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Введение
Основной критерий диагностики артериальной 

гипертонии (АГ) — измерение и оценка уровня артери-
ального давления (АД) в условиях покоя [1–2]. Однако 
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Резюме
Цель. Оценить функциональное состояние пациентов-мужчин с артериальной гипертонией различной давности 

ее выявления, используя нагрузочный тест на велоэргометре. Материалы и методы. Обследовано 86 мужчин с 
артериальной гипертонией 1 степени различной длительности анамнеза заболевания: 60 мужчин с длительностью 
заболевания 1,5 ± 0,2 года и 26 мужчин с длительностью заболевания 8,0 ± 1,6 года, а также 25 практически здо-
ровых мужчин. Всем проведена стандартизованная нагрузочная проба на велоэргометре по ступенчато возраста-
ющей методике до достижения субмаксимальной частоты сердечных сокращений или критериев, лимитирующих 
продолжение нагрузки. Результаты. У пациентов с длительными сроками течения артериальной гипертонии, по 
сравнению с пациентами с коротким анамнезом, имеют место снижение толерантности к физической нагрузке, более 
значимое повышение систолического артериального давления при нагрузках малой, средней и высокой мощности, 
а также большее потребление миокардом кислорода и больший его прирост по сравнению с состоянием покоя при 
нагрузках средней мощности; чаще повышение систолического артериального давления достигает предельных 
значений, являющихся основанием для прекращения нагрузки.
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Abstract
Objective. to estimate functional condition of men with arterial hypertension of various disease duration using 

veloergometry. Desing and methods. 86 men with arterial hypertension of 1 degree of various duration were examined: 
60 men with the disease duration 1,5 ± 0,2 year and 26 men with the disease duration 8,0 ± 1,6 year, and 25 apparently 
healthy men were included. The standardized veloergometry was performed in all subjects using step-by-step increasing 
technique till either submaximal heart rate or limiting criteria were achieved. Results. Patients with long duration of arterial 
hypertension show reduced physical exertion tolerance, greater increase of systolic arterial pressure at small, average and high 
exertion power as compared to patients with short anamnesis of hypertension. They also have greater oxygen consumption 
by myocardium and its greater increment at average exertion power if compared to the rest level. The veloergometry test 
was discontinued due to the top level of systolic blood pressure, which occurred more often in this group.

Key words: arterial hypertension, veloergometry, double product.

уровень АД в покое не позволяет предусмотреть характер 
его изменения в условиях активной жизнедеятельности, 
что становится актуальным в последнее время при вы-
делении «гипертонии белого халата», «маскированной 
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гипертонии» и гипертонии на рабочем месте [3–4]. Учи-
тывая распространенность этих состояний, уровень АД, 
основанный только на офисном измерении, может быть 
оценен неправильно у 20 % пациентов [5], что также 
оказывается важным при оценке эффективности лечения 
[6]. В Европейских рекомендациях (2007) отмечена по-
тенциальная значимость и вклад чрезмерного повышения 
АД при физической нагрузке в сердечно-сосудистый 
риск, особенно при небольшом повышении АД, когда 
решение о терапевтическом вмешательстве вызывает 
трудности [7]. В то же время не изучен потенциальный 
вклад длительности наличия факторов риска в суммар-
ный сердечно-сосудистый риск, в том числе давности 
повышения АД, хотя при сборе анамнеза обязательно 
выясняется именно длительность АГ [1–2]. 

В большинстве работ, посвященных нагрузочному 
тестированию при АГ, оценивались изменения АД при 
определенных градациях нагрузки [8–10], но не прово-
дилась оценка функционального состояния пациентов с 
позиций давности наличия АГ. 

 Миокард может эффективно работать только в 
условиях адекватного энергетического обеспечения 
[11]. Величина потребляемого миокардом кислорода 
при возрастающих нагрузках, выраженная в величинах 
двойного произведения (ДП), — внутренняя работа серд-
ца — является точно воспроизводимым количественным 
показателем [12–14]. Энергозатраты организма в целом 
(метаболическая стоимость работы) — кратность коли-
чества кислорода, используемого на высоте нагрузки, 
к его количеству, используемому в состоянии покоя; 
энергозатраты организма измеряются в метаболических 
единицах. Метаболическая стоимость работы определя-
ется ее мощностью, а также полом и весом пациента [15]. 
Оценка изменений гемодинамики с точки зрения мета-
болических потребностей организма дополняет оценку 
функционального состояния пациента [14]. 

Цель: изучить различие толерантности к физической 
нагрузке, факторы, ее лимитирующие, и показатели эрго-
метрии у мужчин с АГ 1 степени различной длительности 
ее выявления. 

Материалы и методы
Обследовано 86 мужчин в возрасте от 18 до 59 лет. 

У всех пациентов установлен диагноз АГ 1 степени по 
критериям ВНОК (2004).

Первую группу составили 60 мужчин в возрасте от 
18 до 59 лет, средний возраст 33,2 ± 1,6 года, средней 
массой тела 78,2 ± 2,0 кг, не получавшие гипотензивной 
терапии. Анамнез выявления повышенного АД составил 
в среднем 1,5 ± 0,2 года. Вторую группу составили 26 
мужчин с длительным анамнезом АГ в возрасте от 28 до 
59 лет (средний возраст 47,4 ± 2,0 года), сопоставимого 
веса (81,2 ± 3,0 кг), не получавших до проведения иссле-
дования регулярной антигипертензивной терапии. У лиц 
второй группы длительность выявления АГ колебалась от 
4 до 20 лет, составив в среднем 8,0 ± 1,6 года. Контроль-
ную группу составили 25 практически здоровых мужчин 
сопоставимого веса (средний вес 73,4 ± 2,0 кг), в возрасте 
29,5 ± 2,0 года и с нормальным уровнем АД. 

Для оценки функционального состояния пациентов 
проведена проба с дозированной физической нагрузкой 
на велоэргометре «Ритм». Нагрузка проводилась по не-
прерывно возрастающей ступенчатой методике, начиная 
с 50 Вт, с увеличением нагрузки на 25 Вт каждые 3 ми-
нуты. Величины систолического (САД), диастолического 
АД (ДАД) и частоты сердечных сокращений (ЧСС) по 
данным электрокардиографического исследования (ЭКГ) 
регистрировались в исходном состоянии, на третьей 
минуте выполнения каждой ступени нагрузки, а также 
1-й, 4-й, 7-й минутах восстановительного периода. 
Критерием прекращения пробы являлось достижение 
субмаксимальной ЧСС или появление признаков, сви-
детельствующих о достижении предела толерантности: 
чрезмерного повышения АД, одышки, усталости [13]. 
При выявлении признаков коронарной недостаточности 
пациенты исключались из исследования.

В исходном состоянии, на третьей минуте выполнения 
каждой ступени нагрузки, на 1-й, 4-й, 7-й минутах отдыха 
рассчитывалось ДП по формуле: ДП = (ЧСС × САД)/100. 
В конце каждой ступени нагрузки рассчитывались при-
рост двойного произведения (ПДП) как разница между ДП 
на ступени нагрузки и в покое, индекс нагрузки давлением 
(ИНД) как отношение прироста САД к приросту ДП на 
данной ступени нагрузки по сравнению с предыдущей, 
сердечный нагрузочный индекс (СНИ) как отношение ДП 
к мощности нагрузки в ваттах. Статистическая обработка 
полученных данных проведена с использованием програм-
мы Microsoft Exсel XP. Достоверность различий оценивали 
по t критерию Стьюдента. Значения представлены как M ± 
m, где M — среднее, а m — ошибка средней.

Результаты и их обсуждение
Все пациенты контрольной группы достигли субмак-

симальной ЧСС, при этом у двоих имело место повышение 
САД до 220 и 230 мм рт. ст. на высоте нагрузки (при на-
грузке в 150 Вт и 175 Вт соответственно), ДАД имело чет-
кую тенденцию к снижению, время нагрузки колебалось 
от 12 до 18 минут, толерантность к нагрузке составила в 
среднем 141,0 ± 15,4 Вт. После окончания нагрузки имело 
место снижение как САД, так и ДАД: САД в среднем на 
7,5 ± 1,4 мм рт. ст., ДАД — на 3,5 ± 1,2 мм рт. ст. 

У мужчин с АГ первой группы толерантность к нагрузке 
оказалась: у 9 (15 %) — 75 Вт, у 17 (28,3 %) — 100 Вт, у 24 
(40 %) — 125 Вт, и у 10 (16,7 %) — 150 Вт. Время нагрузки 
6–15 минут, в среднем 10,3 ± 1,5 мин. Таким образом, 56,7 % 
пациентов первой группы имеют высокую толерантность 
к физической нагрузке, критериями ее прекращения у 5 
явились усталость и одышка, у остальных — достижение 
субмаксимальной ЧСС. Чрезмерное повышение САД (более 
220 мм рт. ст.) имело место у двух пациентов и сочеталось 
с достижением субмаксимальной ЧСС.

Из пациентов второй группы толерантность к нагруз-
ке оказалась равной у одного 150 Вт, у 4 (15,4 %) — 75 Вт, 
у 7 (26,9 %) — 125 Вт, у остальных 14 (53,8 %) — 100 Вт; 
время нагрузки в среднем составило 9,6 ± 1,7 мин. Во 
второй группе у большинства пациентов нагрузка была 
прекращена в связи с достижением субмаксимальной 
ЧСС, что у 4 (15,4 %) пациентов сочеталось с чрезмер-
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ным повышением АД. У одного пациента причиной 
прекращения нагрузки явилась выраженная усталость. 

 Средняя толерантность к нагрузке у мужчин первой 
группы составила 116,3 ± 3,1 Вт, у мужчин второй груп-
пы — 102,3 ± 4,2 Вт (р < 0,05), в контроле — 139,0 ± 3,8 Вт 
(р < 0,001). Толерантность к нагрузке у пациентов первой 
группы составляет 78 %, а у лиц второй группы — 72 % 
от толерантности к нагрузке здоровых лиц, при этом 
чрезмерное повышение АД на высоте субмаксимальной 
нагрузки имеет место только у 3,3 % пациентов первой 
группы и у 15,3 % пациентов второй группы.

 Известно, что сама физическая нагрузка у здоровых 
лиц и пациентов с АГ способна оказать гипотензивный 
эффект [16–17], что и имело место в контрольной группе: 
у 68 % из них САД на 7-й минуте отдыха было ниже ис-
ходного, у 60 % ДАД также было ниже исходного. Анализ 
влияния физической нагрузки на уровень АД показывает 
снижение САД и ДАД после ее выполнения в обеих 
группах пациентов с АГ: в первой группе снижение САД 
имело место у 31 (52 %), ДАД — у 23 (38 %), во второй 
группе снижение САД отмечалось у 14 (54 %), ДАД — у 
10 (39 %) пациентов. Различия средних величин между 
группами и контролем и между собой не носили досто-

верного характера. Однако при этом у пациентов первой 
группы повышение САД на 7-й минуте отдыха имело 
место у 5 (8,3 %), у 5 пациентов имело место повышение 
ДАД выше исходного. У троих пациентов (11,5 %) второй 
группы значения САД на 7-й минуте после окончания 
нагрузки оказались выше, чем до ее начала. 

У пациентов второй группы, в отличие от пациентов 
первой группы, имели место большие значения САД при 
нагрузке 50 Вт (183 ± 4 и 172 ± 2 мм рт. ст. соответствен-
но, р < 0,05), 75 Вт (204 ± 4 и 184 ± 2 мм рт. ст., р < 0,001), 
100 Вт (222 ± 8 и 191 ± 2 мм рт. ст., р < 0,001), и 125 Вт 
(222 ± 3 и 199 ± 3 мм рт. ст., р < 0,001), а также большие 
значения ДАД при нагрузке в 75 Вт (92 ± 2 и 85 ± 2 мм рт. 
ст. соответственно, р < 0,05) и 100 Вт (94 ± 3 и 82 ± 2 мм 
рт. ст., р < 0,01). На всех ступенях нагрузки значения САД 
и ДАД существенно отличались от значений САД и ДАД 
контрольной группы (р < 0,001) (табл. 1).

Один из ведущих механизмов патогенеза АГ — это 
увеличение периферического сосудистого сопротивления. 
Известно, что у здоровых лиц общее сосудистое сопротив-
ление в ходе нагрузки снижается в результате периферичес-
кой вазодилятации [16]. Поэтому чрезмерное повышение 
САД и ДАД, а также отсутствие снижения ДАД при 

Таблица 1
ДИНАМИКА ОСНОВНЫХ ГЕМОДИНАМИЧЕСКИХ ПОКАЗАТЕЛЕЙ ПРИ СТАНДАРТИЗОВАННОЙ ФИЗИЧЕСКОЙ НАГРУЗКЕ 

У ПАЦИЕНТОВ С АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИЕЙ И У ЗДОРОВЫХ ЛИЦ

1 группа Контроль  р1 2 группа  р2  р3

П
ок

ой ЧСС, уд./мин.  82 ± 2  78 ± 2 > 0,05 84 ± 2 > 0,05 > 0,05
САД, мм рт. ст.  138 ± 1  123 ± 1 < 0,001* 147 ± 3 < 0,001* < 0,001*
ДАД, мм рт. ст.  87 ± 1  79 ± 1 < 0,001* 91 ± 2 < 0,001* > 0,05

 5
0 

В
т ЧСС, уд./мин.  115 ± 2  104 ± 2 < 0,001* 112 ± 3 < 0,001* > 0,05

САД, мм рт. ст.  172 ± 2  137 ± 1 < 0,001* 183 ± 4 < 0,001* < 0,05*
ДАД, мм рт. ст.  86 ± 2  74 ± 2 < 0,001* 91 ± 2 < 0,001* > 0,05

 7
5 

В
т ЧСС, уд./мин.  130 ± 2  115 ± 2 < 0,001* 129 ± 3 < 0,001* > 0,05

САД, мм рт. ст.  184 ± 2  151 ± 2 < 0,001* 204 ± 4 < 0,001* < 0,001*
ДАД, мм рт. ст.  85 ± 2  73 ± 2 < 0,001* 92 ± 2 < 0,001* < 0,05*

1 
10

0 
В

т ЧСС, уд./мин.  142 ± 2  131 ± 3 < 0,01* 141 ± 3 < 0,05* > 0,05
САД, мм рт. ст.  191 ± 2  163 ± 3 < 0,001* 222 ± 8 < 0,001* < 0,001*
ДАД, мм рт. ст.  82 ± 2  69 ± 3 < 0,001* 94 ± 3 < 0,001* < 0,01*

12
5 

В
т ЧСС, уд./мин. 149 ± 2 146 ± 3 > 0,05 149 ± 4 > 0,05 > 0,05

САД, мм рт. ст. 199 ± 3 174 ± 4 < 0,001* 222 ± 3 < 0,001* < 0,001*
ДАД, мм рт. ст. 79 ± 3 63 ± 4 < 0,001* 86 ± 6 < 0,001* > 0,05

1′
от

ды
ха ЧСС, уд./мин.  118 ± 2  118 ± 3 > 0,05 115 ± 3 > 0,05 > 0,05

САД, мм рт. ст.  160 ± 3  141 ± 3 < 0,001* 139 ± 3 < 0,001* < 0,01*
ДАД, мм рт. ст.  80 ± 2  70 ± 2 < 0,01* 85 ± 3 < 0,001* > 0,05

 4
′о

тд
ы

ха ЧСС, уд./мин.  103 ± 2  105 ± 2 > 0,05 104 ± 3 > 0,05 > 0,05
САД, мм рт. ст.  139 ± 2  124 ± 3 < 0,001* 149 ± 4 > 0,05 > 0,05
ДАД, мм рт. ст.  83 ± 1  74 ± 2 < 0,001* 90 ± 2 < 0,01* < 0,01*

 7
′о

тд
ы

ха ЧСС, уд./мин.  99 ± 2  99 ± 2 > 0,05 97 ± 3 < 0,01* > 0,05
САД, мм рт. ст.  132 ± 2  116 ± 1 < 0,001* 138 ± 4 > 0,05 > 0,05
ДАД, мм рт. ст.  84 ± 1  75 ± 1 < 0,001* 88 ± 2 < 0,001* > 0,05

Примечания: ЧСС — частота сердечных сокращений; САД — систолическое артериальное давление; ДАД — диастолическое артериальное 
давление; р1 — уровень значимости различий между 1 группой и контролем; р2 — уровень значимости различий между 2 группой и контролем; 
р3 — уровень значимости различий между 1 и 2 группами.
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нагрузке или повышение АД после ее окончания является 
отражением нарушения механизмов регуляции АД. 

Работа сердца, направленная на преодоление перифе-
рического сопротивления, количественной характеристикой 
которой является ДП, у пациентов с АГ обеих групп выше 
уже в покое по сравнению с контролем, она также выше при 
выполнении нагрузки в 50 Вт. Но уже при этой мощности 
нагрузки работа сердца у пациентов с АГ первой группы 
составила в среднем 179,5 % от внутренней работы сердца 
в покое, у здоровых лиц — в среднем 150,0 %. У пациентов 
второй группы значения ДП составили в среднем 168,6 % от 
уровня покоя, что также существенно выше, чем в контроле. 
Отсутствие достоверных различий ДП у пациентов с разной 
давностью АГ при выполнении работы низкой мощности 
(50 Вт) можно объяснить имеющей место адаптацией и 
перенастройкой барорецепторов [18], что позволяет более 
экономно функционировать на новом уровне регуляции АД. 
Но при выполнении нагрузки большей мощности — 75, 
100, 125 Вт — имеют место достоверные отличия ДП у 
пациентов с различной давностью заболевания (табл. 2). 
Данные уровни нагрузки являются для пациентов менее 
обыденными, расстройства регуляции носят здесь более 
выраженный характер. 

Анализируя структуру ДП и его увеличения, выяв-
лено, что при выполнении нагрузки малой мощности 
(50 Вт), вклад повышения САД в прирост внутренней 
работы сердца у пациентов с АГ значительно выше, чем у 

практически здоровых лиц вне зависимости от давности 
выявления повышенного АД, что находит отражение в 
увеличении значений ИНД. Однако при выполнении 
нагрузки средней мощности (100 Вт) ИНД в первой 
группе составляет 0,34 ± 0,01 мм рт. ст./усл. ед. и не от-
личается от ИНД в контрольной группе (0,34 ± 0,02 мм 
рт. ст./усл. ед.), а во второй группе превышает эти значе-
ния — 0,39 ± 0,02 мм рт.ст/усл. ед. (р < 0,05), что позво-
ляет предполагать большую выраженность нарушений 
регуляторных механизмов у пациентов второй группы. 

Определение ПДП позволяет выявить четкую разни-
цу в потреблении миокардом кислорода при физической 
нагрузке у пациентов с разной давностью выявления 
повышения АД и у здоровых лиц. ПДП при выполнении 
нагрузки в 50 Вт составил у пациентов первой группы 
89,1 ± 4,4 усл. ед., при длительном анамнезе АГ — 
83,4 ± 5,7 усл. ед. (р > 0,05), в контроле — 46,7 ± 2,7 
усл. ед. (р < 0,001) для обеих групп с АГ. При дальней-
шем увеличении нагрузки внутренняя работа сердца 
возрастает в обеих группах с АГ, но достоверно больше 
в группе с длительным анамнезом АГ. Достоверные 
различия (р < 0,001) сохраняются до ступени 125 Вт, 
нивелируясь на этом этапе, при этом ПДП пациентов 
второй группы снижается, возможно, за счет достижения 
предела инотропного резерва.

Косвенно вышеприведенный тезис подтверждает ди-
намика СНИ, отражающего величину внутренней работы 

Таблица 2
ДИНАМИКА ОСНОВНЫХ ЭРГОМЕТРИЧЕСКИХ ПОКАЗАТЕЛЕЙ ПРИ СТАНДАРТИЗОВАННОЙ ФИЗИЧЕСКОЙ НАГРУЗКЕ 

У ПАЦИЕНТОВ С АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИЕЙ И У ЗДОРОВЫХ ЛИЦ

Нагрузка Показатель Первая 
группа Контроль  р1 Вторая 

группа  р2  р3

покой ДП, усл. ед. 112,4 ± 2,6  96,3 ± 2,9 < 0,001* 123,6 ± 4,6 < 0,001* < 0,001*

50 Вт

ДП, усл. ед. 199,7 ± 5,2  142,9 ± 3,4 < 0,001* 207,0 ± 8,2 < 0,001* > 0,05
ПДП, усл. ед.  89,1 ± 4,4  46,7 ± 2,7 < 0,001* 83,4 ± 5,7 < 0,001* > 0,05
СНИ, ед/Вт 3,99 ± 0,10 2,86 ± 0,06 < 0,001* 4,14 ± 0,20 < 0,001* > 0,05

ИНД, мм рт. ст./усл.ед 0,40 ± 0,01 0,29 ± 0,03 < 0,01* 0,44 ± 0,04 < 0,001* > 0,05

75 Вт

 ДП, усл. ед. 240,0 ± 6,7  172,6 ± 4,3 < 0,001* 264,6 ± 9,1 < 0,001* < 0,05*
ПДП–75, усл. ед. 127,5 ± 5,5 76,3 ± 4,2 < 0,001* 142,2 ± 6,8 < 0,001* > 0,05

СНИ, ед/Вт 3,20 ± 0,14 2,32 ± 0,06 < 0,001* 3,53 ± 0,12 < 0,001* > 0,05
ИНД, мм рт. ст./усл.ед. 0,37 ± 0,01  0,36 ± 0,02 > 0,05 0,40 ± 0,02 > 0,05 > 0,05

100 Вт

ДП, усл. ед. 271,4 ± 6,1  214,8 ± 4,1 < 0,001* 314,2 ± 14,6 < 0,001* < 0,01*
ПДП–100, усл. ед. 161,2 ± 2,3 118,5 ± 6,4 < 0,001* 195,9 ± 12,7 < 0,001* < 0,001*

СНИ, ед/Вт 2,71 ± 0,06 2,15 ± 0,07 < 0,001* 3,14 ± 0,15 < 0,001* < 0,01*
ИНД, мм рт. ст./усл.ед. 0,34 ± 0,01 0,34 ± 0,02 > 0,05 0,39 ± 0,02 < 0,05* < 0,05*

125 Вт

ДП, усл. ед. 297,1 ± 4,6 297,1 ± 4,6 < 0,001* 330,5 ± 9,4 < 0,001* < 0,001*
ПДП–125, усл. ед. 180,9 ± 9,5 159,0 ± 8,5 > 0,05 174,5 ± 15,5 > 0,05 > 0,05

СНИ, ед/Вт 2,38 ± 0,05 2,04 ± 0,06 < 0,001* 2,64 ± 0,08 < 0,001* < 0,01*
ИНД, мм рт. ст./усл.ед. 0,36 ± 0,03  0,32 ± 0,02 > 0,05 0,32 ± 0,02 > 0,05 > 0,05

1-я мин. 
отдыха ДП, усл. ед. 188,9 ± 4,9  166,1 ± 4,8 < 0,01* 196,9 ± 8,4 < 0,001* > 0,05

4-я мин. 
отдыха ДП, усл. ед. 143,6 ± 3,8  129,9 ± 2,7 < 0,01* 152,8 ± 5,3 < 0,001* > 0,05

7-я мин. 
отдыха ДП, усл. ед. 130,4 ± 3,3  110,6 ± 2,4 < 0,001*  130,4 ± 4,1 < 0,001* > 0,05

Примечания: р1 — уровень значимости различий между 1 группой и контролем; р2 — уровень значимости различий между 2 группой и 
контролем; р3 — уровень значимости различий между 1 и 2 группами; ДП — двойное произведение; ПДП — прирост двойного произведения; 
ИНД — индекс нагрузки давлением (мм рт. ст./усл. ед.); СНИ — сердечный нагрузочный индекс (ед/Вт).
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сердца, выполненной на единицу мощности нагрузки. 
Энергозатраты миокарда значительно выше на единицу 
выполняемой работы на каждой ступени нагрузки у 
пациентов с АГ, при этом при нагрузке в 100–125 Вт 
имеют место достоверные различия у лиц с коротким и 
с длительным анамнезом АГ. 

АГ является заболеванием, способным к прогресси-
рованию с углублением поражения органов-мишеней. 
Физические нагрузки в обыденной жизни обычно не пре-
вышают мощности в 100 Вт [19], однако, характер реакции 
гемодинамики при физической и эмоциональной нагрузках 
во многом сходен [20]. Существует мнение [21–22], что 
повторяющиеся эпизоды повышения АД могут способство-
вать структурному ремоделированию сосудистой стенки и, 
таким образом, стабилизации повышенного АД. Сущность 
гипертонической болезни не только в определенном уровне 
АД, а в нарушении его регуляции, в несоответствии мета-
болическим потребностям организма, которое на опреде-
ленном этапе развития болезни дополняется структурными 
изменениями миокарда, сосудистой стенки и поражением 
других органов-мишеней, что также вносит свой вклад в 
нарушение регуляторных механизмов [23–24]. Уровень АД 
в покое представляется наиболее важным, но не единствен-
ным показателем нарушения регуляторных механизмов. 
Информация об изменении АД при стандартизованных 
нагрузках дополняет представление о происходящих 
при физических и эмоциональных нагрузках изменениях 
так же, как суточное мониторирование АД дает важную 
информацию об изменении АД ночью [25]. Дополнение 
данных об уровне АД в покое динамикой его изменений 
при стандартизованной нагрузке представляется важным 
с точки зрения оценки функционального состояния паци-
ентов с АГ покоя. 

Выводы
1. У пациентов с АГ 1 степени при увеличении дли-

тельности анамнеза заболевания имеет место снижение 
толерантности к нагрузке, составляя в среднем 78 % 
при средней длительности выявления АГ 1,5 ± 0,2 года 
и 72 % при средней длительности АГ 8,0 ± 1,6 года от 
толерантности здоровых лиц; при длительном анамнезе 
АГ в 15,4 % случаев имеет место повышение АД до 
пороговых значений, являющихся основанием для пре-
кращения нагрузки. 

2. У пациентов с анамнезом АГ в среднем 8,0 ± 1,6 года 
имеют место более значимое повышение САД при на-
грузках малой, средней и высокой мощности, а также 
более высокие значения ДП, чем при АГ с анамнезом ее 
выявления 1,5 ± 0,2 года, что косвенно отражает более 
высокие значения потребление миокардом кислорода и 
больший его прирост по сравнению с состоянием покоя 
при нагрузках средней мощности.

3. В восстановительном периоде после выполнения 
дозированной физической нагрузки у 68 % здоровых лиц 
имеет место снижение САД и у 60 % — снижение ДАД. 
У пациентов с АГ первой степени снижение САД и ДАД 
имеет место в меньшем проценте случаев: САД — у 
половины пациентов, ДАД — у трети вне зависимости 
от давности выявления АГ.
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