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ваний с включением в анализ ряда клиниче-
ских и социально-демографических показате-
лей с целью выявления наиболее значимых из 

них и последующей разработки программ, 
направленных на оптимизацию тактики веде-
ния пациентов.  
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Целью работы было выявление признаков, характеризующих наличие мышечных мостиков (ММ), с помощью трансто-

ракальной эхокардиографии (ЭхоКГ) у больных (бол) с болью в груди. Материал, методы: за 2003–2009гг. у 10298 больных 
проведена коронароангиография (КАГ). У 364 бол. (3,5%) выявлен ММ: 1 гр. – бол. с изолированным (И) ММ (114 чел); 2 
гр.– ММ и артериальной гипертонией (АГ) (59 чел.); 3 гр. – ММ и атеросклеротический стеноз (АС) (105 чел.); 4 гр. – ММ, 
АС, АГ (75чел.). Всем больным проводилась ЭхоКГ. В результате: 1) у больных с ИММ на ЭхоКГ  выявляются нарушения 
локальной сократимости (НЛС) (2,6%); 2) среди больных с сочетанным ММ, имеющим   АС коронарной артерии, в 1/3 
случаев определяются признаки перенесенного инфаркта миокарда – увеличение КДО ЛЖ (37%), НЛС миокарда ЛЖ 
(27,6%); 3) в группе больных, имеющих ММ и АГ, метод ЭхоКГ позволяет выявлять гипертрофию миокарда ЛЖ (27%), 
НЛС, связанное с существованием ММ – в 3,3% случаев.  

Ключевые слова: врождённая аномалия коронарой артерии, мышечный мостик над коронарной артерией, транстора-
кальная эхокардиография 
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ECHOCARDIOGRAPHY DATA PECULIARITIES IN PATIENTS  
WITH MYOCARDIAL BRIDGING OF CORONARY ARTERY 

 
The aim of the work was to identify the signs of myocardial bridging (МB) by transthoracic echocardiography (Echo) among 

patients (pts) with chest pain syndrome. Material, methods: within the period 2003-2009, 10298 pts were examined by means of co-
ronary angiography (CAG). It was found that 364 pts had MB: 1st group – pts with isolated MB (IMB) (114 pts); 2nd gr. - pts with 
MB and Arterial Hypertension (AH) (59 pts); 3rd gr. - MB and atherosclerotic stenosis (ASS) (105 pts); 4rd gr. – MB, ASS, AH (75 
pts). Echo was performed in all the patients. The results the investigation showed: 1) within the group of pts with IMB, an Echo-
detected disturbance of local contractility (DLC) was revealed (2.6%); 2) within the group of pts with compound MB associated 
with coronary artery ASS, in 1/3 of cases, signs of old myocardial infarction were detected – an increase in the left ventricle (LV) 
end diastolic volume (EDV) (37%), DLC of the left ventricle (LV) myocardium (27.6%); 3) within the group of pts with innate MB 
and AH, Echo allowed us to diagnose hypertrophy of the LV myocardium (27%), MB-associated DLC – in 3.3% cases. 

Key words: congenital coronary artery anbnormality, myocardial bridge of the coronary artery, transthoracic echocardiography. 
 
Одной из причин инфаркта миокарда и 

внезапной сердечной смерти у лиц  молодого 
и среднего возраста являются аномалии коро-
нарных артерий, которые диагностируют при 
жизни с помощью коронароангиографии 
(КАГ) у 1,5 - 16% больных с болью в груди 
[1]. Кроме того, среди причин внезапной 
смерти спортсменов аномалии коронарных 
артерий (КА) занимают второе место [7]. К 
наиболее часто встречающимся аномалиям 
КА у больных среднего возраста относятся 
мышечные мостики (ММ) [3]. По данным па-
тологоанатомических исследований, вклю-
чающих от 37 до 560 аутопсий, ММ могут 
быть обнаружены в 5 - 56% случаев [4], а с 
учетом миокардиальных петель (loops) рас-
пространенность возрастает до 86% [6]. Сте-
нокардия, ишемия миокарда, инфаркт мио-
карда, дисфункция левого желудочка (ЛЖ), 
оглушение (stunning) миокарда, преходящая 
AV-блокада так же, как и стресс-
индуцируемая желудочковая тахикардия и 
внезапная смерть, могут быть следствием су-
ществования ММ [2, 5, 8]. 

Цель работы: выявление признаков, ха-
рактеризующих наличие врождённой коро-
нарной аномалии – мышечных мостиков – с 
помощью трансторакальной эхокардиографии 
(ЭхоКГ) у больных с болевыми ощущениями 
в груди. 

Материал и методы 
Из 10298 больных, находившихся с 

2003 по 2009 гг. на обследовании и лечении в 
Республиканском кардиологическом диспан-
сере (РКД) с предположительным диагнозом 
ИБС: стенокардия напряжения, после прове-
дения диагностической КАГ у 364 (3,5%) 
больных была выявлена врождённая коронар-
ная аномалия – мышечный мостик. Все боль-
ные подтверждали письменно информирован-
ное согласие на проведение КАГ. При на-
правлении на КАГ исходили из общеприня-
тых показаний.  Больным с ОКС при давности 
заболевания не более 12 ч проводилась экс-

тренная КАГ (с ангиопластикой и стентиро-
ванием инфарктсвязанной артерии). Всем 
больным проведено общеклиническое обсле-
дование, включающее ЭКГ покоя и по Холте-
ру, ЭхоКГ, по показаниям стресс-тесты 
(ВЭМ-проба или тредмил-тест, добутамино-
вая стресс-ЭхоКГ, модифицированная фарма-
кологическая стресс-ЭхоКГ, тканевая им-
пульсно-волновая допплерография, УЗДС 
ветвей дуги аорты, проба с гиперемией.  

Больные с ММ были распределены на 4 
группы. В 1-ю группу вошли больные  с изо-
лированным (ИЗ) ММ - 114 человек.  Ко 2-й 
группе отнесли больных с наличием ММ и АГ 
– 59 чел. Больные 3-й группы имели атеро-
склеротический стеноз (АС) КА и ММ (105 
чел.). У больных 4-й группы выявили сочета-
ние ММ, АГ и атеросклероза КА (75 чел.). 
Среди обследованных были выявлены также и 
другие заболевания (кардиомиопатии, пороки 
сердца) в сочетании с ММ. Но из-за малого их 
количества (всего 11 человек) они не были 
включены в дальнейший анализ.  

ЭхоКГ осуществляли на УЗ-сканнерах 
«Sonos 2500» (HP, США), «HDI 5000» (ATL, 
США), «iE-33» (Philips, Германия) и сектор-
ным фазированным датчиком с частотой 2,5 
МГц. При исследовании использовали стан-
дартные доступы. Из апикального доступа 
сердце лоцировали по длинной оси в 2- и 4-
камерных проекциях, которые использовали 
для определения объёмных показателей: ко-
нечного диастолического (КДО) и систоличе-
ского (КСО) объёмов. Объёмные показатели 
рассчитывались по дисковому методу Симп-
сона и нормализовались к площади поверхно-
сти тела (ППТ). Линейные размеры определя-
лись по критериям H.Feigenbaum: конечный 
диастолический (КДР) и конечный систоличе-
ский (КСР) размеры левого желудочка (ЛЖ), 
переднезадний размер левого предсердия 
(ЛП), толщина межжелудочковой перегород-
ки (МЖП) и задней стенки ЛЖ (ЗСЛЖ). Все 
линейные размеры нормализовались к ППТ. 
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За нормальный показатель фракции выброса 
(ФВ) принимали показатель, превышающий 
50% [13]. 

Массу миокарда ЛЖ (ММЛЖ) опреде-
ляли по корригированной формуле, принятой 
Американской ассоциацией общества эхокар-
диографистов. Затем определяли индекс 
ММЛЖ (ИММЛЖ), нормализованный к ППТ. 
Нормальные показатели ИММЛЖ, указанные 
в рекомендациях Всероссийского научного 
общества кардиологов, не должны были пре-
вышать для мужчин 125 г/м2, для женщин 
110г/м2. 

Статистическая обработка материала 
выполнена с использованием пакета приклад-
ных программ Microsoft Excel 2007, Statistica 
for Windows v.6.0. Количественные данные, 
не поддающиеся нормальному распределе-
нию, представляли в виде медианы (50-й про-

центиль), 10- и 90-го процентилей, минималь-
ного (Min) и максимального (Max) значений. 
Различия считали достоверными при p < 0,05. 

Результаты 
При анализе усреднённых показателей в 

группе больных с ИЗММ было установлено, 
что параметры КДР ЛЖ соответствовали  
нормальным, и  величина их оказалась  досто-
верно меньшей, чем у  больных с сочетанным 
ММ (см. таблицу). Такая же достоверность 
различий прослеживалась между индексиро-
ванными показателями (ИКДР ЛЖ p1-2=0,005,  
p1-3=0,000,  p1-4=0,001). 

В целом увеличение размеров КДР ЛЖ 
(см. рисунок) встречалось только у больных с 
сочетанным ММ: у больных с АГ в 4 из 59 
(6,7%) случаев, у больных с АС КА без АГ – в 
12 из 105 случаев (11,4%) и при сочетании с 
АГ в 9 из 75 случаев (12%). 

Таблица 
Показатели ЭхоКГ у больных с мышечным мостиком, артериальной гипертонией, 

ишемической болезнью сердца, ИБС в сочетании с АГ 

Параметры 1-я группа (ММ) 
(n=114) 

2-я группа (АГ) 
(n=59) 

3-я группа 
(ИБС) (n=105) 

4-я группа 
(ИБС+АГ) (n=75) р 1-2 р 1-3 р 1-4 

КДР ЛЖ, см 
4,5 

4,0-5,1 
3,9-5,5 

4,9 
4,3-5,5 
4,2-6,1 

5,0 
4,5-5,6 
4,2-6,4 

4,9 
4,4-5,6 
3,6-6,5 

0,001 0,001 0,001 

ИКДР ЛЖ, см/м2 
2,5 

2,2-2,8 
2,2-3,4 

2,6 
2,3-3,0 
2,2-3,6 

2,8 
2,5-3,1 
2,3-3,6 

2,7 
2,3-2,9 
2,0-3,3 

0,005 0,001 0,001 

КДО ЛЖ, мл 
92 

70-124 
66-147 

113 
83-147 
79-187 

118 
92-154 
79-209 

113 
88-154 
54-216 

0,001 0,001 0,001 

ИКДО ЛЖ, мл/м2 
51 

39-69 
37-85 

60 
46-79 
42-109 

66 
51-85 

44-117 

61 
46-79 

30-108 
0,001 0,001 0,001 

ФВ ЛЖ, % 
65 

60-74 
42-79 

64 
57-72 
40-76 

59 
44-67 
30-74 

62 
45-72 
21-76 

0,129 0,001 0,001 

ЛП, см 
3,6 

3,0-4,1 
1,4-4,8 

3,8 
3,2-4,4 
2,7-5,0 

3,7 
3,3-4,2 
3,0-4,8 

3,8 
3,4-4,3 
3,0-5,5 

0,001 0,032 0,001 

ИЛП, см/м2 
1,9 

1,7-2,3 
0,8-2,7 

2,1 
1,8-2,4 
1,6-2,5 

2,1 
1,7-2,3 
1,6-2,7 

2,1 
1,7-2,3 
1,6-2,8 

0,027 0,080 0,057 

МЖП, см 1,00±0,06 1,20±0,08 1,00±0,07 1,23±0,11 0,001 0,683 0,001 
ЗСЛЖ, см 0,97±0,07 1,07±0,13 0,98±0,07 1,09±0,09 0,001 0,664 0,001 

ММ ЛЖ муж., г 
156 

129-198 
103-233 

211 
162-270 
145-308 

192 
157-225 
130-238 

232 
190-269 
149-338 

0,001 0,001 0,001 

ИММ ЛЖ муж., г/м2 
87 

71-110 
57-122 

114 
89-140 
81-168 

105 
87-125 
70-125 

121 
101-144 
79-169 

0,001 0,001 0,001 

ММ ЛЖ жен., г 
151 

123-186 
103-205 

211 
176-240 
176-246 

171 
146-198 
121-219 

179 
122-205 
122-205 

0,001 0,049 0,049 

ИММ ЛЖ жен., г/м2 
84 

69-106 
58-109 

108 
99-133 
89-136 

95 
83-110 
67-121 

98 
68-116 
68-116 

0,001 0,039 0,046 

ИНЛС 
1,0 

1,0-1,0 
1,0-1,19 

1,0 
1,0-1,0 
1,0-2,0 

1,0 
1,0-1,25 
1,0-2,19 

1,0 
1,0-1,19 
1,0-2,25 

0,927 0,001 0,003 

Примечание. Данные даны в виде M± SD, медиана, 10 и 90 процентили, минимальное и максимальное значения (min-max). 
 

Усреднённые показатели КДО ЛЖ у 
больных с ИЗММ были нормальными. У 
больных с сочетанным ММ отмечалось дос-
товерное увеличение объёмных показателей 
ЛЖ в диастолу (p1-2=0,001; p1-3=0,001; p1-

4=0,001) (см. таблицу). ИКДО ЛЖ у больных с 
сочетанным ММ достоверно превышали па-
раметры больных с ИЗММ (p1-2=0,001, p1-

3=0,001, p1-4=0,001). 
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Так, увеличение КДО ЛЖ наблюдалось 
определённо лишь  у больных с сочетанным 
ММ: у больных с АГ в 9 из 59 (15,2%) случа-
ев, у больных с АС КА без АГ – в 39 из 105 
случаев (37%) и при сочетании с АГ в 14 из 75 
случаев (18,7%). 

Усреднённые показатели глобальной 
систолической функции ЛЖ у больных с 
ИЗММ соответствовали нормальным, так же 
как и у больных АГ. Напротив, в группе с АС 
КА, в т.ч. страдающих АГ,  отмечалось досто-
верно более низкое значение усредненного 
показателя ФВ ЛЖ (см. таблицу) (p1-3=0,001, 
p1-4=0,001). 

Анализ локальной сократимости мио-
карда ЛЖ выявил более выраженные наруше-
ния сократимости у больных с сочетанным 
ММ при АС КА, которые достоверно отлича-
лись от показателей при ИЗММ (p1-3=0,001). 
Выраженные НЛС выявлялись у больных с 
АС, страдающих АГ,  в связи с чем групповые 
значения  ИНЛС достоверно отличались от 
показателей при ИЗММ (p1-4=0,003). Напро-
тив, у больных АГ без  АС отмечались досто-
верно более низкие ИНЛС, не отличающиеся 
от показателей больных с изолированным 
ММ  (p1-4=0,927). 

В целом нарушения локальной сокра-
тимости наблюдались (см. рисунок): у 3 из 
114 больных (2,6%) с ИЗММ в передней (П.) и 
перегородочной  (Пер.) областях ЛЖ; при АГ 
- у 2 из 59 больных (3,3%) в П. и Пер.  облас-
тях ЛЖ;  при АС КА - у 29 из 105 больных 
(27,6%) в П. и Пер.областях ЛЖ в 9 из 29 слу-
чаев (31%) и в задненижней (ЗН.) и боковой 
(Б.) областях ЛЖ в 20 из 29 случаев (69%); 
при сочетании ИБС и АГ – у 21 из 75 больных 
(28%) в П. и Пер. областях в 5 из 21 случая 
(24%) и в ЗН. и Б.областях ЛЖ в 16 из 21 слу-
чая (76%). 
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Рис. Частота выявления на ЭхоКГ нарушения  локальной со-
кратимости, увеличения КДР ЛЖ, увеличения КДО ЛЖ, повы-
шенного ИММ, увеличения ЛП в каждой из четырёх групп 
больных: 1 – группа больных с изолированным  мышечным 
мостиком, 2 – группа больных  АГ, 3 – группа больных  ИБС,  

4 – группа больных  ИБС в сочетании с АГ 

Усреднённые величины размера  ЛП 
были нормальными у больных с ИЗММ. Дос-
товерное увеличение усреднённых показате-
лей размера ЛП было выявлено у всех боль-
ных с сочетанным ММ (p1-2=0,001; p1-3=0,032; 
p1-4=0,001). Индексированные показатели раз-
мера ЛП  достоверно различались только ме-
жду больными с ИЗММ и больными АГ  
(p1-2=0,027).  

В целом увеличение размеров ЛП 
встречалось: у больных с ИЗММ - в 3 из 114 
(2,6%) случаев, у больных АГ в 10 из 59 
(16,9%) случаев, у больных с АС КА без АГ – 
в 12 из 105 случаев (11,4%) и при сочетании с 
АГ в 19 из 75 случаев (25%). 

Толщина миокарда ЛЖ в группе с 
ИЗММ по усреднённым величинами МЖП и 
ЗСЛЖ была нормальной. В группе ИБС также 
выявлены нормальные усреднённые показате-
ли толщины миокарда ЛЖ (p1-3=0,683 для 
МЖП и p1-3=0,664 для ЗСЛЖ). Гипертрофия 
миокарда ЛЖ (ГЛЖ) отмечалась в группе АГ 
и у больных, страдающих ИБС в сочетании с 
АГ (p1-2=0,001, как для МЖП, так и для 
ЗСЛЖ; p1-4=0,001 как для МЖП, так и для 
ЗСЛЖ). 

Усредненные показатели ММЛЖ и 
ИММ соответствовали принятым нормам у 
больных с  ИЗММ и  у больных ИБС. Однако 
между группами больных наблюдалась досто-
верная разница данных параметров, связан-
ная, вероятно, с увеличением параметров в 
результате ремоделирования ЛЖ при ИБС:  у 
больных с ИЗММ - ММЛЖ - 158±26 г и ИММ 
- 87±13 г/м2, при ИБС - ММЛЖ - 192±26 г и 
ИММ - 106±14 г/м2 (p1-4=0,001 как для 
ММЛЖ, так и для ИММ). У больных, стра-
дающих АГ и имеющих ММ,  выявлены по-
вышенные показатели ММЛЖ и ИММ как в 
целой группе, так и при разделении по полу, с 
достоверной разницей при сравнении с груп-
пой изолированного ММ: при АГ - ММЛЖ - 
215±37 г и ИММ - 114±19 г/м2 (p1-2=0,001 как 
для ММЛЖ, так и для ИММ), при ИБС в со-
четании с АГ - ММЛЖ - 226±37 г и ИММ - 
119±20 г/м2 (p1-4=0,001 как для ММЛЖ, так и 
для ИММ). Такие же достоверные межгруп-
повые различия выявлены при разделении 
групп по полу. 

Так, увеличение ИММ ЛЖ наблюдалось 
только у больных с сочетанным ММ: у боль-
ных АГ в 16 из 59 (27%) случаев, у больных с 
АС КА без АГ – в 11 из 105 случаев (10,5%) и 
при сочетании с АГ в 30 из 75 случаев (40%). 

Обсуждение 
Таким образом, с помощью транстора-

кальной ЭхоКГ был выявлен признак мышеч-
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ного мостика - нарушение локальной сокра-
тимости – в 2,6% случаев у больных с изоли-
рованным ММ (рис.), перенесших крупнооча-
говый инфаркт миокарда (ИМ) в зоне, крово-
снабжаемой КА с ММ. У больных АГ, имею-
щих врождённый ММ, полученные результа-
ты ЭхоКГ показывают изменения сердца, бо-
лее характерные для гипертонии, - концен-
трическую или эксцентрическую ГЛЖ с уве-
личением ММЛЖ почти в 1/3 (27%) случаев, 
с умеренным увеличением КДР ЛЖ – в 6,7% 
случаев, умеренным увеличением КДО ЛЖ - в 
15,2% случаев, а также дилатацию ЛП – в 
16,9% случаев. Однако нарушение локальной 
сократимости в области кровоснабжения тун-
нелированной артерии, выявленное в 3,3% 
случаев в данной группе больных, вероятнее 
всего, связано с наличием врождённого мос-
тика над КА.  

У больных с АС КА, имеющих ММ, 
выявленные на ЭхоКГ изменения больше свя-
заны с постинфарктным ремоделированием 
сердца - увеличением КДО ЛЖ – в более чем 
1/3 (37%) случаев и, как следствие этого, уве-
личением ММЛЖ в 10,5% случаев. Наруше-
ние локальной сократимости миокарда ЛЖ, 
наблюдаемое в 27,6% случаев, АС КА, реги-
стрировалось в П. и Пер. областях, как зоне 
кровоснабжения ПМЖВ с ММ, в 1/3 всех 
случаев перенесенного ИМ.  

У больных с сочетанным ММ, имею-
щих и АС КА, и АГ, с помощью ЭхоКГ выяв-
ляли изменения КДР ЛЖ и нарушения ло-
кальной сократимости почти с такой же час-
тотой – в 12% и 28% случаев, соответственно. 
Зоны сниженной сократимости определялись 

в области кровоснабжения ПМЖВ с мостиком 
несколько реже (П. и Пер.области – 24% всех 
случаев постинфарктного кардиосклероза), 
чем у больных, имеющих только АС без АГ, у 
которых нарушения в П.-Пер. области наблю-
дались  в 31% всех случаев ПИКС. Чаше, чем 
при других случаях сочетанных мостиков, 
определялись увеличение ММЛЖ (40%) и 
дилатация ЛП (25%) как признаки сущест-
вующей АГ. 

Выводы 
1. У больных с мышечным мостиком без 
поражения коронарных артерий с помощью 
ЭхоКГ выявляются нарушения локальной со-
кратимости (2,6%)  .  
2. У больных с сочетанием мышечного мос-
тика и атеросклеротического стеноза  коро-
нарных артерий зоны нарушения локальной 
сократимости  выявляются в 37% случаев, из 
которых зоны гипокинеза соответствуют бас-
сейну коронарной артерии, туннелированной 
мышечным мостиком в  27,6% случаев, что 
может указывать на роль ММ в развитии ин-
фаркта миокарда у этой категории больных. 
3. Наличие гипертрофии миокарда левого 
желудочка у больных АГ и ММ не влияет на 
частоту встречаемости нарушения локальной 
сократимости  (3,3%) у больных АГ по срав-
нению с больными с изолированными ММ 
(2,7%). 
4. В группе больных, имеющих врождён-
ный мышечный мостик и страдающих АГ, 
метод ЭхоКГ позволяет выявлять гипертро-
фию миокарда ЛЖ (27%), нарушение локаль-
ной сократимости, связанное с существовани-
ем ММ,  в 3,3% случаев.  
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С.Ю. Стацкая, А.В. Яшков, Н.Н. Крюков 
ВЛИЯНИЕ РИТМИЧЕСКОЙ ЦВЕТОИМПУЛЬСНОЙ ТЕРАПИИ  
НА ПОКАЗАТЕЛИ ВАРИАБЕЛЬНОСТИ СЕРДЕЧНОГО РИТМА  

У ПАЦИЕНОВ С ГИПЕРТОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ  
НА САНАТОРНО-КУРОРТНОМ ЭТАПЕ 

ГБОУ ВПО «Самарский государственный медицинский университет»  
Минздравсоцразвития РФ, г. Самара 

 
В исследование включен 151 пациент, страдающий гипертонической болезнью I стадии. Пациенты были разделены на 

две группы. В группе сравнения  (76 человек)  все пациенты получали комплексное курортное лечение, включавшее диету 
№10, ЛФК, массаж воротникового отдела позвоночника и ароматерапию. В основной группе  (75 пациентов) дополнитель-
но к комплексному лечению   проводили курс ритмической цветоимпульсной терапии по разработанной нами методике. 
Эффективность проводимого лечения оценивалась на основании динамики показателей вариабельности ритма сердца. По-
лученные данные показали, что применение комплекса восстановительного лечения, включающего цветоимпульсную те-
рапию, у пациентов с гипертонической болезнью: позволило достичь оптимальной вегетативной регуляции, удовлетвори-
тельного состояния механизмов адаптации, таким образом повысить качество жизни пациентов. У пациентов группы срав-
нения, цветотерапия которым не проводилась, динамика показателей свидетельствовала о менее выраженной стабилизации 
вегетативного статуса.  

Ключевые слова: гипертоническая болезнь, цветотерапия. 
 

S.Yu. Statskaya, A.V. Yashkov, N.N. Kryukov  
EFFECTS OF COLOR-PULSE THERAPY ON HEART RHYTHM VARIABILITY 

INDICES IN PARTIENTS WITH HYRERTENSION AT HEALTH-RESORT STAGE 
OF TREATMENT 

 
In the present research, 151 patients with stage 1 hypertension were enrolled. The patients were divided into two groups. In the 

comparison group (76 persons), a complex resort treatment was rendered to all the patients, which included diet №10, exercise ther-
apy, cervical spine massage and aromatherapy. In addition to the complex treatment, the main group patients (75 patients) under-
went a color-pulse therapy course developed by us. Treatment efficacy was estimated based on the follow-up of heart rhythm varia-
bility dynamics. The obtained findings showed application of the restorative treatment course, including color therapy, in hyperten-
sive patients to have achieved optimal autonomic nervous function regulation and a satisfactory status of adaptation mechanisms, 
thus improving the patients’ life quality. In the comparison group, where color therapy was not conducted, the indices dynamics 
demonstrated a lower rate of autonomic nervous function normalization.  

Key words: hypertension, color therapy. 
 
Гипертоническая болезнь (ГБ) – самое 

распространенное заболевание сердечно-
сосудистой системы (ССС) во многих странах 
мира [5]. Несмотря на то, что медикаментоз-
ное лечение ГБ до настоящего времени оста-
ётся базовым, большое значение на этапе вос-
становительного лечения имеют физиотера-
певтические факторы. Отличительная особен-
ность их состоит  в том, что они не имеют, как 
правило, побочных действий, не вызывают 
аллергических реакций  и действуют на мно-
гие патогенетические звенья заболевания [2]. 
Реализация принципов профилактической ме-
дицины в предупреждении развития ГБ и ее 
осложнений невозможна без понимания пато-
генетических механизмов ее формирования, 
роли наследственных, психосоциальных и 
других предрасполагающих факторов [3]. На 

протяжении многих лет ГБ рассматривается 
как типичное психосоматическое заболева-
ние, при котором нарушение функции выс-
ших корковых и гипоталамических центров, 
регулирующих артериальное давление, играет 
важную роль, а инициатором нарушения яв-
ляется травматизация сферы высшей нервной 
деятельности и ее перенапряжение [5]. Роль 
вегетативной дисрегуляции в развитии ГБ 
длительное время привлекает внимание ис-
следователей. Одним из объективных методов 
оценки состояния вегетативной регуляции 
сердечно-сосудистой системы является изу-
чение вариабельности сердечного ритма 
(ВСР), поскольку он четко отражает состоя-
ние гуморального гомеостаза и уровень на-
пряжения стресс-реализующих систем, а так-




