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М
ногочисленные исследования последних
лет показывают значительную связь меж-
ду уровнем артериального давления (АД)

и риском развития сердечно-сосудистых заболева-
ний [2, 6, 8, 9]. Смертность от сердечно-сосудистых
заболеваний в России достигла катастрофического
уровня. Это связано в значительной степени с высо-
кой распространенностью артериальной гипертонии
(АГ) и неудовлетворительными результатами лече-
ния этого заболевания [7]. По данным ГНИЦ профи-
лактической медицины, в России повышенное АД
имеют 39,7 % населения, знают о наличии у них АГ
77,9 %, антигипертензивные препараты получают
59,4 % из них, а контролируют нормальный уровень
АД всего лишь 21,5 % [4]. Это можно объяснить тем,
что до последнего времени не существует алгорит-
мов индивидуализированного подбора антигипер-
тензивной терапии. Согласно европейским и рос-
сийским рекомендациям по диагностике и лечению
АГ, в основе назначения того или другого гипотен-
зивного препарата находится поражение органов-
мишеней, наличие ассоциированных и сопутствую-
щих заболеваний. Отсутствие возможности выявить
ведущий патогенетический механизм АГ, в значи-

тельной степени компенсируется использованием
комбинированной терапии [3, 7].

Несмотря на сложность патогенеза АГ, участие в
регуляции АД различных систем, реализация повы-
шения АД осуществляется через основные парамет-
ры гемодинамики: ударный индекс (УИ), объём цир-
кулирующей крови (ОЦК), минутный объём крови
(МОК), общее периферическое сосудистое сопротив-
ление (ОПСС), интегральной составляющей которых
является среднее гемодинамическое давление [1, 4].
Повышение АД может быть как в результате повы-
шения МОК при отсутствии адекватного снижения
ОПСС, так и в результате повышения ОПСС при от-
сутствии адекватного снижения МОК или в резуль-
тате одновременного повышения ОПСС и МОК. При-
чиной гипертонии может быть и увеличение ОЦК,
которое приводит к увеличению объёма внеклеточ-
ной жидкости (ОВКЖ) [1]. Определение основных
параметров гемодинамики у больных АГ с целью на-
значения патогенетически обоснованной медика-
ментозной терапии возможно с помощью простого
метода импедансной кардиореографии. В настоящее
время этот метод не входит в план обследования боль-
ных гипертонией.

Патогенетические модели гемодинамики больных
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Целью настоящего исследования является уста-
новление роли определения патогенетических мо-
делей гемодинамики в подборе индивидуальной ги-
потензивной терапии.

Материалы и методы
Целям исследования служили 92 больных АГ

(66 мужчин и 26 женщин) в возрасте от 18 до 60 лет.
У большинства обследованных больных (51 человек)
было повышение АД 1 степени, у 34 больных – 2 сте-
пени и у 7 – 3 степени. Контрольную группу состави-
ли 48 здоровых людей того же возраста. Все пациен-
ты обследованы на отечественном кардиореографе
«Диамант» с определением параметров центральной
гемодинамики: УИ, МОК, СИ (систолический индекс),
ОПСС, ОЦК, ОВКЖ. Синтетическое заключение, ос-
нованное на сопоставлении основных показателей кро-
вообращения, обычно позволяет выявить различные
варианты перестройки системы гемодинамики:
• гиперкинетический тип кровообращения (ГрТК),

для которого характерны высокие показатели УИ,
СИ, ЧСС (частота сердечных сокращений) МОК
и низкие значения ОПСС;

• гипокинетический тип кровообращения (ГТК),
для него характерно снижение УИ, СИ, МОК и
высокие показатели ОЦК, ОВКЖ и ОПСС;

• нормокинетический тип кровообращения (НТК)
характеризуется средними значениями парамет-
ров гемодинамики.

Для обработки полученного материала использо-
вали программы: Microsoft Exel и Statistica 6.0. Раз-
личия считали статистически значимыми при р < 0,05.

Полученные результаты и обсуждение
Средние величины (М ± m) и диапазон значений

основных показателей гемодинамики, полученных
методом импедансной кардиореографии, у прак-
тически здоровых людей представлены в таблице 1.

С целью назначения индивидуализированной ан-
тигипертензивной терапии все пациенты были раз-
делены на 4 группы. В основу деления были положе-
ны выявленные у больных варианты перестройки
системы гемодинамики. Каждой группе больных
была назначена соответствующая, патогенетически
обоснованная терапия. Доза лекарственного препа-
рата титровалась до оптимальной, лечение больных

продолжалось в течение 3 месяцев, после чего про-
водилось повторное обследование с определением
параметров гемодинамики.

Первую группу составили 21 человек, имеющих
АГ 1–2 степени, с гиперкинетическим типом крово-
обращения: высоким УИ, повышенной ЧСС и, как
следствие, повышенным МОК, но сниженным ОПСС.
Этот тип гемодинамики, как правило, выявлялся в
более молодом возрасте (средний возраст больных
28,2 ± 3,1 лет), чаще у мужчин (18 мужчин и 3 жен-
щины). Учитывая исходные параметры гемодина-
мики, пациентам этой группы был назначен бета-ад-
реноблокатор 2 поколения – бисопролол. Результаты
обследования больных до и после проведенного лече-
ния представлены в таблице 2.

Как видно из представленных результатов, назначе-
ние больным АГ с гиперкинетическим типом крово-
обращения бисопролола позволило значительно сни-
зить уровни АД, после лечения средние цифры систо-
лического АД (САД) и диастолического АД (ДАД) у
больных соответствуют оптимальному уровню давле-
ния. Целевые уровни АД достигнуты у 20 больных (из
21) этой группы. Снижение давления у больных с ги-
перкинетическим типом кровообращения достигну-
то за счёт влияния бисопролола на основные парамет-
ры гемодинамики. Произошло статистически зна-
чимое снижение УИ и ЧСС, в результате чего адек-
ватно снизился МОК, а исходно низкий уровень ОПСС
после проведенной терапии повысился. У 10 больных
после лечения тип кровообращения стал нормоки-
нетическим, а у 11 остался гиперкинетическим.

Во вторую группу было включено 24 человека с АГ
1–2 степени с необычным вариантом гемодинамики.
Они имели основные признаки гиперкинетическо-
го типа гемодинамики (высокие показатели УО, ЧСС
и МОК), но, в отличие от пациентов первой группы,
высокое ОПСС. Больные АГ этой группы были стар-
ше (средний возраст больных 43,8 ± 6,6 лет), среди них
было 7 женщин и 17 мужчин. Исходя из особенно-
стей гемодинамических изменений, больным этой
группы был назначен бета-адреноблокатор – небиво-
лол, который так же обладает инотропным действи-
ем, но за счёт высвобождения оксида азота воздейст-

Таблица 1. Показатели импедансной реографии тела
у практически здоровых людей
Гемодинамические показатели M ± m Диапазон значений

МОК, л/мин 5,6 ± 0,17 4,5–6,5

УИ, мл/м2 46,2 ± 2,9 38–55

ОПСС, дин/с/см-5 1240 ± 34 115–1350

ОЦК, мл/кг 65 ± 2,4 61–71

СИ 2,8 ±0,22 2,2–3,7

ВКЖ 11,8 ± 0,34 11,0–2,8

Таблица 2. Сравнение параметров центральной гемодинамики
больных АГ до и после лечения бисопрололом
Исследуемые

параметры
До лечения

(M ± m)
После лечения

бисопрололом (M ± m)
± ΔΔ

САД 147,75±8,347 128,25±7,12* -13,17

ДАД 88,75±9,01 76±7,36* -14,32

МОК 8,552±1,362 6,78±1,005* -20,72

УИ 56,425±9,26 50,385±6,58* -10,7

ОПСС 1058,85±161,34 1158,95±163,95* +8,6

ЧСС 84,75±5,35 70,45±6,762* -16,87

ВКЖ 12,148±1,26 12,15±1,393 +0,02

Примечание: * p < 0,05; – достоверность различий между

показателями до и после лечения



вует на гладкую мускулатуру сосудов, что приводит
к снижению и ОПСС. Результаты обследования боль-
ных этой группы до и после лечения представлены
в таблице 3. У всех больных достигнут целевой уро-
вень АД, средние цифры давления после лечения со-
ответствуют оптимальному уровню. Стабилизация
АД произошла за счет влияния небиволола на основ-
ные гемодинамические параметры: исходно высокий
уровень ОПСС статистически значимо снизился, про-
изошло урежение ЧСС, МОК снизился незначитель-
но, а УИ даже несколько увеличился, следует пола-
гать, компенсаторно, за счет выраженного снижения
ОПСС. У 15 больных после лечения небивололом тип
кровообращения стал нормокинетическим, и лишь у
9 из 24 остался гиперкинетическим.

В третью группу вошли 25 больных, имеющих АГ
1–2 степени и гипокинетический тип кровообраще-
ния (высокое ОПСС и низкий МОК в результате сни-
женного УО и низкой ЧСС, повышенный уровень
ОВКЖ). В эту группу вошли 15 мужчин и 10 женщин,
средний возраст которых составил 45,4 ± 8,3 лет. Для
пациентов этой группы подобран блокатор кальцие-
вых каналов – амлодипин, который, как известно, об-
ладает выраженным вазодилатирующим эффектом,
существенно снижает ОПСС, но при этом происхо-
дит повышение ЧСС и МОК. Результаты обследова-
ния больных с гипокинетическим типом кровооб-
ращения до и после лечения амлодипином представ-
лены в таблице 4.

У 23 больных данной группы после лечения достиг-
нут целевой уровень АД, причём, средние цифры САД
и ДАД после лечения соответствуют оптимальному
уровню АД. Как и следовало ожидать, наиболее вы-
раженное действие амлодипина выразилось в сниже-
нии ОПСС, за счёт действия препарата на тонус глад-
кой мускулатуры артериол, при этом в результате ме-
ханизма обратной связи увеличилась ЧСС, УИ и, как
следствие этого, увеличился МОК, но ОВКЖ несколь-
ко снизился. Поэтому у 13 гипертоников этой груп-
пы, имевших исходный гипокинетический тип кро-
вообращения, после лечения амлодипином он стал
нормокинетическим, а у 5 даже стал гиперкинетиче-
ским, только у 7 больных из 25 тип кровообращения
остался гипокинетическим.

Четвертую группу составили 15 мужчин и 7 жен-
щин, средний возраст которых 54,3 ± 9,2 лет, пациен-
ты с более высоким уровнем, как САД, так и ДАД.
Отличительная особенность этих больных заключа-
лась в том, что у них были повышены или находились
на верхней границе нормы большинство показателей
гемодинамики, особенно высоким было ОПСС и по-
вышен ОВКЖ. У большинства из них (11 человек)
определён нормокинетический тип гемодинамики,
у 7 – гипокинетический и у 4 – гиперкинетический.
Пациентам этой группы была назначена комбиниро-
ванная терапия, т. к. у них более высокий уровень по-
вышения АД был обусловлен несколькими патогене-
тическими звеньями. С учётом превалирования в ге-
модинамических расстройствах повышения ОПСС
больным был назначен амлодипин, а вторым препа-
ратом – небиволол. Сравнение параметров гемодина-
мики до и после лечения больных комбинированной
терапией представлено в таблице 5.

Целевое давление у больных, которым была назна-
чена комбинированная терапия, достигнуто у всех
22 больных этой группы, степень снижения АД у них
была выражена в большей степени, чем у больных
на монотерапии. Причём, если до лечения средний
уровень АД у больных этой группы соответствовал
2-й степени повышения давления, то после лечения
у них средний уровень АД находился на оптималь-
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Таблица 3. Сравнение параметров центральной гемодинамики
больных АГ до и после лечения небивололом
Исследуемые

параметры
До лечения

(M ± m)
После лечения

небивололом (M ± m)
± ΔΔ

САД 155,71 ± 15,271 127,38 ± 8,75* -18,2

ДАД 93,33 ± 8,708 74,76 ± 6,97* -19,9

МОК 7,694 ± 0,79 7,5 ± 0,719 -0,97

УИ 47,56 ± 6,99 52,97 ± 8,58* +11,4

ОПСС 1361,95 ± 76,9 1171,5 ± 82,06* -13,92

ЧСС 83,9 ± 8,51 71,047 ± 6,11* -15,32

ВКЖ 13,16 ± 1,07 12,096 ± 1,21* -8,09

Примечание: * p < 0,05; – достоверность различий между

показателями до и после лечения

Таблица 4. Сравнение параметров центральной гемодинамики у
больных АГ до и после лечения амлодипином
Исследуемые

параметры
До лечения

(M ± m)
После лечения

амлодипином (M ± m)
± ΔΔ

САД 155,2 ± 13,1 125,8 ± 7,73* -18,94

ДАД 94,2 ± 12,88 77,4 ± 6,94* -17,83

МОК 5,3 ± 0,844 6 ± 0,94* +13,2

УИ 37,86 ± 8,292 43,92 ± 6,02* +16

ОПСС 1615,68 ± 365,98 1247,268 ± 329,1525* -22,8

ЧСС 62,72 ± 9,69 71,52 ± 7,66* +14,03

ВКЖ 13,02 ± 1,86 11,49 ± 1,612 -11,75

Примечание: * p < 0,05; – достоверность различий между

показателями до и после лечения

Таблица 5. Сравнение параметров центральной гемодинамики
у больных АГ до и после лечения комбинацией небиволола
и амлодипина
Исследуемые

параметры
До лечения

(M ± m)
После лечения

амлодипином (M ± m)
± ΔΔ

САД 167,75 ± 23,8 126 ± 6,2* -24,89

ДАД 101,25 ± 12,76 75 ± 7,947* -25,93

МОК 5,82 ± 1,104 5,974 ± 1 +2,65

УИ 40,37 ± 10,08 45,705 ± 6,55* +13,2

ОПСС 1751,4 ± 356,64 1319,7 ± 219,231* -24,65

ЧСС 76,05 ± 10,02 68,3 ± 6,87* -10,19

ВКЖ 13,6 ± 1,351 11,47 ± 1,309 -15,56

Примечание: * p < 0,05; – достоверность различий между

показателями до и после лечения
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ном уровне. Снижение АД у больных этой группы
достигнуто за счет значительного снижения ОПСС,
снижения ЧСС и ОВКЖ. МОК у больных, которым
проводилось лечение амлодипином и небивололом,
не изменился, у УИ даже несколько увеличился. По-
сле лечения нормокинетический тип кровообраще-
ния определен у 17 больных из 22, у 3 остался гипо-
кинетическим, а у 2 – гиперкинетическим.

Проведенные нами исследования показали, что
выявление основных параметров гемодинамики, ко-
торые являются причиной повышения АД у больных
АГ, позволяет не только установить определённые ва-
рианты перестройки системы гемодинамики, но и
подобрать патогенетически обоснованную гипотен-
зивную терапию. Назначение лекарственных препа-
ратов больным АГ с учётом типа кровообращения
позволяет существенно улучшить эффективность
проводимой терапии. Целевые уровни АД у проле-
ченных нами в течение 3 месяцев больных позволи-
ло достичь целевых уровней АД у 89 из 92 человек,
что составляет 96,7 %. Проводимая терапия сопро-
вождалась и комплексным изменениям в системе ге-
модинамики, что привело к изменению типов кро-
вообращения. Если до лечения нормокинетический
тип кровообращения был определён только у 12 %
больных, то после лечения он был определен у 61 %,
число больных с гиперкинетическим типом крово-
обращения снизилось с 53 до 28 %, а количество боль-
ных с гипокинетическим типом снизилось с 35 до
12 % (рисунок). При этом все пациенты хорошо пе-
реносили назначенную терапию, нежелательных яв-
лений у больных не зарегистрировано.

Таким образом, одним из важных путей повыше-
ния эффективности лечения больных АГ, достиже-
ния целевого уровня АД является определение у боль-
ных основных гемодинамических параметров, уста-
новление ведущих звеньев повышения АД и назна-
чение патогенетически обоснованной гипотензивной

терапии. Метод импеданской кардиореографии (или
другие методы определения основных гемодинами-
ческих параметров) целесообразно включить в план
обследования больных АГ.
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Pathogenetic models of hemodynamics in patients with arterial
hypertension and their significance in the selection of individual
antihypertensive therapy

M. Kmita1, O. Kokhonova2

Examined 92 patients with arterial hypertension (AH) and 48 con-

trol group. The method of impedance kardioreografy determined

hemodynamic parameters were set options for the restructuring

of the circulatory system. The patients were prescribed antihyper-

tensive therapy is pathogenetically justified: when a hyperkinetic

style – bisoprolol, but if this had improved the overall vascular resist-

ance – nebivolol, with hypokinetic type – amlodipine, in violation

of several hemodynamic parameters – combination therapy (amlodip-

ine and nebivolol). Target pressure levels achieved in 96, 7 % of

patients, adverse events were registered.

Key words: arterial hypertension, kardioreografiya, bisoprolol,

nebivolol, amlodipine.
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Рисунок. Распределение типов кровообращения больных АГ
до и после лечения


