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СОСУДИСТОЙ СИСТЕМЫ ПРИ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТОНИИ
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Резюме
Обследованы 43 больных ЭГ и 34 – ИСАГ с по мощью эхокардиографии, допплер-эхокардиографии (“Hewlet-

Pacard Sonos 100, CШA) и определения скорости пульсовой волны (СПВ) на аппарате Complier-2 (Франция). 

Больные распределены в две группы: I – с концентрической гипертрофией левого желудочка (ГЛЖ): 27 (62,8%) 

больных ЭГ и 12 (35,3%) ИСАГ; II – с эксцентрической ГЛЖ: 16 (37,2%) больных ЭГ и 22 (64,7%) – ИСАГ.

Основной геометрической моделью левого желудочка при ЭГ является концентрическая ГЛЖ, при ИСАГ – экс-

центрическая. Диаметр левого предсердия и размер выходного тракта правого желудочка (ПЖ) увеличены у всех 

больных II группы. Скорость пульсовой волны (СПВ) увеличена у больных ЭГ и ИСАГ, у последних – больше. 

Обнаружены положительные корреляции между систолическим АД, СПВ и параметрами ГЛЖ, обратные – между 

СПВ и относительной толщиной стенок (ОТС). Диастолическая функция ЛЖ нарушена у всех больных, систоли-

ческая – у больных II группы и у них же нарушена диастолическая функция ПЖ. Обратная связь обнаружена 

между индексом массы миокарда левого желудочка и отношением скорости быстрого кровенаполнения к позднему 

(Е/А).

В итоге определены особенности ремоделирования сердечно-сосудистой системы при ЭГ и ИСАГ. Установлены 

характерные структурные и функциональные параметры адаптации сердца к повышенной нагрузке, выявлена 

группа больных высокого риска развития застойной сердечной недостаточности.

Ключевые слова: эссенциальная гипертония; изолированная систолическая артериальная гипертония; 

концентрическая гипертрофия; эксцентрическая гипертрофия; скорость распространения пульсовой волны; 

диастолическая функция; систолическая функция.

Ремоделирование сердца и сосудов – это два 

параллельных процесса, подверженных одинаковым 

гемодинамическим и нейрогормональным влияниям 

и взаимосвязанных между собой отрицательной 

обратной связью; каждый из них, в зависимости 

от патологии, может быть первичным или вторич-

ным. При неконтролируемой эссенциальной гипер-

тонии (ЭГ) наряду с гипертрофией левого желудочка 

(ГЛЖ) гипертрофический процесс обнаруживается 

и в стенке артерий. Повышение жесткости крупнока-

либерных артерий развивается вторично вслед 

за ремоделированием сердца, нагрузка на левый 

желудочек увеличивается, и гипертрофия миокарда 

прогрессирует [2]. Основные изменения при изоли-

рованной систолической артериальной гипертонии 

(ИСАГ) первоначально обусловлены повышением 

жесткости артерий крупного калибра с потерей 

их эластичности, что является не результатом, а, ско-

рее, причиной развития этой патологии [8]. В резуль-

тате этих изменений непропорционально повышает-

ся систолическое АД (>140 мм рт.ст.) без повышения 

диастолического АД (< 90 мм рт.ст.), параллельно 

возрастает пульсовое АД. Повышение артериальной 

жесткости вызывает и другой феномен – увеличива-

ется скорость распространения пульсовой волны 

(СПВ). Вследствие образования ранней отраженной 

пульсовой волны увеличивается систолический ком-

понент АД, и повышается нагрузка на левый желудо-

чек, что является основным механизмом развития 

гипертрофии миокарда при ИСАГ [3].

Ввиду патогенетических различий этих двух кли-

нических форм артериальной гипертонии (АГ), нам 

представляется актуальным сравнительное изучение 

структурных, геометрических и функциональных 

изменений левого желудочка и артериальной систе-

мы при ЭГ и ИСАГ.

Материал и методы
Обследованы 43 больных ЭГ (в возрасте 61,2±1,79 

лет) и 34 больных ИСАГ (в возрасте 64,7±4,5 лет).

Эхокардиография выполнялась в 1- и 2-мерном 

режимах на аппарате “Hewlet-Packard Sоnоs 100” 

(США) по общепринятой методике. Определяли 

конечный диастолической размер (КДР), толщину 

задней стенки (ТЗС), толщину межжелудочковой 

перегородки (ТМЖП), индекс массы миокарда лево-

го желудочка (ИММЛЖ) по Penn Convention [4] 

и фракцию выброса (ФВ%). По допплер-ЭхоКГ 

определяли диастолические параметры левого желу-

дочка: скорость быстрого кровенаполнения (Е), ско-

рость позднего кровенаполнения (А) и отношение 

Е/А. СПВ измеряли на отрезке сонная-бедренная 

артерии с помощью компьютерного автоматизиро-

ванного устройства на аппарате Complier-2 (Франция) 
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по формуле СПВ (м/сек) = расстояние (м) /время 

(сек).

Геометрическую модель левого желудочка оцени-

вали по ММЛЖ и относительной толщине стенок 

(ОТС). Согласно геометрической модели левого 

желудочка, больные распределены в две группы: I – 

с концентрической ГЛЖ: 39 больных (27 больных 

ЭГ и 12 – ИСАГ) и II – с эксцентрической ГЛЖ: 38 

больных (16 больных ЭГ и 22 – ИСАГ).  В исследова-

ние не были включены 5 больных с нормальными 

размерами левого желудочка и концентрическим 

ремоделированием.

Для оценки достоверности межгрупповых и вну-

тригрупповых различий применяли критерий t 

Стьюдента, корреляционный анализ выполняли 

по Пирсону. За критерий достоверности в обоих слу-

чаях принимались величины р<0,05.

Результаты
У больных ЭГ не было достоверной разницы отно-

сительно АД (систолического и диастолического) 

между двумя группами: I – 177,8/110,4±2,69/1,33 

мм рт.ст., II – 171,6/105,9±3,76/2,26 мм рт.ст. (р>0,05). 

Аналогичные данные по систолическому АД обнару-

жены при ИСАГ: I – систолическое АД 173,2±4,08 

мм рт.ст., II – 178,0±4,11 мм рт.ст. (p>0,05). У больных 

ЭГ значения пульсового АД колебались в пределах 

нормальных значений, у больных ИСАГ этот пара-

метр увеличен, особенно во II группе по сравнению 

с I (87,5±1,71 против 69,9±1,69 мм рт.ст.; p<0,001).

Результаты исследования показали достоверное 

увеличение ИММЛЖ у больных ЭГ и высокую часто-

ту регистрации концентрической ГЛЖ – в 62,8% слу-

чаев (ОТС>0,45); эксцентрическая ГЛЖ (ОТС<0,45) 

регистрировалась значительно реже – в 37,2%. 

У больных ИСАГ увеличение ИММЛЖ было досто-

верно выше по сравнению с больными ЭГ, эксцен-

трическая ГЛЖ регистрировалась в 64,7% случаев, 

концентрическая – в 35,3%.

В табл. 1 показано, что у больных ЭГ и ИСАГ 

ИММЛЖ и КДР увеличены во II группе по сравне-

нию с I, а ТЗС и ТМЖП – больше в I группе, чем 

во II. Независимо от клинической формы АГ, у боль-

ных с концентрической ГЛЖ диаметр левого пред-

сердия (ЛП) и размер выходного тракта правого 

желудочка (ПЖ) не увеличены, у больных с эксцен-

трической ГЛЖ эти два параметра достоверно выше 

по сравнению с I группой.

У больных ЭГ СПВ на отрезке сонная-бедренная 

артерии достоверно повышена по сравнению с нор-

мальными величинами, но разница между группами 

недостоверна. У больных ИСАГ СПВ достоверно 

выше во II группе по сравнению как с I (14,85±1,21 м/

сек против 12,61±1,87, p<0,001), так и с больными 

ЭГ (I группа – 12,01±0,45, II группа – 11,34±0,82, 

p<0,001).

Выявлена корреляционная связь между систоли-

ческим АД и ИММЛЖ (ЭГ – r=0, 6; ИСАГ – r=0,68, 

р<0,05 для каждого). У больных ЭГ связи между диа-

столическим АД и ИММЛЖ низкие. У больных 

ИСАГ пульсовое АД высоко коррелирует с ИММЛЖ 

(r=0, 79, р<0,05) и КДР (r=0,75, p<0,05) и является 

основным фактором развития эксцентрической ГЛЖ. 

У больных ИСАГ с эксцентрической ГЛЖ обнаруже-

на положительная взаимосвязь между СПВ 

и ИММЛЖ (r=0,81, p<0,01) и КДР (r=0,88, p<0.001) 

и отрицательная – между СПВ и ОТС (r=-0,72, 

p<0,05), при концентрической ГЛЖ ассоциации 

невыраженные, а при ЭГ связи отсутствуют.

При анализе функциональных параметров сердца 

установлено, что у больных ЭГ с концентрической 

ГЛЖ диастолическая функция левого желудочка 

нарушена, ФВ колеблется в нормальных пределах. 

У больных с эксцентрической ГЛЖ наряду с диасто-

лической дисфункцией левого и правого желудочков, 

снижена также систолическая функция. Независимо 

от геометрической модели левого желудочка, у боль-

ных ИСАГ регистрируются диастолическая и систо-

Таблица 1
Динамика структурных показателей левого желудочка у больных ЭГ и ИСАГ 

в зависимости от геометрической модели сердца (M±m)

Показатель

Клиническая форма артериальной гипертонии

ЭГ (n=43) ИСАГ (n=34)

Тип геометрической модели левого желудочка

КонцентрческаяГЛЖ

(n=27, 62,8%)

ЭксцентрическаяГЛЖ

(n=16, 37,2%)

КонцентрическаяГЛЖ

(n=12, 35,3%)

ЭксцентрическаяГЛЖ

(n=22, 64,7%)

КДР, см 4,83±0,07 5,86±0,12# 5,34±0,11* 6,17±0,15* #

ТЗС, см 1,22±0,03 1,18±0,03 1,22±0,07 1,16±0,02

ТМЖП, см 1,33±0,03 1,28±0,02 1,25±0,08 1,21±0,01

ИММЛЖ г/м
2

149,05±15,39 209,3±19,65# 155,7±11,12 219,5±21,31#

Диаметр ЛП, мм 31,3±1,15 42,3±1,21# 30,8±0,14 42,8±1,118#

Размер ПЖ, мм 23,1±1,14 27,2±1,13# 22,7±1,12 27,8±1,12#

Примечание:  * – р<0,05 для ИСАГ по сравнению с ЭГ; # – р<0,05 для больных с эксцентрической ГЛЖ по сравнению с концентрической 

(в пределах одной клинической формы АГ). 
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лическая дисфункции, больше выраженные при экс-

центрической ГЛЖ. У этих больных нарушена также 

диастолическая функция правого желудочка (табл. 2). 

Обнаружена обратная связь между ИММЛЖ и отно-

шением Е/А (ЭГ – r=-0,58 и ИСАГ – r=-0,60, p<0,001 

для каждого).

Обсуждение
Настоящее исследование показало, что основной 

геометрической моделью левого желудочка при 

ЭГ является концентрическая ГЛЖ, при ИСАГ – экс-

центрическая. Наличие ассоциаций между систоли-

ческим АД и ГЛЖ, независимо от клинической 

формы болезни и геометрической модели левого 

желудочка, поддерживает положение, что систоличе-

ский компонент АД в большей степени, чем диасто-

лический, приводит к развитию ГЛЖ и повышению 

сердечно-сосудистой заболеваемости и смертности 

[6, 7]. У больных ИСАГ основной фактор, способст-

вующий развитию эксцентрической ГЛЖ – высокое 

пульсовое АД. Повышение пульсового АД и СПВ 

увеличивает работу левого желудочка, вызывает 

гипертрофию миокарда, в результате  возрастает мио-

кардиальное потребление кислорода и снижается 

коронарная перфузия. Высокое пульсовое АД и уве-

личение СПВ сочетаются с плохим прогнозом отно-

сительно сердечно-сосудистых заболеваний незави-

симо от других факторов риска: возраста, пола, уров-

ня систолического АД. В исследовании SHEP оцене-

но прогностическое значение пульсового АД: увели-

чение его на 10 мм рт.ст. увеличивает частоту инсульта 

на 11%, а смертность – на 16% [5].

Хотя повышение АД при ЭГ рассматривается как 

результат высокого общего периферического сопро-

тивления (ОПС), однако повышение постнагрузки 

может быть обусловлено также увеличением жестко-

сти крупнокалиберных артерий. В настоящее время 

поддерживается гипотеза, что этот аспект артериаль-

ной функции – жесткость крупнокалиберных арте-

рий – является таким же значительным, как повыше-

ние ОПС [11].

В исследованиях последних лет наблюдается 

повышенный интерес к ИСАГ – как основному фак-

тору риска развития сердечно-сосудистых осложне-

ний, в частности, у лиц пожилого возраста. Результаты 

исследования показали, что развитие гипертрофии 

и ремоделирования левого желудочка при ИСАГ свя-

зано не только с уровнем систолического и пульсово-

го АД, но также с жесткостью артериальной систе-

мы – увеличением СПВ, что в наших исследованиях  

подтверждается наличием тесной ассоциации между 

СПВ, ИММЛЖ и ОТС.

Результаты корреляционного анализа подтверждают 

наличие связи между ГЛЖ и нарушением процессов 

диастолического расслабления и кровенаполнения. 

Снижение диастолической функции левого желудочка 

характеризуется нарушением скоростных и временных 

показателей расслабления и кровенаполнения 

и обусловлено повышением постнагрузки и ГЛЖ [9]. 

Развиваясь как положительный компенсаторный меха-

низм, ГЛЖ со временем приводит к нарушению микро-

циркуляции и миокардиальной перфузии. В наруше-

нии миокардиальной перфузии у больных артериаль-

ной гипертонией с ГЛЖ большая роль отводится ремо-

делированию коронарных артерий и эндотелиальной 

дисфункции, обусловленной нарушением функции 

различных медиаторов, в частности – оксида азота 

(NO), простациклинов, факторов роста гладкомышеч-

ных клеток [10]. В результате этих изменений снижается 

региональная и тотальная сократимость левого желу-

дочка, уменьшается фракция выброса [9, 10].

Систолическая дисфункция – это патологическое 

состояние, которое характеризуется неспособностью 

сердца изгнать адекватный объем крови для удовлет-

ворения метаболических потребностей организма. 

Низкая ФВ свидетельствует о переходе компенсиро-

ванной стадии гипертрофированного левого желу-

дочка в декомпенсацию, отражая тяжесть течения 

АГ [10]. Хотя триггерные механизмы перехода ГЛЖ 

в сердечную недостаточность полностью не выясне-

ны, однако в настоящее время имеется ряд исследо-

Таблица 2
Показатели диастолической и систолической функции сердца у больных ЭГ и ИСАГ (M±m)

Показатель Клиническая форма артериальной гипертонии

ЭГ (n=43) ИСАГ (n=34)

Тип геометрической модели левого желудочка

Концентрическая

ГЛЖ

(n=27, 62,8%)

Эксцентрическая

ГЛЖ

(n=16, 37,2%)

Концентрическая

ГЛЖ

(n=12, 35,3%)

Эксцентрическая

ГЛЖ

(n=22, 64,7%)

Отношение Е/А 0,94±0,04 0,92±0,03 0,89±0,02 0,87±0,04

ФВ,% 52,1±1,7 47,8±1,0# 49,7±1,2 42,3±0,94* #

Показатель Правый желудочек

ЭГ ИСАГ

Концентрическая Эксцентрическая Концентрическая Эксцентрическая

Отношение 1,21±0,03 0,89±0,01# 1,23±0,04 0,94±0,03#

Примечание: * – р<0,05 для ИСАГ по сравнению с ЭГ; # – р<0,05 для больных с эксцентрической ГЛЖ по сравнению с концентрической 

(в пределах одной клинической формы АГ).
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ваний, рассматривающий гибель миоцитов, как один 

из основных факторов перехода компенсированной 

гипертрофии в стадию декомпенсации [12].

Таким образом, нами определены особенности 

ремоделирования сердечно-сосудистой системы при 

ЭГ и ИСАГ; установлены характерные структурные 

и функциональные параметры адаптации сердца к 

повышенной нагрузке, выявлена группа больных 

высокого риска развития застойной сердечной недо-

статочности.
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Abstract
In total, 43 patients with essential arterial hypertension (EAH) and 34 patients with isolated systolic arterial hypertension 

(ISAH) underwent echocardiography, Doppler echocardiography (Hewlet-Pacard Sonos 100, USA), and pulse wave velocity 

(PWV) assessment (Complier-2, France).

All participants were divided into two groups: Group I – with concentric left ventricular hypertrophy (LVH): 27 (62,8%) 

EAH patients and 12 (35,3%) ISAH patients; and Group II – with eccentric LVH: 16 (37,2%) EAH patients and 22 (64,7%) 

ISAH patients.

In EAH and ISAH, respectively, the most prevalent geometric LV models were concentric and eccentric LVH. Left atrium 

diameter and right ventricular (RV) outflow tract size were increased in all Group II patients. PWV was increased in both EAH 

and ISAH patients, to a greater extent among the latter.

There was a positive correlation between systolic blood pressure, PWV and LVH parameters. In addition, there was a 

negative correlation between PWV and relative wall thickness (RWT). Diastolic LV function was impaired in all participants, 

while Group II patients demonstrated systolic LV dysfunction and diastolic RV dysfunction. LV myocardial mass index was 

inversely associated with E/A peak ratio.

The study described the features of cardiovascular remodelling in EAH and ISAH. Typical structural and functional 

parameters of heart adaptation to increased workload were specified. The patients at high risk of congestive heart failure were 

identified.

Key words: Essential arterial hypertension, isolated systolic arterial hypertension, concentric hypertrophy, eccentric 

hypertrophy, pulse wave velocity, diastolic function, systolic function.
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