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Aim. To study the features of cardiac remodeling on condition of the 
autonomic nervous system (ANS) in young women with idiopathic 
arterial hypotension (IAH).
Material and methods. A comparative analysis of the echocardiography 
data in women with IAH aged 18-25 years with a predominance of 
sympathetic (n=150) and parasympathetic (n=60) parts of the ANS was 
performed. The level of systolic blood pressure ≤98 mm Hg worked as 
the criterion of IAH. The activity of the ANS was evaluated by the I. Kérdö 
index.
Results. It has been shown that women with IAH with sympathicotonia 
are characterized by a significant decrease in the structural parameters 
of the heart: the size of all chambers and the aortic ostium, contractile 
function decrease and a slower relaxation of the left ventricle (LV). 
Acceleration of intracardiac hemodynamics was observed: an increase 
in blood flow rates and pressure gradients on the mitral, tricuspid and 
pulmonary artery valves, an increase in the rates of early and late 

diastolic LV filling. Changes in early LV diastole are associated with an 
increase of pressure in the left atrium. We identified a restrictive type of 
diastolic dysfunction in women with parasympathicotonia.
Conclusion. Sympathicotonia and parasympathicotonia in young 
women with IAH are associated with different heart remodeling variants. 
Cardiac hypotrophy, decrease of contractile function and impaired LV 
relaxation during hypotension are associated with low sympathetic 
activity against the background of parasympathicotonia. The restrictive 
type of diastolic dysfunction during hypotension is associated with 
parasympathicotonia. Use of cholinolytics and anticholinesterase 
reactivators are the potential way of correction of ANS dysfunction, IAH 
regression and cardiac remodeling.
Key words: idiopathic arterial hypotension, cardiac remodeling, 
autonomic nervous system.
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Патогенетическая роль автономной нервной системы 
в ремоделировании сердца при артериальной гипотензии 
у молодых женщин
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Цель. Изучение особенностей ремоделирования сердца в зависи-
мости от состояния автономной нервной системы (АНС) у молодых 
женщин с идиопатической артериальной гипотензией (ИАГ).
Материал и  методы. Выполнен сравнительный анализ парамет-
ров эхокардиографии у женщин с ИАГ в возрасте 18-25 лет с пре-
обладанием симпатического (n=150) и парасимпатического (n=60) 
отделов АНС. Критерием ИАГ считали уровень систолического 
артериального давления ≤98  мм рт.ст. Активность АНС оценивали 
по индексу I. Kérdö. 
Результаты. Показано, для женщин с  ИАГ при симпатикотонии 
характерно достоверное уменьшение структурных параметров 
серд ца: размеров всех камер и отверстия аорты, снижение сокра-
тительной функции и  замедление релаксации левого желудочка 
(ЛЖ). Наблюдали ускорение внутрисердечной гемодинамики: уве-
личение скоростей кровотока и  градиентов давления на  митраль-
ном, трикуспидальном клапанах и клапане легочной артерии, уве-
личение скоростей раннего и  позднего диастолического наполне-
ния ЛЖ. Изменения в ранней диастоле ЛЖ ассоциированы с повы-
шением давления в левом предсердии. У женщин с ИАГ при пара-
симпатикотонии выявили рестриктивный тип диастолической дис-
функции. 

Заключение. Симпатикотония и  парасимпатикотония у  молодых 
женщин с ИАГ ассоциируются с различными вариантами ремодели-
рования сердца. Гипотрофия сердца, снижение сократительной 
функции и  нарушение релаксации ЛЖ при гипотензии ассоцииру-
ются со слабой симпатической активностью на фоне парасимпати-
котонии. Рестриктивный тип диастолической дисфункции при гипо-
тензии ассоциируется с парасимпатикотонией и отсутствием при-
знаков активации симпатического отдела АНС. Перспективным 
направлением коррекции дисфункции АНС, регрессии ИАГ и ремо-
делирования сердца является использование холинолитиков 
и реактиваторов антихолинэстеразы.
Ключевые слова: идиопатическая артериальная гипотензия, 
ремоделирование сердца, автономная нервная система. 
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Введение 
Изучение здоровья молодых женщин с идиопа-

тической артериальной гипотензией (ИАГ) выявило 
признаки гипотрофии сердца и  диастолической 
левожелудочковой дисфункции [1]. Учитывая важ-
ную роль вегетативной дисфункции в  патогенезе 
артериальной гипотензии, была выдвинута гипотеза 
о  вероятной зависимости структурно-функцио-
нальных изменений сердца от  состояния автоном-
ной нервной системы (АНС). Всестороннее иссле-
дование такой взаимосвязи поможет решить вопрос 
об эффективной терапии артериальной гипотензии. 
Поэтому целью исследование было изучение осо-
бенностей ремоделирования сердца в  зависимости 
от состояния АНС у молодых женщин с ИАГ.

Материал и методы 
Тип исследования — одномоментный. Объект иссле-

дования — молодые женщины с ИАГ. Предмет исследова-
ния  — структурно-функциональные параметры сердца 
и  состояние АНС. Критерии включения: добровольцы 
женского пола в возрасте 18-35 лет с ИАГ. Критерием ИАГ 
считали уровень систолического артериального давления 
(САД) ≤98 мм рт.ст. [2].

Критерии исключения: синдромы Марфана, Элерса-
Данло, несовершенный остеогенез, онкологические забо-
левания, сахарный диабет, гипотиреоз, недостаточность 
коры надпочечников, ревматические болезни, анемии, 
врожденные заболевания сердца и сосудов, оперирован-
ные сердце и сосуды, наркомания, острые инфекционные 
заболевания, ожирение, беременность. Первичный вра-
чебный осмотр и  исключение симптоматических гипо-
тензий проведены на базе поликлиники ПГМУ в период 
профилактического медицинского осмотра для допуска 

студентов к занятиям физкультурой. Добровольцы осмот-
рены терапевтом, неврологом, эндокринологом, гинеко-
логом, хирургом, травматологом-ортопедом, офтальмо-
логом. Выполнены лабораторно-инструментальные ис-
следования: измерение артериального давления (АД), ча-
стоты сердечных сокращений (ЧСС), веса, роста, индекс 
массы тела, анализы крови и мочи, рентгенография орга-
нов грудной клетки, электрокардиография. Обследовано 
210 женщин. В зависимости от преобладания симпатиче-
ского или  парасимпатического отделов АНС (САНС 
и  ПАНС) у  женщин с  ИАГ, сформированы две группы: 
I — с преобладанием активности симпатического отдела 
(n=150), 71% включенных в исследование, и II — с прео-
бладанием парасимпатического отдела (n=60), 29% вклю-
ченных в исследование. Характеристика групп представ-
лена в таблице 1.

АД измеряли после 5-минутного отдыха двукратно 
на правом плече в положении сидя (предплечье на уровне 
сердца) с  интервалом в  3 мин, регистрировался средний 
результат. Использовался автоматический осциллометри-
ческий тонометр A&D UA-777 (AGD Company Ltd., Япо-
ния, 2012). Преобладание САНС или ПАНС в состоянии 
покоя определяли по вегетативному индексу (ВИ) Kérdö I. 
[3]. Положительные значения индекса, включая нулевые, 
трактовались как преобладание симпатического отдела 
АНС, отрицательные — парасимпатического отдела. Эхо-
кардиографию выполняли в  горизонтальном положении 
после 15-минутного отдыха с  помощью ультразвукового 
сканера SonoScape S6 (SONO SCAPE Co., Ltd. Китай, 
2015г). Этические вопросы: лица, допущенные к обследо-
ванию, дали письменное согласие; план и дизайн иссле-
дования одобрены этическим комитетом ПГМУ (прото-
кол № 13 от 25.11.2015г). 

Статистический анализ проводился с помощью про-
граммы “Statistica 6.1” (серийный номер AXXR912E53722FA, 
StatSoft-Russia, 2009). Распределение вариационных рядов 
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АД — артериальное давление, АНС — автономная нервная система, АЦХ — ацетилхолина, ВИ — вегетативный индекс, ИАГ — идиопатическая артериальная гипотензия, ЛЖ — левый желудочек, ПАНС — пара-
симпатический отдел автономной нервной системы, САД — систолическое АД, САНС — симпатический отдел автономной нервной системы, ЧСС — частота сердечных сокращений, NO — оксид азота.

Таблица 1
Характеристика изучаемых групп

Параметры Группа I, n=150 Группа II, n=60 р
Медиана, (25-75%)

Возраст, лет 19 (18-20) 19 (18-24) 0,11
Вес, кг 52 (48-56) 56 (52-60) 0,005
Рост, см 162 (158-168) 162 (158-167) 0,75
ИМТ 19 (18-21) 20 (19-22) 0,043
САД, мм рт.ст. 97 (93-98) 98 (95-98) 0,98
ДАД, мм рт.ст. 64 (60-70) 68 (64-72) 0,001
ЧСС, в мин 74 (70-80) 62 (58-65) 0,001
ВИ 14 (6-21) -7 (-14 — -4) 0,11

Примечание: р — достоверность различия, ИМТ — индекс массы тела, ДАД — диастолическое АД.
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САД в тестовой группе было не симметричным (критерий 
H. Lilliefors, р<0,05), поэтому для сравнения групп исполь-
зовался критерий Mann-Whitney U-test.

Результаты и обсуждение
Исследование показало, что симпатикотония 

и  парасимпатикотония у  молодых женщин с  ИАГ 
ассоциируются с  различными вариантами ремоде-
лирования сердца (таблица 2). 

Женщины с  симпатикотонией (положитель-
ным ВИ) характеризовались достоверным умень-
шением структурных параметров сердца: размеров 
всех камер и отверстия аорты; снижением сократи-
тельной функции (неэффективная систола): мень-
шими значениями толщины межжелудочковой 
перегородки в  систолу, фракции укорочения, вре-
мени изоволюметрического сокращения левого 
желудочка (ЛЖ); замедлением релаксации ЛЖ: уве-

Таблица 2
Результаты сравнительного анализа эхокардиографических параметров  

между женщинами группы I и группы II
Параметр Группа I, n=150 Группа II, n=60 р

Медиана, (25-75%)
КДР ПЖ, мм 20,4 (18,0-23,0) 21,7 (21,4-23,0) 0,001
Ао, мм 25,4 (24,5-26,7) 25,6 (24,2-26,7) 0,42
Раскрытие АК, мм 17,5 (17,5-17,6) 18,4 (18,4-18,6) 0,001
ЛП, мм 27,4 (26,0-29,0) 29,2 (27,8-31,0) 0,001
ПП, мм 35,0 (35,0-35,1) 35,7 (35,6-35,7) 0,001
ТМЖПд, мм 7,5 (7,1-7,6) 7,6 (7,1-8,0) 0,14
ТМЖПс, мм 9,4 (8,8-9,5) 10,0 (8,9-11,2) 0,016
ТЗСЛЖд, мм 7,0 (6,6-7,5) 6,8 (6,1-7,2) 0,061
ТЗСЛЖс, мм 9,5 (9,0-9,9) 9,5 (8,8-9,9) 0,22
КДР ЛЖ, мм 43,7 (42,4-44,9) 44,0 (42,0-46,1) 0,52
КСР ЛЖ, мм 27,9 (26,4-29,3) 28,7 (26,3-30,6) 0,10
Vmax ПК, см/сек 83,9 (77,4-91,4) 77,6 (70,3-81,0) 0,001
Pgmax ПК, мм рт.ст. 2,6 (2,4-2,7) 2,4 (1,9-2,6) 0,034
Vmax МК, см/сек 88,1 (84,9-90,0) 87,3 (83,1-87,3) 0,020
Pgmax МК, мм рт.ст. 3,1 (2,8-3,2) 3,0 (2,6-3,0) 0,008
Vmax АК, см/сек 114,5 (107,6-121,0) 113,3 (105,0-116,3) 0,15
Pg max АК, мм рт.ст. 5,3 (4,6-5,7) 5,4 (4,4-5,5) 0,83
Vmax ТрК, см/сек 55,0 (53,7-60,7) 59,4 (56,8-63,0) 0,004
Pg max ТрК, мм рт.ст. 1,3 (1,1-1,5) 1,3 (1,2-1,5) 0,73
Vе, (см/сек) 90,6 (85,5-94,0) 89,7 (84,7-89,7) 0,031
Vа, (см/сек) 42,8 (36,3-48,9) 40,3 (30,7-40,3) 0,001
Vе/Vа 2,1 (1,9-2,3) 2,5 (2,5-2,8) 0,001
DT, сек 0,14 (0,13-0,14) 0,13 (0,13-0,14) 0,003
IVRT, сек 0,14 (0,11-0,14) 0,12 (0,08-0,12) 0,001
IVCT, сек 0,11 (0,09-0,11) 0,16 (0,07-0,16) 0,001
ФВ, % 72,7 (71,5-74,0) 74,0 (71,0-78,0) 0,017
ФУ, % 40,7 (40,7-40,9) 42,0 (41,0-42,0) 0,001
СИ, л/мин/м2 3,5 (3,4-3,5) 3,2 (3,1-3,2) 0,001

Примечание: р — достоверность различия, КДР ПЖ — переднезадний конечный диастолический размер правого желудочка, Ао — 
переднезадний конечный диастолический размер аорты, АК — размер раскрытия аортального клапана, ЛП — переднезадний конечный 
диастолический размер левого предсердия, ПП — правое предсердие, ТМЖПд — толщина межжелудочковой перегородки в диастолу, 
ТМЖПс — толщина межжелудочковой перегородки в систолу, ТЗСЛЖд — толщина задней стенки ЛЖ в диастолу, ТЗСЛЖс — толщина 
задней стенки ЛЖ в систолу, КДР ЛЖ — переднезадний конечный диастолический размер ЛЖ, КСР ЛЖ — переднезадний конечный 
систолический размер ЛЖ, Vmax ПК — максимальная скорость кровотока на уровне пульмонального клапана, Pgmax ПК — градиент 
давления крови при прохождении через пульмональный клапан, Vmax МК — максимальная скорость кровотока на уровне митрального 
клапана, Pgmax МК — градиент давления крови при прохождении через митральный клапан, Vmax АК — максимальная скорость 
кровотока на уровне аортального клапана, Pg max АК — градиент давления крови при прохождении через аортальный клапан, Vmax 
ТрК — максимальная скорость кровотока на уровне трикуспидального клапана, Pg max ТрК — градиент давления крови при прохождении 
через трикуспидальный клапан, Vе — максимальная скорость раннего пика Е трансмитрального кровотока, Vа — максимальная скорость 
позднего пика А, Vе/Vа — отношение максимальных скоростей потока через митральный клапан, DT — время замедления потока раннего 
диастолического наполнения ЛЖ, IVRT — время изоволюметрического сокращения ЛЖ, IVCT — время изоволюметрического сокращения 
ЛЖ, ФВ — фракция выброса ЛЖ, ФУ ЛЖ — фракция систолодиастолического укорочения ЛЖ, СИ — сердечный индекс.
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личением времени изоволюметрического рассла-
бления ЛЖ, которое отражает также повышение 
давления в аорте, времени замедления потока ран-
него наполнения. Наряду с этим наблюдалось уско-
рение внутрисердечной гемодинамики: увеличение 
скоростей кровотока и  градиентов давления 
на  митральном, трикуспидальном клапанах и  кла-
пане легочной артерии, скоростей раннего и позд-
него диастолического наполнения ЛЖ. Изменения 
в  ранней диастоле ЛЖ ассоциированы с  повыше-
нием давления в левом предсердии, что отражалось 
на  параметрах максимальной скорости позднего 
пика А, времени изоволюметрического сокраще-
ния ЛЖ и времени замедления потока раннего диа-
столического наполнения ЛЖ. В  целом в  данной 
группе наблюдался гиперкинетический тип крово-
обращения (увеличение сердечного индекса). 

Женщины с парасимпатикотонией (отрицатель-
ным ВИ) имели рестриктивный тип диастолической 
дисфункции: нарушение релаксации и  повышение 
жесткости ЛЖ, увеличение соотношения Е/А.

Тонус кровеносных сосудов и  уровень АД 
в организме регулируются слаженной работой мно-
гих систем и  механизмов, среди которых важную 
роль играет эндотелий сосудов. Секреция оксида 
азота (NO) — одна из ключевых функций эндотели-
альных клеток, изменяющаяся при различных забо-
леваниях [4]. Известно, что высвобождение из эндо-
телиальных клеток кровеносных и  лимфатических 
сосудов, сердечных полостей эндотелиального 
релаксирующего фактора NO происходит при сти-
муляции М1, М2 и М3-холинорецепторов благодаря 
прямому воздействию ацетилхолина (АЦХ), кото-
рый является основным нейромедиатором пара-
симпатического отдела АНС. Высвобождению АЦХ 
непосредственно в  желудочки сердца способствует 
ишемия миокарда, вызывающая активацию внутри-
сердечных мускариновых рецепторов [5]. 

В настоящее время в качестве ведущего патоге-
нетического механизма ИАГ у молодых людей рас-
сматривается склонность к гипероксидазотемии [6]. 
С  этой точки зрения логично было  бы предполо-
жить, что ИАГ у пациентов обусловлена гиперокси-
дазотемией вследствие высокой активности пара-
симпатического отдела АНС, эффектом главного ее 
медиатора — АЦХ. Однако роль АНС в формирова-
нии ИАГ более сложна и включает различные меха-
низмы снижения АД, которые, возможно, задей-
ствованы и в ремоделировании миокарда.

Результаты представленного исследования 
показали, что подавляющее большинство обследо-
ванных женщин имеют признаки симпатической 
активности: положительный ВИ, более высокие 
значения ЧСС и диастолического АД, более низкую 
массу тела. Известно, что АЦХ обладает стимулиру-
ющим влиянием на  периферические Н-холиноре-
цепторы, тем самым активируя симпатическую 

активность (никотиноподобное действие) через 
возбуждение симпатических ганглиев, повышение 
выделения адреналина хромаффинными клетками 
мозгового вещества надпочечников [7]. В результате 
появляется тахикардия, сужение сосудов и, как 
следствие, повышение АД. Тем не менее, у симпа-
тического отдела АНС (САНС), активированной 
гипероксидазотемией под влиянием АЦХ, отсут-
ствуют достаточные резервы: ЧСС не  достигает 
выраженности тахикардии, повышается изолиро-
ванно диастолическое АД. Аналогичные результаты 
по  уменьшению резервных возможностей САНС 
подтверждены и другими исследованиями [8]. Быст-
рое истощение САНС в  условиях хронической 
гипотонии было показано у детей с первичной арте-
риальной гипотензией при исследовании парамет-
ров сердечно-сосудистой системы во  время актив-
ной клиноортостатической пробы [9]. В литературе 
также имеются сведения о  том, что даже прием 
вазопрессора Midodrine у  женщин с  гипотензией 
(среднее АД 96/61 мм рт.ст.) приводил к заметному 
снижению ЧСС [10]. Недостаточную реакцию 
САНС можно объяснить регулирующим влиянием 
NO: увеличение его концентрации ведет к  усиле-
нию парасимпатического и  торможению симпати-
ческого влияния на  сократительную активность 
кардиомиоцитов [7]. Слабая активация САНС 
может быть также связана с АЦХ, который в малых 
концентрациях облегчает, а в больших — тормозит 
синоптическую передачу [7]. 

Теоретически симпатикотония не  должна при-
водить к ИАГ. Но, как известно — пациенты с ИАГ 
неоднородны по состоянию баланса АНС, что было 
ранее подтверждено [11]. И среди пациентов с ИАГ 
есть пациенты как с  парасимпатикотонией, так 
и симпатикотонией. Этого на первый взгляд, по стан-
дартной логике не  должно быть. Но  факты свиде-
тельствуют о другом. Поэтому было высказано пред-
положение, что ИАГ состоит из двух групп, если их 
делить по активности отделов АНС. В одной группе 
в большей мере преобладает выраженная парасимпа-
тическая активность с полным подавлением САНС. 
А в другой группе, на фоне не выраженной ПАНС, 
еще есть признаки существования САНС, которая 
была зафиксирована по положительному ВИ. Веро-
ятно, это и  есть сохранившаяся, еще не  утраченная 
САНС, указывающая на ее слабую, но еще функцио-
нирующую у  данной группы пациентов. В  данном 
случае правильно думать об “относительной симпа-
тикотонии”, чем об абсолютной.

Описанный патогенетический механизм веге-
тативной регуляции АД при ИАГ, характеризуется 
преобладающей ПАНС в сочетании со слабой адап-
тационной реакцией симпатоадреналового отдела 
АНС, который, как предполагают, может быть 
обусловленной высокой концентрацией АЦХ и NO. 
Выявленная симпатическая активность у  женщин 
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I  группы, согласно критериям Кердо, является 
“относительно” недостаточной на  фоне высокой 
активности парасимпатического отдела АНС 
(ПАНС). Следовательно, ВИ при ИАГ указывает 
не  на превалирование симпатикотонии, а  лишь 
на  признаки ее активации. II группа наблюдаемых 
женщин с  ИАГ не  имела заметных признаков 
САНС, и гемодинамика у них находилась под прео-
бладающим влиянием ПАНС.

Преобладанием активности того или иного 
отдела АНС можно объяснить и  разницу в  струк-
турно-функциональных показателях сердца между 
женщинами изучаемых групп. Вероятно, основные 
медиаторы АНС вызывают разные варианты ремоде-
лирования сердца при ИАГ. Ранее было доказано, 
что медиаторы САНС, адреналин и  норадреналин 
в  низких и  высоких концентрациях способствуют 
отеку внеклеточного матрикса и фиброзу миокарда, 
особенно в условиях постоянной САНС [12], которая 
играет негативную роль в развитии и прогрессирова-
нии нарушений кардиальной гемодинамики [13]. 
Причем экспериментальным путем показано, что 
адреналин и норадреналин приводят к ремоделиро-
ванию различных отделов сердца [14]. Вполне веро-
ятно, что уменьшение размеров камер сердца 
и  аорты, наличие признаков систолической дис-
функции на фоне гиперкинетического типа сердеч-
ной гемодинамики в I группе женщин связаны с вли-
янием медиаторов САНС. Известно также, что АЦХ 
и NO, медиаторы ПАНС, оказывают кардиопротек-
торное влияние: снижают ЧСС, улучшают релакса-
цию миокарда [15]. Однако при ИАГ высокие кон-
центрации АЦХ и  NO (превышающие таковые 
у  людей с  нормальным АД) обладают повреждаю-
щим, токсическим действием на  кардиомиоциты 
[16]. У  обследованных женщин с  преобладанием 
ПАНС отсутствовали признаки структурно-функцио-
нальной перестройки сердца, выявленные в I группе, 
однако наблюдалась диастолическая дисфункция, 
которая может быть кардиальным проявлением 
избытка NO.

Следует констатировать, что варианты ремоде-
лирования сердца зависят от  степени активности 
САНС, что, вероятно, связано с имеющимся пато-
физиологическим фоном ИАГ — гипероксидазоте-
мией и высокой активностью АЦХ. Были выделены 
два типа ремоделирования сердца при ИАГ у моло-
дых женщин, которые ассоциируются с преоблада-
нием различных отделов АНС в регуляции АД: 

• сочетание низкого АД с признаками слабой 
активности САНС (ВИ положительный) характери-
зуется признаками гипотрофии сердца и систоличе-
ской дисфункцией;

• сочетание низкого АД без признаков симпа-
тической активности АНС (ВИ отрицательный или 
равен 0) проявляется рестриктивным типом диасто-
лической дисфункции. 

Понимание механизмов поддержания АД 
в  условиях хронический гипотензии, позволяет 
перейти к  обсуждению вопроса о  коррекции ИАГ. 
Как показали исследования [10], попытки искус-
ственного стимулирования САНС могут привести 
к  негативной реакции сердечно-сосудистой сис-
темы. Очевидно, верным путем нормализации АД 
у молодых женщин с ИАГ является “освобождение” 
САНС от  избыточного “давления” блуждающего 
нерва за счет уменьшения концентрации АЦХ и NO. 
Такой эффект возможен за  счет снижения ПАНС 
при использовании холинолитиков (парасимпати-
ческих агонистов) — атропина и его аналога тригек-
сифенидила (используется в лечении болезни Пар-
кинсона [17], или реактиваторов антихолинэсте-
разы, и  их комбинации. В  качестве альтернативы 
можно рассматривать и  Н-холинолиномиметики, 
которые стимулируют Н-холинорецепторы как 
парасимпатических, так и симпатических ганглиев, 
и  мозговое вещество надпочечников (Н-холиноре-
цепторы хромаффинных клеток).

Предполагаем, что использование указанных 
препаратов у молодых женщин с ИАГ будет способ-
ствовать формированию сбалансированной и  эф-
фективной регуляции АНС за счет повышения сим-
патической активности, что приведет к нормализа-
ции параметров гемодинамики: повышению тонуса 
артерий и  вен; улучшению инотропной и  хроно-
тропной функций сердца; кардиопротекторному 
эффекту за счет торможения гибели кардиомиоци-
тов, вызываемой различными видами стресса; рег-
рессии ремоделирования сердца; а  также нивели-
рует субъективную симптоматику [18].

Заключение 
При ИАГ у 71% молодых женщин преобладает 

САНС. Симпатикотония и  парасимпатикотония 
при ИАГ ассоциируются с различными вариантами 
ремоделирования сердца. 

Гипотрофия сердца (уменьшение полостей 
серд ца и  толщины стенок миокарда), снижение 
сократительной функции и  нарушение релаксации 
ЛЖ у  молодых женщин с  ИАГ ассоциируются 
со слабой активацией САНС на фоне парасимпати-
котонии. 

Рестриктивный тип диастолической дисфунк-
ции у молодых женщин с ИАГ ассоциируется с пара-
симпатикотонией и отсутствием признаков актива-
ции САНС. 

Перспективным направлением коррекции дис-
функции АНС, регрессии ИАГ и ремоделирования 
сердца является использование холинолитиков 
и реактиваторов антихолинэстеразы.
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