, который косвенно указывает на 

величину остаточного ударного объема сердца, оказался выше в группе 

спортсменов с нормальным уровнем артериального давления, что косвенно 

может говорить о высоких потенциальных возможностях сердца при 

физических нагрузках у спортсменов с нормальным уровнем артериального 

давления по сравнению со спортсменами с маскированной артериальной 

гипертензией. Признаков диастолической и систолической дисфункции не 

выявлено.  

Структурное ремоделирование является частой находкой у лиц, 

страдающих артериальной гипертензией. В исследованиях, где оценивали 

частоту структурного ремоделирования миокарда левого желудочка у лиц, 
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страдающих артериальной гипертензией, концентрическая гипертрофия 

миокарда встречалась у 17%, тогда как эксцентрическая гипертрофия у 

30%  [104]. 

Выявлено, что высокий уровень суточного артериального давления 

сопряжен с ремоделированием миокарда левого желудочка. Анализ 

эхокардиографического исследования и суточного мониторирования 

артериального давления показал статистически значимую связь высокого 

уровня артериального давления и структурного ремоделирования миокарда 

левого желудочка у исследуемых спортсменов (p<0,001). Нормальная 

геометрия встречается в 1,5 раза чаще у спортсменов с нормальным уровнем 

артериального давления, чем у спортсменов с маскированной артериальной 

гипертензией (р˂0,001).  Концентрическое ремоделирование миокарда левого 

желудочка встречается в 2,7 раза чаще у спортсменов с маскированной 

артериальной гипертензией (группа 2), чем у спортсменов с нормальным 

уровнем артериального давления (р˂0,01). Необходио отметить, что 

концентрическое ремоделирование левого желудочка признано предиктором 

с высоким неблагоприятным прогнозом развития осложнений у лиц, 

страдающих артериальной гипертензией [2, 55]. 

Относительный риск развития ремоделирования миокарда левого 

желудочка оказался в 7,6 раза выше у спортсменов с маскированной 

артериальной гипертензией, чем у спортсменов с нормальным уровнем 

артериального давления. Более детальный анализ взаимосвязи высокого 

суточного уровня артериального давления, в зависимости от типов 

ремоделирования миокарда левого желудочка, выявил значимую связь 

маскированной артериальной гипертензии с наличием концентрического 

ремоделирования левого желудочка (p<0,001). 

Известно, что эхокардиографические значения толщины стенки и 

индекса массы миокарда левого желудочка вомногом определяют критерии 

адаптивного и неадаптивного ремоделированиямиокарда левого желудочка. 

Согласно исследованиями А.Х. Талибова, адаптивному типу соответствует 
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индекс массы миокарда менее 118 г/м
2
, относительная толщина стенки менее 

0,45, индекс сферичности ˂0,6 [60]. 

В нашем исследовании показана прямая корреляция средней силы 

показателей расходования резервов миокарда и двойного произведения со 

значениями толщины стенки и индекса массы миокарда левого желудочка. 

Это может косвенно свидетельствовать о том, что повышение потребления 

резервов миокарда на фоне физических нагрузок (повышенный 

хронотропный резерв), и высокая потребность миокарда в кислороде во 

время физических нагрузок могут служить патогенетическим звеном 

развития гипертерофии миокарда у спортсменов. 

Указанные показатели расходования функционального резерва можно 

использовать для выявления ранних признаков дезадаптации к физическим 

нагрузкам и проведения коррекции нагрузок для профилактики 

предпатологических и патологических состояний сердечно-сосудистой 

системы у спортсменов [17, 59]. 

Комплексная оценка механизмов энергетического, 

гемодинамическогообеспеченияорганизма во время интенсивных 

физическихнагрузок, их взаимосвязь с критериями, определяющими 

ремоделирование миокарда левого желудочка, позволяет судить о 

функциональном состоянии резервных возможностей организма спортсменов 

и выявлять скрытые признаки несостоятельности энергообеспечения 

миокарда, возможно на раннем, донозологическом этапе.  

 В ряде исследований выявлено, что у спортсменов с одинаковой 

интенсивностью и направленностью тренировочной деятельности 

выраженность развития структурно-морфологических изменений отличается 

[60, 95, 109, 123]. Это может говорить о весомом вкладе  генетических 

факторов в становлениегипертрофии миокарда, индуцированной 

систематическими физическими нагрузками [84, 103].  

 Известно, что ведущую роль в развитии артериальной гипертензии 

занимает активация ренин-ангиотензин-альдостероновой системы, 
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котораяпроисходит вследствие повышения уровня ангиотензина II при 

участии ангиотензинпревращающего фермента. Связь 

ангиотензинпревращающего фермента (АСЕ),  гена рецептора 2-го типа к 

ангиотензину II (AGTR2), гена 1-альфа коактиватора гамма-рецептора 

(PPARGC1A) с такими сердечно-сосудистыми заболеваниями, как 

ишемическая болезнь сердца, артериальная гипертензия, ишемический 

инсульт, была показана в ряде работ [74, 97]. В ходе популяционных 

исследований получены данные, что у носителей различных аллелей и 

полиморфизмов генов, ассоциированных с сердечно-сосудистыми 

заболеваниями, определяется различный уровень артериального давления, 

поражение органов-мишеней и развитие осложнений [35, 42].  

Сравнительно наиболее изученнымгеном является ген 

ангиотензинпревращающего фермента (ACE) – основной ген, который 

катализирует образование ангионтензина II. Полиморфизм данного гена 

представлен короткими и длинными аллелями: I-Insertion (вставка), D–

Deletion (отсутствие вставки) (I/D) полиморфизм, влияющий на степень 

риска кардиоваскулярных заболеваний.  

Известно, что D аллель ассоциируется на 14-50 % с более высоким 

уровнем ангиотензинпревращающего фермента в тканях по сравнению с 

носительством I-аллеля. Частота генотипов II, ID, DD в Европейской 

популяции составляет 0,23, 0,28 и 0,49, соответственно [109].   

Выявлено, что у представителей I аллеля и генотипа II за счет низкого 

содержания ангиотензина II в эндотелии стенок сосудов в период высоких 

физических нагрузок отмечается лучшее снабжение тканей и органов 

кислородом, что обеспечивает высокое максимальное потребление 

кислородов, и, как следствие, высокую спортивную успешность [89]. В 

исследованиях Линде (2006) получена корреляционная связь I аллеля гена 

ангиотензинпревращающего фермента с конечно-диастолическим диаметром 

полости левого желудочка, что косвенно может отражать влияние аллеля I на 

процессы ремоделирования миокарда у спортсменов [35]. 
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В нашем исследовании анализ распределения аллелей и генотипов гена 

ангиотензинпревращающего фермента показал низкую частоту DD генотипа 

среди спортсменов-якутов и контрольной группы (группа спортсменов – 

15,3%, группа контроля – 10,7%). Это согласуется с данными других 

исследований и может объясняться генетическими особенностями этноса, 

проживающего на изолированной территории [15].  В отношении гена 1-

альфа коактиватора гамма-рецептора (PPARGC1A) мы не нашли в 

литературе данных исследований в популяции якутов, что лишает нас 

возможности провести сравнительный анализ по данному гену.  

Выявлено, что у спортсменов с маскированной артериальной 

гипертензией статистически чаще встречается носительство D-аллеля, ID и 

DD генотипагена ангиотензипревращающего фермента по сравнению со 

спортсменами с нормальным уровнем артериального давления(р˂0,01).  

Частота аллелей и генотипов гена 1-альфа коактиватора гамма-рецептора в 

изучаемых группах спортсменов статистически значимых различий не 

выявила (р˃0,05).  

Ряд проведенных исследований позволяет считать генотип DD 

предиктором гипертрофии миокарда у больных гипертонической болезнью, 

гипертрофической кардиомиопатией [48, 118, 125]. Вместе с тем, известно, 

что повышение системного артериального давления может являться как 

причиной, так и следствием ремоделирования миокарда [72].Так как 

исследование типа «случай-контроль» не позволяет выявить первичность 

гипертрофии миокарда или повышения артериального давления.Нами 

проведено сравнение частот аллелей и генотипов спортсменов с 

маскированной артериальной гипертензией с нормальной геометрией 

миокарда левого желудочка и контрольнойгруппой. Выявлено, что у 

спортсменов с артериальной гипертензией чаще встречается носительство 

аллеля D, генотипов ID и DD гена ангиотензинпревращающего фермента  по 

сравнению с контрольной группой (p˂0,05).   
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В отношении гена 1-альфа коактиватора гамма-рецептора в группе 

спортсменов с маскированной артериальной гипертензией статистически 

значимо чаще встречается носительство аллеля А и генотипа АА (p˂0,05), 

что согласуется с данными литературы. Показана связь А-аллеля (Ser) 

полиморфизма с риском развития гипертензии и повышения как 

систолического, так и диастолического давления в молодом возрасте (до 50 

лет).Vimaleswaran KS. еt al. в метаанализе с участием 13949 человек возрасте 

от 15 до 65 лет была проведена оценка взаимосвязи полиморфизма гена 

PPARGC1A с уровнем систолического и диастолического артериального 

давления.  В ходе анализа было выявлено, что аллель PPARGC1A Ser482 (А-

аллель) может быть ассоциирована с высоким уровнем артериального 

давления у молодых лиц [176].  

Анализ взаимосвязи полиморфизма изучаемых генов с артериальной 

гипертензией у спортсменов выявил, что генотипы ID и DD гена 

ангиотензинпревращаюещго фермента ассоциированы  с артериальной 

гипертензией  у спортсменов (р<0,05). Относительный риск развития 

артериальной гипертензии у спортсменов с ID и DD генотипом 

ангиотензинпревращающего фермента в 3,16 раза выше при II генотипе (ОШ 

3,16 (95% ДИ 1,15-8,73).   

Для определения вероятностиразвития маскированной артериальной 

гипертензии у спортсменов методом бинарной логистической регрессии 

разработаны прогностичекие модели.  

В качестве предполагаемых предикторов (независимых переменных) 

приняты: возраст, спортивный стаж, вид спорта 

(единоборства/выносливость), спортивная квалификация (кандидат в мастера 

спорта/мастер спорта), коэффициент расхода резервов миокарда, 

носительство I, D аллелей и II, ID, DD генотипов гена 

ангиотензинпревращающего фермента, G, A аллелей и GG, GA, AA 

генотипов гена альфа 1–коактиватора гамма-рецептора.  
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В результате проведенного анализа установлено хорошее качество 

моделей (60,1-75,0% конкордации). Выявлена положительная связь 

артериальной гипертензии с такими факторами, как квалификация «мастер 

спорта», увеличение коэффициента расходов резервов миокарда, 

носительство  ID,  DD генотипа гена ангиотензинпревращающего фермента.  

В нашем исследовании выявлено, что возраст, вид спорта, 

носительство GA, AA генотипа гена альфа 1-коактиватора гамма-рецептора 

не влияют на развитие артериальной гипертензии у спортсменов (р˃0,05).   

Выявлено, что наличие квалификации мастер спорта увеличивает 

относительный риск развития артериальной гипертензии в 2,5 раза (р˂0,05), 

увеличение коэффициента расходов резервов миокарда в 2,5 раза (р˂0,01). У 

спортсменов, носителей D аллеля гена ангиотензинпревращающего фермента 

относительный риск развития артериальной гипертензии увеличивается в 2,8 

(р˂0,001) раза, а у носителей ID – генотипа гена ангиотензинпревращающего 

фермента в 2,4 раза (р˂0,05), а DD генотипа в 4,5 раза (р˂0,001).  

Полученные результаты исследования позволили разработать 

патогенетическую модель развития маскированной артериальной 

гипертензии у спортсменов (рисунок 3).  
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Рисунок 3 – Патогенетическая модель развития маскированной 

артериальной гипертензии у спортсменов. 

 

Таким образом, согласно полученным результатам исследования, 

основными патогенетическими моментами развития маскированной 

артериальной гипертензии у спортсменов являются: 

-  наличие спортивной квалификации «мастер спорта»; 

- неэкономичное расходование функциональных резервов сердечно-

сосудистой системы; 

- повышенная потребность миокарда в кислороде во время физических 

нагрузок;  

- гипертрофия миокарда левого желудочка; 
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- ID, DD полиморфизм гена ангиотензинпревращающего фермента. 

Особенностью спортсменов с маскированной артериальной 

гипертензией является: 

- высокая частота патологического суточного профиля; 

- неэкономичное расходование функционалных резервов сердечно-

сосудистой системы при физической нагрузке; 

- высокая частота признаков ремоделирования миокарда левого 

желудочка; 

- носительство D аллеля и ID, DD генотипов гена 

ангиотензинпревращающего фермента. 

Комплексная оценка клинических, метаболических, генетических 

особенностей позволит улучшить диагностику развития маскированной 

артериальной гипертензии у спортсменов на ранних этапах. Выделение лиц 

группы риска проведения позволит провести более углубленное 

обследование для выявления предпатологических и патологических 

изменений и профилактики сердечно-сосудистых осложнений. Учет 

индивидуально-типологических особенностей спортсменов позволит 

провести более персонифицированный подбор тренировочных нагрузок, для 

предупреждения патологического ремоделирования «спортивного сердца» и 

обеспечения правильной адаптационной перестройки организма.  
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ВЫВОДЫ 

 

1. У 40,8% исследованных спортсменов выявлена 

систолодиастолическая маскированная артериальная гипертензия с высокой 

частотой патологических типов циркадного профиля артериального давления 

(в виде недостаточного снижения в ночной период и ночной гипертензии). 

Выявлена связь артериальной гипертензии со спортивной квалификацией 

«мастер спорта».  

2. У спортсменов с маскированной артериальной гипертензией 

выявлены неэкономичные механизмы обеспечения высокой физической 

работоспособности. Выявлена положительная корреляция показателей 

расходования резервов миокарда и двойного произведения со значениями 

толщины стенки и индекса массы миокарда левого желудочка.  

3. У спортсменов с маскированной артериальной гипертензией 

выявлены высокие показатели толщины стенок левого желудочка (толщины 

межжелудочковой перегородки и задней стенки левого желудочка), массы 

миокарда, индекса массы миокарда и относительной толщины стенки левого 

желудочка. Риск развития ремоделирования миокарда левого желудочка у 

спортсменов с маскированной артериальной гипертензией был выше, чем у 

спортсменов с нормальным уровнем артериального давления. 

4. У спортсменов с маскированной артериальной гипертензией чаще 

встречается носительство D аллеля и ID и DD генотипов гена 

ангиотензинпревращающего фермента. Выявлена связь артериальной 

гипертензии с ID и DD генотипами гена ангиотензинпревращающего 

фермента. Риск развития артериальной гипертензии у спортсменов с 

генотипом DD гена ангиотензинпревращающего фермента выше, чем 

носительство других генотипов.  

5. По результатам прогнозных значений, полученных при 

использовании регрессионного и ROC анализов, значимыми предикторами, 

связанными с развитием маскированной артериальной гипертензии у 
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спортсменов, являются квалификация «мастер спорта», увеличение 

коэффициента расходов резервов миокарда, носительство ID, DD генотипа 

гена ангиотензинпревращающего фермента. Наличие квалификации «мастер 

спорта» и повышениекоэффициента расходов резервов миокарда 

увеличивает рискразвития артериальной гипертензии. У спортсменов, 

носителей D аллеля гена ангиотензинпревращающего фермента, 

увеличивается риск развития артериальной гипертензии, более выраженный 

при DD, чем при ID генотипе.  
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ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 

 

Для включения в обязательный перечень исследования 

спортсменовможет быть рекомендовано суточное мониторирование 

артериального давления. 

Для подтверждения скрытых признаков несостоятельности 

энергообеспечения миокарда у спортсменов на раннем, донозологическом 

этапе может быть рекомендовано проведение комплексной оценки 

механизмов энергетического, гемодинамического обеспечения организма во 

время интенсивных физических нагрузок (пробы с физической нагрузкой). 

Для совершенствования медико-генетического консультирования 

спортсменов с целью первичной и вторичной профилактики артериальной 

гипертензии может быть рекомендовано исследование полиморфизма гена 

ангиотензинпревращающего фермента. 
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СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ 

 

АГ – артериальная гипертензия  

АД – артериальное давление  

ДАД – диастолическое артериальное давление  

ДТ – длина тела 

ИММЛЖ – индекс массы миокарда левого желудочка  

ИМТ – индекс массы тела 

КДР – конечно-диастолический размер  

КДО – конечно-диастолический объем  

КРРМ – коэффициент расходования резервов миокарда 

КСР – конечно-систолический размер  

КСО – конечно-систолический объем 

МАГ – маскированная артериальная гипертензия 

ММЛЖ – масса миокарда левого желудочка  

МТ – масса тела 

ОТС ЛЖ – относительная толщина стенок левого желудочка  

ППТ – площадь поверхности тела 

САД – систолическое артериальное давление  

Т-ЗСЛЖ – толщина задней стенки левого желудочка 

Т-МЖП – толщина межжелудочковой перегородки  

ФВ ЛЖ – фракция выброса левого желудочка  

I/D – Insertion (вставка)/D –Deletion (отсутствие вставки)  

Е/А – отношение скоростей раннего и позднего наполнения левого 

желудочка  

ROC– Receiver operating characteristic 
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