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Проведено изучение показателей центральной гемодинамики и артериального 
давления у здоровых лиц, пациентов с гипертонической болезнью и гипотирео-
зом с артериальной гипертензией. У пациентов с гипертонической болезнью и 
гипотиреозом с артериальной гипертензией в сравнении со здоровыми лицами 
наблюдается достоверное увеличение показателей жесткости артериальной 
системы и общего периферического сосудистого сопротивления. Проведен срав-
нительный анализ полученных данных между пациентами с гипертонической 
болезнью и гипотиреозом с артериальной гипертензией. Выявлено, что у паци-
ентов с гипотиреозом с артериальной гипертензией средние значения показате-
лей артериального давления и общего периферического сосудистого сопротив-
ления достоверное выше, чем у больных гипертонической болезнью. Показатели 
сердечного выброса и жесткости артериальной системы между группами боль-
ных гипертонической болезнью и гипотиреозом с артериальной гипертензией 
достоверно не отличались. Распределение пациентов по гемодинамическим ти-
пам статистически достоверно отличалось между больными гипертонической 
болезнью и гипотиреозом с артериальной гипертензией.
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Examination and the comparative analysis 
of indicators of central haemodynamics and arterial 
pressure of patients with hypertensive disease and 
hypothyroidism with arterial hypertension
YU.E. TEREGULOV, E.T. TEREGULOVA

Republican Clinical Hospital of the Ministry of Health of the Republic of Tatarstan, Kazan
Kazan State Medical University The study of central hemodynamics and arterial pressure in healthy individuals or patients 

with hypertensive disease and hypothyroidism with arterial hypertension was conducted. 
Patients with hypertensive disease and hypothyroidism with arterial hypertension in 
comparison with healthy individuals have a significant increase in hardness values of the 
arterial system and t total peripheral vascular resistance. A comparative analysis of findings 
between patients with hypertensive disease and hypothyroidism with arterial hypertension 
was conducted. It was found that patients with hypothyroidism and arterial hypertension 
had average values of blood pressure and total peripheral vascular resistance higher than 
patients with hypertensive disease. Index of cardiac output and arterial stiffness of the 
groups of patients with hypertensive disease and hypothyroidism with arterial hypertension 
did not differ significantly. The distribution of patients by hemodynamic types differed 
significantly between patients with hypertensive disease and hypothyroidism with arterial 
hypertension. 
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Артериальная гипертензия (АГ) в настоящее время 
одно из наиболее распространенных хронических состо-
яний, которое может быть проявлением самостоятельно-
го заболевания — гипертонической болезни (ГБ), либо 
симптомом других заболеваний, в том числе и эндокрин-
ной системы.

В настоящее время все более актуальной становится 
проблема гипотиреоза (ГТ). Распространенность мани-
фестного первичного ГТ в популяции составляет 0,2-1%, 
латентного первичного 7-10% среди женщин и 2-3% сре-
ди мужчин [1]. Патология сердечно-сосудистой системы 
занимает одно из ведущих мест в клинической картине 
у больных ГТ. Нередко течение ГТ сопровождается АГ. 
Среди больных АГ частота гипотиреоза составляет 3-4% 
в сравнении с реноваскулярными АГ, на которые прихо-
дится 1% [2, 3].

По данным С.Б. Шустова и соавт. (1997), АГ при ги-
потиреозе диагностируется у 10-50% больных [4]. По 
результатам других исследований, частота АГ при ГТ в 
возрастной категории 46-52 лет составила 29%, при-
чем большинство больных до обнаружения нарушенной 
функции щитовидной железы безуспешно лечились по 
поводу гипертонической болезни в терапевтических и 
кардиологических стационарах; у некоторых пациентов 
АД достигало 220/140 мм рт. ст. [5]. Статистические ис-
следования показали, что связанное с возрастом посте-
пенное повышение АД более выражено у пациентов с ГТ, 
чем у лиц с нормальной функцией щитовидной железы. 
Таким образом, ГТ может быть отнесен к факторам риска 
развития АГ [6].

Механизмы развития АГ у больных ГТ до конца не из-
учены, несмотря на всю актуальность проблемы. Пато-
генез АГ при ГТ во многом остается неясным. Предпола-
гается, что выраженное повышение сосудистого тонуса 
у больных гипотиреозом является неадекватной гемоди-
намической реакцией на уменьшение минутного объема 
кровообращения. Кроме того, важная роль в увеличении 
сосудистого сопротивления отводится мукоидному отеку 
и снижению эластичности сосудистой стенки артериол. 
Определенную роль в развитии гипертонии у больных 
гипотиреозом играет задержка натрия в организме [7]. 
Установлено, что АГ, развившаяся вследствие гипоти-
реоза, характеризуется преимущественным повышением 
диастолического артериального давления (ДАД) в связи 
с выраженным увеличением ОПСС.

Частота распространения диастолической АГ при ГТ, 
по данным различных авторов, весьма варьирует. При 
обследовании 688 больных АГ гипотиреоз диагностиро-
ван у 3,6%. Восстановление нормального уровня ТТГ и 
Т4 в сыворотке крови позволило отменить гипотензивную 
терапию и нормализовать АД со снижением ДАД ниже 90 
мм рт. ст. у 32% таких пациентов. Это привело к заключе-
нию, что гипотиреоз является причиной диастолической 
артериальной гипертензией у 1,2% пациентов с АГ [3]. В 
то же время в исследовании Ф. Г. Пагаевой с соавт. (2006) 
показано, что при АГ 2-й степени более выражены изме-
нения ДАД, а при 3-й степени в равной мере нарушается 
суточный профиль и систолического (САД), и ДАД. Это 
может свидетельствовать об увеличении выраженности 
гемодинамических изменений, задействованных в про-
грессировании степени АГ [8].

После компенсации ГТ заместительной терапией у 
большинства больных наблюдается нормализация АД 
без назначения гипотензивной терапии. Это свидетель-
ствует о связи АГ с пониженной функцией щитовидной 
железы [5, 9]. В тех случаях, когда АГ сохраняется после 
компенсации гипотиреоза и требует специальной гипо-
тензивной терапии, предполагают, что у таких больных 
имеет место сопутствующая ГБ или какое-либо другое 
заболевание, для которого характерна АГ [2].

Таким образом, признано, что при гипотиреозе АГ мо-
жет быть двух типов: непосредственно связанной с ГТ или 
быть сопутствующим заболеванием, чаще всего ГБ. В тоже 
время дифференциальная диагностика этих состояний, 
основанная на клинической картине — повышение АД до 
выявления ГТ, положительный ответ на тиреоидные гормо-
ны, — не во всех случаях возможна. Во-первых, выявление 
субклинической стадии ГТ, как правило, запаздывает, и мы 
не можем точно указать время начала заболевания. Во-
вторых, при значительных цифрах АД назначение только 
заместительной терапии тиреоидными гормонами невоз-
можно без адекватной гипотензивной терапии. В-третьих, 
присоединение к ГБ или АГ другого типа гипотиреоза может 
изменить гемодинамическую структуру повышения АД и 
привести к изменению течения АГ.

Мы согласны с мнением Х. Джанашия и соавт. (2004), что 
проблема АГ при ГТ в настоящее время содержит много 
нерешенных вопросов. Они касаются патогенеза и течения 
АГ при гипофункции щитовидной железы, вопросов дина-
мического контроля показателей гемодинамики и диффе-
ренцированной гипотензивной терапии для адекватной кор-
рекции двух взаимосвязанных состояний. Все это требует 
дальнейших углубленных исследований в данном направ-
лении [10].

По нашему мнению, решение этой проблемы должно ба-
зироваться на комплексном изучении интегральных пока-
зателей центральной гемодинамики и артериального дав-
ления у больных с АГ различного генеза для определения 
гемодинамических особенностей АГ при ГТ. В связи с этим 
целью нашей работы явилось изучение и сравнение инте-
гральных показателей центральной гемодинамики у паци-
ентов с АГ при ГТ и ГБ при разных гемодинамических типах.

Материалы и методы
Критерии включения пациентов в исследование:
— больные со стойким повышением артериального дав-

ления, верифицированным данными анамнеза, общекли-
нического исследования, лабораторных и инструменталь-
ных методов исследования, консультаций специалистов;

— больные с первичным гипотиреозом, верифицирован-
ным на основании анамнеза, клинической картины, анали-
за амбулаторных карт больных, лабораторных данных, по-
лучающие заместительную терапию;

— отсутствие регулярного приема гипотензивных средств 
длительного действия в течение последних двух недель.

Критерии исключения:
— артериальная гипертония иного симптоматического 

генеза;
— тяжелая почечная и печеночная недостаточность;
— выраженная сердечная недостаточность;
— тяжелое сопутствующее заболевание;
Обследованы 3 группы пациентов. 1-ю группу составили 

32 здоровых лица: 19 женщин и 13 мужчин в возрасте от 21 
до 45 лет, 24,2±5,34 (M±σ). Критериями отбора пациентов в 
1-ю группу были: отсутствие сердечно-сосудистых заболе-
ваний, в том числе артериальной гипертензии, заболеваний 
эндокринной системы, болезни почек, анемии, нормальные 
показатели липидного обмена (холестерин, триглицериды, 
липиды высокой и низкой плотности), АД у пациентов при 
исследовании не превышало 130/90 мм рт. ст.

Во 2-ю группу вошли 63 пациента с ГБ 1–3-й степени в 
возрасте от 18 до 77 лет, 48,9±12,38 (M±σ), из них 22 женщи-
ны и 41 мужчина. У всех пациентов показатели тиреоидных 
гормонов находились в пределах нормы. Продолжитель-
ность гипертонии в данной группе составляла в среднем 
9±7,5 года.

3-ю группу составил 81 пациент с первичным ГТ сред-
ней степени тяжести в стадии медикаментозной субком-
пенсации и АГ 1, 2, 3-й степени в возрасте от 41 до 75 
лет, 59,8±7,9 (M±σ), из них 79 женщин (97,5%) и 2 муж-
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чины (2,5%). На момент исследования средний уровень 
гормонов составил: ТТГ — 11,57±8,54 мкМЕ/мл, Т4св. — 
6,98±1,8 мкМЕ/мл, Т3св — 2,16±0,56 мкМЕ/мл, продолжи-
тельность ГТ в среднем была 6,5±7 (M±σ) лет.

Методы исследования
По модели сердечно сосудистой системы А.Э. Терегу-

лова рассчитывали следующие параметры: коэффициент 
объемной упругости (КОУ), среднее артериальной давле-
ние (ср АД), общее периферическое сосудистое сопротив-
ление (ОПСС), КОУ/ОПСС [10].

Артериальное давление САД и ДАД определяли 
аускультативным методом.

Ударный объем (УО), ЧСС  определяли при эхокардио-
графии методом Тейхольца.

Минутный объем крови (МОК) л/мин рассчитывали по 
формуле МОК=УО х ЧСС.

СИ рассчитывали по формуле МОК/S, где S — площадь 
поверхности тела в м2.

Перед проведением эхокардиографического исследова-
ния и измерением артериального давления пациент нахо-
дился в горизонтальном положении в течение 30 мин.

Разделение пациентов на гемодинамические типы про-
водили на основании расчета должного значения МОК. 
Подробная методика определения гемодинамических ти-
пов описана в ранее опубликованной нами работе [11].

Статистическую обработку полученных данных прово-
дили с помощью компьютерных программ Statistica 8.0 и 
Biostat. Вероятность межгрупповых различий определяли 
методом однофакторного дисперсионного анализа и с по-
мощью критериев Стьюдента, достоверность различий ка-
чественных данных по критерию χ2.

Результаты исследования и обсуждение
Пациенты II-III групп статистически достоверно отличались 

от здоровых лиц по возрасту, параметрам артериального 
давления и показателям центральной гемодинамики (КОУ, 
ОПСС). Средние значения показателей сердечного выброса 
(УО, МОК, СИ) у здоровых лиц и больных ГБ не имели стати-
стически достоверно отличий. У больных ГТ средние значе-
ния этих показатели были достоверно ниже, чем у здоровых 
лиц (таблица 1).

При сравнении больных II и III групп выявлено, что средний 
возраст пациентов ГТ с АГ был больше, чем с ГБ. Статисти-
чески значимые различия выявлены по ЧСС: больные ГТ и 
АГ имели более редкий средний сердечный ритм, чем у па-
циентов с ГБ — 67,2±4,92 (М±σ) и 74,1±13,0 (М±σ), р<0,001 
соответственно. Средние значения показателей АД (САД, 
ДАД, срАД) были статистически значимо выше у пациен-
тов с ГТ, чем с ГБ. Средние значения УО достоверно не от-
личались у больных этих групп. МОК был значимо выше у 
больных ГБ за счет более частого сердечного ритма у этих 
пациентов. Средние значения СИ достоверно не отличались 
в этих группах. Статистически значимые различия нами по-
лучены по ОПСС, он был выше у больных ГТ в сравнении с 
группой пациентов с ГБ — 2069±356 (М±σ) и 1877±532 (М±σ), 
р=0,011 соответственно.

Изучена жесткость артериальной системы у здоровых лиц 
и пациентов с АГ. Значение этого параметра для функциони-
рования всей сердечно - сосудистой системы велико. В си-
столу кинетическая энергия потока крови, возникающая за 
счет работы сердца, превращается в потенциальную энер-
гию растянутых артерий. В диастолу сокращение аорты и 
крупных артерий за счет эластических сил стенок сосудов 
приводит к переходу потенциальной энергии растянутого со-
суда в кинетическую энергию потока крови. При увеличении 
жесткости артериальной системы энергия сердца будет, в 
большей степени, тратиться на преодоления силы упруго-
сти артериальной стенки, чем на накопление потенциальной 
энергии растяжения и нагрузка на сердца возрастет [12].

В нашем исследовании жесткость артериальной систе-
мы мы определяли по интегральному показателю КОУ. У 
больных АГ обеих групп жесткость артериальной системы 
была выше, чем у здоровых лиц, но значимых отличий 
между пациентами ГБ и ГТ мы не получили, несмотря на 
то, что средний возраст пациентов с ГТ был больше, чем у 
больных ГБ. Таким образом, мы не нашли непосредствен-
ного влияния ГТ на жесткость артериальной системы. Ве-
роятно, увеличение жесткости у пациентов ГБ и ГТ с АГ 
связано с проявлениями артериосклероза и атеросклеро-
за и зависит от динамики этих процессов в стенке артери-
альных сосудов. К тому же в настоящее время происходит 
переосмысление влияния ГТ на развитие и прогрессиро-
вание атеросклероза. Несмотря на то, что о взаимосвязи 
между развитием ГТ и ИБС было сообщено около 40 лет 
назад и тогда же была выявлена более высокая частота 
встречаемости атеросклероза у больных ГТ, ряд исследо-
вателей высказывает сомнение в отношении атерогенного 
действия ГТ [13].

Отношение КОУ/ОПСС было статистически достоверно 
ниже у больных ГТ, чем ГБ — 0,74±0,10 (М±σ) и 0,89±0,12 
(М±σ), р<0,001 соответственно. Показатель КОУ/ОПСС 
определяет соотношение жесткости артериальной систе-
мы и периферического сопротивления и дает представле-
ние об энергических затратах, которые возникают при пре-
одолении упругого сопротивления крупных артериальных 
сосудов (КОУ) и проходимостью прекапиллярного русла 
(ОПСС) [14]. У больных ГБ это соотношение статистически 
не отличается от здоровых лиц, несмотря на более высо-
кие значения как КОУ, так и ОПСС. У пациентов ГТ с АГ это 
соотношение нарушено за счет увеличения ОПСС.

Таким образом, при ГТ с АГ энергозатраты сердца в 
большей степени направлены на преодоление перифе-
рического сопротивления, чем на аккумулирование потен-
циальной энергии при растяжении артериальных сосудов. 
Это, несомненно, увеличивает нагрузку на сердце и утяже-
ляет течение АГ.

Нами были изучены показатели кровообращения у здо-
ровых лиц и больных ГБ и ГТ с АГ в зависимости от типа 
гемодинамики, данные представлены в таблицах 2, 3 и 4.

Среди здоровых лиц 7 (21,9%) имели гиперкинетический 
тип, 21 эукинетический (65,6%) и 4 (12,5%) гипокинети-
ческий тип гемодинамики. У больных ГБ наблюдалось 2 
(3,2%) пациента с гиперкинетическим типом, 39 (61,9%) с 
эукинетическим и 22 (34,9%) с гипокинетическим типом. 
Пациенты с ГТ и АГ распределились следующим образом: 
2 (2,5%) с гиперкинетическим, 65 (80,2%) с эукинетиче-
ским, 14 (17,3%) с гипокинетическим типами гемодинами-
ки. Различия распределения по гемодинамическим типам 
в группах обследуемых лиц было статистически значимо 
(χ2=24,3, р<0/001).

Между больными с АГ II и III групп также определялись 
статистически значимые различия в распределении по ти-
пам гемодинамики (χ2=6,129, р=0,047). У пациентов с ГТ и 
АГ основная доля пациентов представлены эукинетическим 
типом (80,2%), что больше, чем у больных ГБ (61,9%), доля 
же пациентов с гипокинетическим типом в этой группе, во-
преки ожиданиям, оказалась меньшей, чем у больных ГБ. 
Количество больных с гиперкинетическим типом было не-
большое — всего по 2 в каждой группе больных с АГ.

Принято считать, что ГТ снижая ЧСС и УО, приводит к 
снижению МОК и соответственно к повышению ОПСС, что 
соответствует гипокинетическому типу кровообращения [6]. 
Мы получили достоверное уменьшение ЧСС у больных ГТ 
в сравнении с группой ГБ, в то же время снижения УО у 
пациентов с ГТ не наблюдалось. МОК статистически до-
стоверно был ниже у больных ГТ, чем при ГБ, но нормиро-
ванный показатель МОК на единицу площади поверхности 
тела (СИ) не имел сатистически значимых отличий между 
пациентами II и III групп.



‘1-2 (69) сентябрь 2013 г. / том 1 

актуальные проблемы медицины том 1

ПРАКТИЧЕСКАЯ МЕДИЦИНА114

Та
бл

иц
а 

1.
 

П
ок

аз
ат

ел
и 

це
нт

ра
ль

но
й 

ге
м

од
ин

ам
ик

и 
зд

ор
ов

ы
х 

ли
ц 

и 
па

ци
ен

то
в 

ги
пе

рт
он

ич
ес

ко
й 

бо
ле

зн
ью

 и
 ги

по
ти

ре
оз

ом
 с

 а
рт

ер
иа

ль
но

й 
ги

пе
рт

ен
зи

ей
Гр

уп
пы

 
па

ци
ен

-
то

в
В

оз
ра

ст
ле

т 
M

±σ

Ч
С

С
уд

. в
 м

ин
.

M
±σ

СА
Д

м
м

 р
т. 

ст
.

M
±σ

Д
А

Д
м

м
 р

т. 
ст

.
M

±σ

С
р 

А
Д

м
м

 р
т. 

ст
.

M
±σ

УО м
л 

M
±σ

М
О

К
л/

м
ин

. M
±σ

С
И

л/
м

ин
.*

м
2

M
±σ

О
П

С
С

ди
н*

се
к/

м
л

M
±σ

КО
У

ди
н/

м
лM

±σ

КО
У/

О
П

С
С

M
±σ

I n
=3

2
24

,7
±5

,3
4

67
,8

±7
,6

11
9,

4±
8,

7
66

,2
±5

,2
91

,2
±5

,5
4

83
,3

±1
4,

9
5,

56
±0

,4
6

3,
22

±0
,3

7
13

23
±1

49
11

84
±2

27
0,

89
±0

,1
2

Р
*

<0
,0

01
0,

01
3

<0
,0

01
<0

,0
01

<0
,0

01
0,

17
1

0,
57

0,
06

4
<0

,0
01

<0
,0

01
0,

32
2

II 
n=

63
48

,9
±1

2,
38

74
,1

±1
3,

0 
15

7,
0±

13
,8

96
,4

±1
4,

6
12

4,
8±

10
,7

77
,9

±1
9,

4 
5,

72
±1

,5
5

2,
95

±0
,7

7
18

77
±5

32
15

60
±5

05
0,

85
±0

,2
1

Р
**

<0
,0

01
0,

64
5

<0
,0

01
<0

,0
01

<0
,0

01
0,

01
3

0,
01

2
<0

,0
01

<0
,0

01
<0

,0
01

<0
,0

01

III
 N

=8
1

59
,8

±8
,0

67
,2

±4
,9

7
16

4,
9±

10
,3

10
0,

3±
5,

1
12

9,
8±

9,
4

76
,2

±1
1,

7
5,

13
±0

,8
9

2,
81

±0
,5

7
20

69
±3

56
15

22
±2

75
0,

74
±0

,1
0

Р*
**

 
<0

,0
01

<0
,0

01
<0

,0
01

0,
02

7
0,

00
3

0,
51

6
0,

00
5

0,
21

2
0,

01
1

0,
56

5
<0

,0
01

P
* 

—
 в

ер
оя

т
но

ст
ь 

ра
зл

ич
ий

 п
ок

аз
ат

ел
ей

 г
ем

од
ин

ам
ик

и 
м

еж
ду

 л
иц

ам
и 

I и
 II

 г
ру

пп
;

P
**

 —
 в

ер
оя

т
но

ст
ь 

ра
зл

ич
ий

 п
ок

аз
ат

ел
ей

 г
ем

од
ин

ам
ик

и 
м

еж
ду

 л
иц

ам
и 

I и
 II

I г
ру

пп
;

P
**

* 
—

 в
ер

оя
т

но
ст

ь 
ра

зл
ич

ий
 п

ок
аз

ат
ел

ей
 г

ем
од

ин
ам

ик
и 

м
еж

ду
 л

иц
ам

и 
II 

и 
III

 г
ру

пп

Та
бл

иц
а 

2.
 

П
ок

аз
ат

ел
и 

це
нт

ра
ль

но
й 

ге
м

од
ин

ам
ик

и 
зд

ор
ов

ы
х 

ли
ц 

в 
за

ви
си

м
ос

ти
 о

т 
ге

м
од

ин
ам

ич
ес

ко
го

 т
ип

а

Гр
уп

пы
 п

ац
ие

нт
ов

В
оз

ра
ст

 в
 

го
да

х 
M

±σ

Ч
С

С
уд

. в
 м

ин
.

M
±σ

СА
Д

 м
м

 р
т. 

ст
.

M
±σ

Д
А

Д
 м

м
 

рт
. с

т.
 M

±σ

С
р 

А
Д

м
м

 р
т. 

ст
.

M
±σ

УО м
л 

M
±σ

М
О

К
л/

м
ин

. 
M

±σ

С
И

л/
м

ин
.*

м
2

M
±σ

О
П

С
С

ди
н*

се
к.

/м
л

M
±σ

КО
У

ди
н/

м
л 

M
±σ

КО
У/

О
П

С
С

M
±σ

Зд
ор

ов
ы

е 
n=

32
24

,7
±5

,3
4

67
,8

±7
,6

11
9,

4±
8,

7
66

,2
±5

,2
91

,2
±5

,5
4

83
,3

±1
4,

9
5,

56
±0

,4
6

3,
22

±0
,3

7
13

23
±1

49
11

84
±2

27
0,

89
±0

,1
2

Ги
пе

рк
ин

ет
ич

ес
ки

й 
n=

7
21

,4
0,

53
±

63
,8

±5
,0

7
11

6,
7±

2,
85

62
,9

±2
,9

87
,9

±3
,7

5
94

,1
±1

2,
2

5,
96

±0
,3

2
3,

7±
0,

18
11

84
±6

5
10

44
±6

6
0,

88
±0

,0
3

Э
ук

ин
ет

ич
ес

ки
й

n=
21

25
,6

±5
,8

5
68

,8
±8

,5
11

9,
3±

9,
1

66
,6

±5
,6

91
,3

±5
,7

3
81

,2
±1

5,
2

5,
48

±0
,4

7
3,

15
±0

,2
9

13
43

±1
48

12
07

±2
56

0,
90

±0
,1

4

Ги
по

ки
не

ти
че

ск
ий

n=
4

25
,3

±5
,9

69
,9

±5
,3

5
12

4,
8±

8,
6

69
,8

±3
,3

95
,9

±3
,8

0
75

,8
±7

,5
5,

26
±0

,2
2,

75
±0

,1
2

14
58

±3
4

13
14

±1
16

0,
90

±0
,0

7

р
0,

10
7

0,
20

9
0,

29
8

0,
08

5
0,

06
3

0,
07

1
0,

01
9

<0
,0

01
0,

00
4

0,
00

4
0,

93

Р
 —

 в
ер

оя
т

но
ст

ь 
ра

зл
ич

ий
 п

ар
ам

ет
ро

в 
кр

ов
оо

бр
ащ

ен
ия

 п
ри

 р
аз

ли
чн

ы
х 

т
ип

ах
 г

ем
од

ин
ам

ик
и



‘1-2 (69) сентябрь 2013 г. / том 1 

актуальные проблемы медицины том 1

ПРАКТИЧЕСКАЯ МЕДИЦИНА 115
Та

бл
иц

а 
3.

 
П

ок
аз

ат
ел

и 
це

нт
ра

ль
но

й 
ге

м
од

ин
ам

ик
и 

па
ци

ен
то

в 
с 

ги
пе

рт
он

ич
ес

ко
й 

бо
ле

зн
ью

 в
 з

ав
ис

им
ос

ти
 о

т 
ге

м
од

ин
ам

ич
ес

ко
го

 т
ип

а

Гр
уп

пы
 п

ац
ие

нт
ов

В
оз

ра
ст

 в
 

го
да

х 
M

±σ

Ч
С

С
уд

. в
 м

ин
.

M
±σ

С
А

Д
м

м
 р

т. 
ст

.
M

±σ

Д
А

Д
м

м
 р

т. 
ст

.
M

±σ

С
р 

А
Д

м
м

 р
т. 

ст
.

M
±σ

УО м
л 

M
±σ

М
О

К
л/

м
ин

 M
±σ

С
И

л/
м

ин
.*

м
2

M
±σ

О
П

С
С

ди
н*

се
к.

/
м

л
M

±σ

КО
У

ди
н/

м
л 

M
±σ

КО
У/

О
П

С
С

M
±σ

ГБ
 n

=6
3

48
,9

±1
2,

38
74

,1
±1

3,
0 

15
7,

0±
13

,8
96

,4
±1

4,
6

12
4,

8±
10

,7
77

,9
±1

9,
4 

5,
72

±1
,5

5
2,

95
±0

,7
7

18
77

±5
32

15
60

±5
05

0,
85

±0
,2

1

Ги
пе

рк
ин

ет
ич

ес
ки

й 
n=

2
45

±4
,2

4
72

,5
±2

,1
2

14
8,

5±
6,

34
90

,5
±3

,5
3

11
2,

8±
6,

51
94

,5
±1

6,
3

6,
83

±0
,9

8
4,

08
±0

,2
1

13
29

±1
14

11
94

±2
43

0,
89

±0
,1

1

Э
ук

ин
ет

ич
ес

ки
й 

n=
39

48
,9

±1
2,

78
77

±1
3,

01
 

15
8,

6±
15

,0
7

97
,9

±1
1,

5
12

5,
9±

11
,4

83
,6

±1
6,

4
6,

36
±1

,3
8

3,
32

±0
,6

3
16

68
±4

05
14

31
±4

10
0,

88
±0

,2
2

Ги
по

ки
не

ти
че

ск
ий

  n
=2

2
49

,2
±1

8,
5

69
.0

±1
1,

9 
15

4,
6±

11
.1

93
,8

±1
0,

2
12

2,
5±

9,
53

66
,3

±1
9,

4
4,

46
±1

,0
2,

24
±0

,3
7

22
86

±5
01

18
21

±5
70

0,
8±

0,
19

р
0,

93
0,

06
4

0,
37

9
0,

29
0

0,
15

9
<0

,0
01

<0
,0

01
<0

,0
01

<0
,0

01
0,

00
7

0,
35

Р
 —

 в
ер

оя
т

но
ст

ь 
ра

зл
ич

ий
 п

ар
ам

ет
ро

в 
кр

ов
оо

бр
ащ

ен
ия

 п
ри

 р
аз

ли
чн

ы
х 

т
ип

ах
 г

ем
од

ин
ам

ик
и

Та
бл

иц
а 

4.
 

П
ок

аз
ат

ел
и 

це
нт

ра
ль

но
й 

ге
м

од
ин

ам
ик

и 
па

ци
ен

то
в 

с 
ги

по
ти

ре
оз

ом
 и

 а
рт

ер
иа

ль
но

й 
ги

пе
рт

ен
зи

ей
 в

 з
ав

ис
им

ос
ти

 о
т 

ге
м

од
ин

ам
ич

ес
ко

го
 т

ип
а

Гр
уп

пы
 п

ац
ие

нт
ов

В
оз

ра
ст

 
в 

го
да

х 
M

±σ

Ч
С

С
уд

. в
 м

ин
.

M
±σ

С
А

Д
м

м
 р

т. 
ст

.
M

±σ

Д
А

Д
м

м
 р

т. 
ст

.
M

±σ

С
р 

А
Д

м
м

 р
т. 

ст
.

M
±σ

УО м
л

M
±σ

М
О

К
л/

м
ин

. 
M

±σ

С
И

л/
м

ин
.*

м
2

M
±σ

О
П

С
С

ди
н*

се
к/

м
л

M
±σ

КО
У

ди
н/

м
л 

M
±σ

КО
У/

О
П

С
С

M
±σ

ГТ N
=8

1
59

,8
±8

,0
67

,2
±4

,9
7

16
4,

9±
10

,3
10

0,
3±

5,
1

12
9,

8±
9,

4
76

,2
±1

1,
7

5,
13

±0
,8

9
2,

81
±0

,5
7

20
69

±3
56

15
22

±2
75

0,
74

±0
,1

0

Ги
пе

рк
ин

ет
ич

ес
ки

й 
n=

2
66

±3
,7

2
62

±4
,1

1
18

7±
7,

6
10

8±
4,

8
14

3,
6±

6,
3

12
0±

15
,5

7,
44

±1
,2

9
4,

68
±0

,5
5

15
40

±1
12

11
44

±1
89

0,
74

±0
,0

9

Э
ук

ин
ет

ич
ес

ки
й 

n=
66

59
,2

±8
,0

67
,9

±4
,8

3
16

4,
8±

10
,0

10
0,

4±
4,

89
12

9,
2±

6,
4

77
,7

±8
,0

5,
28

±0
,7

9
2,

97
±0

,4
8

20
09

±3
10

14
99

±2
50

0,
75

±0
.1

1

Ги
по

ки
не

ти
че

ск
ий

  n
=1

4
62

,1
7,

6
64

,3
±4

,9
16

1,
3±

11
,1

98
,9

5,
6

13
1,

8±
17

,8
65

,4
±6

,9
4,

2±
0,

52
2,

16
±0

,1
7

23
91

±3
84

16
58

±3
45

0,
69

±0
.0

78

Р
 

0,
04

3
0,

01
6

0,
00

5
0,

06
0,

07
7

<0
,0

01
<0

,0
01

<0
,0

01
<0

,0
01

0,
02

1
0,

15
7

Р
 —

 в
ер

оя
т

но
ст

ь 
ра

зл
ич

ий
 п

ар
ам

ет
ро

в 
кр

ов
оо

бр
ащ

ен
ия

 п
ри

 р
аз

ли
чн

ы
х 

т
ип

ах
 г

ем
од

ин
ам

ик
и



‘1-2 (69) сентябрь 2013 г. / том 1 

актуальные проблемы медицины том 1

ПРАКТИЧЕСКАЯ МЕДИЦИНА116

Гиперкинетический тип в группе ГТ с АГ наблюдался у 
пациентов с более редким сердечным ритмом и высоким 
УО, что приводило к высоким значениям МОК. Известно, 
что при уменьшении ЧСС увеличивается время диастоли-
ческого наполнения левого желудочка и, в соответствии с 
законом Франка Старлинга, сила сокращения миокарда, 
что приводит к увеличению УО и САД [15]. Именно эту за-
кономерность мы наблюдаем у пациентов с гиперкинети-
ческим типом при ГТ с АГ.

Таким образом, можно предположить, что при ГТ, когда 
происходит снижение ЧСС, гемодинамические типы будут 
определяться взаимоотношением ЧСС и УО. Если УО при 
снижении ЧСС увеличивается за счет удлинения диасто-
лы, то будет формироваться гиперкинетический тип кро-
вообращения, если УО не изменится или существенно не 
уменьшится — эукинетический, при уменьшении УО — ги-
покинетический.

Анализ показателей кровообращения у пациентов I, II, 
III групп в зависимости от гемодинамического типа выявил 
следующие общие закономерности (таблицы 2, 3 и 4):

— между пациентами с различными гемодинамически-
ми типами не было достоверных отличий по возрасту, по-
казателям АД, ЧСС;

— статистически достоверно отличались показатели 
сердечного выброса — МОК, СИ;

— статистически достоверно отличались показатели 
жесткости артериальной системы и периферического со-
противления — КОУ, ОПСС: при гиперкинетическом типе 
они были наименьшими, при гипокинетическом наиболь-
шими;

— соотношение КОУ/ОПСС достоверно не отличалось 
при всех типах гемодинамики у всех обследуемых групп, 

но в отличие от здоровых лиц, у больных и ГБ и ГТ на-
блюдалась статистически недостоверное снижение этого 
показателя, что говорит об увеличении вклада ОПСС при 
формировании АГ у пациентов с ГТ.

Выводы
1. У пациентов с ГБ и ГТ с АГ в сравнении со здоровыми 

лицами наблюдается достоверное увеличение показате-
лей жесткости артериальной системы и ОПСС.

2. У пациентов ГТ с АГ средние значения показателей 
АД (САД, ДАД, срАД) и ОПСС было достоверное выше, 
чем у больных гипертонической болезнью.

3. Показатели сердечного выброса (УО, СИ) и жесткости 
артериальной системы (КОУ) между группами больных ГБ 
и ГТ с АГ достоверно не отличались.

4. Распределение пациентов по гемодинамическим ти-
пам статистически достоверно отличалось между больны-
ми ГБ и ГТ с АГ. В группе ГТ с АГ преобладали пациенты 
с эукинетическим типом (80,2%), гипокинетический соста-
вил 17,3%, гиперкинетический — 2,5%. При ГБ распреде-
ление по типам было более равномерное: эукинетический 
— 61,9%, гипокинетический — 34,5%, гиперкинетический 
— 3,2%.

5. Во всех обследуемых группах при разных гемодина-
мических типах не наблюдалось достоверных отличий по-
казателей АД, выявлены статистически значимые отличия 
показателей центральной гемодинамики (МОК, СИ, КОУ 
и ОПСС). При снижении МОК и СИ происходит увеличе-
ние как периферического сосудистого сопротивления, так 
жесткости артериальной системы во всех обследуемых 
группах.
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