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Артериальная гипертензия (АГ) продолжает быть
значимой проблемой в мире. Распространенность АГ
в Российской Федерации составляет около 40%, а
контроль над ней остается недостаточным, эффектив-
ную терапию получают не все пациенты, что связано с
нерациональным выбором лекарственных средств,
ошибками в режиме их применения и подборе их прио-

ритетных комбинаций [1]. Резистентной артериальной
гипертензией (РАГ) следует считать артериальное дав-
ление (АД), которое остается выше целевого уровня, не-
смотря на одновременное использование 3 антиги-
пертензивных препаратов в оптимальных дозах, одним
из которых является диуретик [2,3]. Несмотря на со-
гласованное заявление американской ассоциации
сердца (ААС), подчеркивающее важность РАГ, забо-
леваемость и прогноз этого состояния в значительной
степени неизвестны [4]. На сегодняшний день распро-
страненность РАГ по данным разных авторов из разных
стран составляет от 5 до 20%. В основном это пациен-
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Цель. Изучить морфометрические изменения левого желудочка (ЛЖ) и особенности периферической гемодинамики у пациентов с резистентной артериальной 
гипертензией (АГ).
Материал и методы. В исследование включено 126 пациентов с трудноконтролируемой АГ 2-3 степени, которых врачи-терапевты отнесли к группе резистентной АГ.
В первую группу включены 43 пациента с АГ, резистентной к тройной полнодозовой антигипертензивной терапии. Вторую группу составили 83 пациента с АГ, контро-
лируемой на фоне комбинированной терапии. Всем больным проводили эхокардиографию. Методом объемной компрессионной осциллометрии проводили иссле-
дование параметров гемодинамики. Также анализировали индекс жесткости SI (stiffness index, м/с) и индекс отражения RI (reflection index, %) пульсовой волны.
Результаты. В группе 1 выявлено увеличение линейных и объемных размеров ЛЖ, развитие выраженной гипертрофии миокарда ЛЖ (ГЛЖ). Индекс массы миокар-
да ЛЖ (ИММЛЖ) в группе 1 достигал 134,0±6,5г/м², а во второй группе – 98,4±3,3 г/м² (p<0,001). В группе 1 ИММЛЖ у мужчин составил 150,02±10,7 г/м², а в
группе 2 – 99,2±4,5 г/м² (p<0,001). ИММЛЖ у женщин 1 группы составил 126±7,8 г/м² против 102,5±3,4 г/м² в группе 2 (p<0,05). В 1 группе относительная тол-
щина стенок ЛЖ достигала 0,60, а во 2 группе – 0,50 (p<0,05). Выявлено снижение податливости артерий до 0,84±0,06 в 1 группе против 1±0,05 во 2 группе (р<0,05),
увеличение скорости пульсовой волны (820,14±16 см/сек против 741,11±19 см/сек, соответственно; р<0,05), увеличение удельного периферического сопротив-
ления сосудов у пациентов 1 группы.
Заключение. У большинства пациентов с резистентной АГ формируется концентрическая гипертрофия и концентрическое ремоделирование миокарда ЛЖ, значи-
тельно раньше происходит перестройка микроциркуляторного русла. Это сопровождается их ремоделированием и возможной рарефикацией. Увеличение сосудистой
жесткости более выражено у пациентов с резистентной АГ. Это подтверждалось снижением податливости артерий, увеличением внешнего диаметра артерии, что при-
водило к росту скорости пульсовой волны.
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Aim. To study morphometric changes of the left ventricle (LV) and characteristics of peripheral hemodynamics in patients with drug resistant hypertension (HT).
Material and methods. In total, 120 patients with unmanageable HT of 2-3 degrees, that considered by physicians as drug resistant HT, were included into the study. Patients
with HT resistant to full-dose triple antihypertensive therapy (n=43) were included into Group 1. Patients with HT controlled by combination therapy (n=83) were included into
Group 2. All the patients underwent echocardiography, volumetric compression oscillometry (to study hemodynamic parameters). Stiffness index (SI, m/s) and reflection index
(RI,%) of the pulse wave were also analyzed. 
Results. The increase in linear and volumetric LV sizes, severe LV hypertrophy were found in Group 1. LV mass index (LVMI) in patients in Group 1 was 134.0±6,5g/m² vs 98.4±3.3
g/m² in Group 2 (p<0.001). LVMI in men in Group 1 was 150.02±10.7 g/m² vs 99.2±4.5 g/m² in Group 2 (p<0.001). LVMI in women in Group 1 was 126±7.8 g/m vs 102.5±3.4
g/m² in Group 2 (p<0.05). The relative left ventricular wall thickness in Group 1 was 0.60, vs 0.50 in Group 2 (p<0.05). In patients of group 1 compared with group 2 there
were also found a reduction in arterial compliance (0.84±0.06 vs 1.0±005, respectively; p<0.05), increased pulse wave velocity (820.14±16 vs 741.11±19 cm/sec, respec-
tively; p<0.05), and increase in specific peripheral vascular resistance.
Conclusion. Most of patients with drug resistant HT have concentric LV hypertrophy and concentric LV remodeling. The microvasculature remodeling takes place much earlier and
is accompanied by possible rarefaction. Increased vascular stiffness is more pronounced in patients with drug resistant HT. It was confirmed by decrease in arterial compliance,
and increase in outer diameter of the artery, that led to increase in pulse wave velocity.
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ты с хроническими заболеваниями почек, ожирением,
сахарным диабетом, гипертрофией миокарда левого же-
лудочка, изолированной систолической гипертензией
[5,6]. АГ создает много поводов для особого внимания
вследствие развития тяжелых осложнений на фоне ре-
моделирования сердца, таких как инсульты, инфаркт
миокарда, поражения почек. Большое внимание при-
влекает проблема ремоделирования сердечно-сосу-
дистой системы при АГ. Это связано с тем, что струк-
турные и функциональные изменения в сердце при ге-
модинамических перегрузках являются не столько
компенсаторными изменениями, сколько самостоя-
тельной причиной дальнейшего прогрессирования за-
болевания и независимым неблагоприятным прогно-
стическим фактором [7].

АГ вызывает различные изменения в миокарде,
коронарных сосудах и проводящей системе сердца. К
одним из таких изменений относится гипертрофия
миокарда левого желудочка (ГЛЖ). ГЛЖ является не-
благоприятным признаком и фактором риска внезап-
ной смерти [8].

Микроциркуляторное русло (МЦР) – мельчайшая
структурно-функциональная единица системы кро-
вообращения, где происходит взаимодействие меж-
ду током крови и работой интерстициальной ткани,
обеспечивающее осуществление клеточного метабо-
лизма. Ремоделирование МЦР при АГ проявляется ги-
пертрофией сосудистой стенки артериол, уменьшением
просвета сосуда, его облитерацией, что приводит к
уменьшению количества функционирующих капил-
ляров – рарефикации [9]. Экспериментальные данные
позволяют сформулировать предположение о том,
что диффузная системная рарефикация микрососу-
дистого русла может быть первичной при АГ [10]. В по-
следние годы активно изучаются роль поражения
аорты, артериальной ригидности, центрального АД для
сердечно-сосудистых исходов [11,12]. Скорость рас-
пространения пульсовой волны (СПВ) между сонной
и бедренной артериями считается золотым стандартом
оценки ригидности аорты. СПВ является более силь-
ным предиктором сердечно-сосудистых осложнений,
чем курение, уровень глюкозы, общий холестерин и
другие маркеры. Чем выше артериальная жесткость, тем
выше смертность [13]. Повышенная жесткость сосу-
дистой стенки играет важную роль в развитии, про-
грессировании АГ, развитии ее основных осложнений
и сердечно-сосудистой смертности. Среди факторов,
повышающих жесткость сосудистой стенки, главными
являются возраст, уровень АД, гиперхолестеринемия,
курение, нарушения углеводного обмена, особенно са-
харный диабет (СД). Существуют разные показатели,
оценивающие состояние сосудистой стенки, которые
становятся маркерами повышенного риска развития
осложнений и критериями оценки эффективности

лечения различными препаратами, в том числе – ан-
тигипертензивными [14].

Цель: изучить морфометрические изменения левого
желудочка и особенности периферической гемодина-
мики у пациентов с резистентной артериальной ги-
пертензией

Материал и методы 
При анализе 1000 амбулаторных карт пяти поли-

клинических учреждений г. Москвы была выявлена груп-
па больных с АГ (n=126) 2-3 степени (по классифи-
кации ВНОК, 2010), отнесенных врачами-терапевта-
ми к группе РАГ. Предшествующая терапия, как мы от-
мечали в ранее опубликованной работе, была не-
адекватной, с использованием низких доз [15]. Сред-
нее значение «офисного» АД у пациентов с АГ составило
157±1,1 мм рт. ст. и 94±0,7 мм рт. ст. После коррек-
ции терапии через 8-12 нед больные были разделены
на две группы: основную группу (1 группа) составили
43 пациента с АГ 2-3 степени, резистентной к тройной
полнодозовой антигипертензивной терапии. Средние
значения «офисного» АД на этом этапе в группе РАГ со-
ставили 149,3±2,02 мм рт. ст. и 95,2±1,72 мм рт. ст.
Вторую группу составили 83 пациента с контролируе-
мой АГ (2-3 степени), получавших комбинированную
терапию из 2-3 препаратов в полной дозе. Среди по-
следних 81% пациентов достигли уровня АД<140/90
мм рт. ст. через 8 нед терапии, остальные 19% достиг-
ли данного значения АД через 12 нед терапии (смена
приоритетных комбинаций и их дозировок). При этом
среднее «офисное» АД группы сравнения составило
138±1,1 мм рт. ст. и 79,5±1,02 мм рт. ст. 

Всем больным рассчитывали индекс массы тела, учи-
тывали сопутствующие заболевания (сахарный диабет,
хронические заболевания почек, метаболический син-
дром), статус курения.

Состояние миокарда оценивалось методом транс-
торакальной эхокардиографии (ЭХО-КГ), которая про-
водилась на аппарате «General Electrics VIVID E 9»
(США) в стандартных позициях. Оценивались сле-
дующие показатели: размер левого предсердия (ЛП),
конечный диастолический размер левого желудочка
(КДР), фракция выброса (ФВ), толщина межжелу-
дочковой перегородки (ТМЖПд) в диастолу, толщина
задней стенки левого желудочка (ТЗСЛЖд) в диастолу,
конечный систолический и диастолический объемы ле-
вого желудочка (КСО, КДО), массу миокарда левого же-
лудочка (ММЛЖ) определяли по формуле R. Dev-
ereux и N. Reichek [16], индекс массы миокарда лево-
го желудочка (ИММЛЖ) рассчитывали как отношение
ММЛЖ к площади поверхности тела. За нормальные
значения ИММЛЖ принимали 95 г/м2 у женщин и 
115 г/м2 у мужчин. Относительную толщину стенок ЛЖ
(ОТС) определяли по формуле ТМЖП+ТЗСЛЖ)/КДРЛЖ.
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По значениям ИММЛЖ и ОТС выделяли следующие
типы геометрии ЛЖ: нормальный геометрический ва-
риант левого желудочка при отсутствии ГЛЖ и ОТС<0,42;
концентрическое ремоделирование ЛЖ – при нор-
мальных значениях ИММЛЖ и ОТС≥0,42, эксцентри-
ческая гипертрофия миокарда ЛЖ (ГЛЖ) – увеличение
ИММЛЖ и ОТС<0,32, концентрическая ГЛЖ – при уве-
личении ИММЛЖ и ОТС>0,42 [17, 18]. Внутримио-
кардиальное напряжение (ВМН) – показатель уровня
нагрузки на миокард в систолу определяли по форму-
ле C.E. Raclle (1976): АДср×КДР/2ТЗСЛЖд×
[1-КДР/8×(КДР-ТМЖПд)]. АДср=(САД-ДАД)/3+ДАД,
где АДср – среднединамическое давление (мм рт.ст.),
САД – систолическое артериальное давление (мм.
рт.ст.), ДАД – диастолическое артериальное давление
(мм рт. ст).

Всем пациентам проводили исследование пара-
метров гемодинамики методом объемной компрес-
сионной осциллометрии (ОКО) АПКО-8-РИЦ. Иссле-
дование выполняли у пациентов в положении сидя,
после 10-минутного отдыха. Манжету накладывали на
плечо так, чтобы середина ее находилась на уровне чет-
вертого межреберья, нижний край на 2,5 см выше лок-
тевой ямки, середина приемной камеры манжеты
должна располагаться над плечевой артерией, а труб-
ка направлена вниз. Во время исследования исключа-
ли движения и разговор, так как они могли отразить-
ся на характере регистрируемой кривой и вызвать ис-
кажение результатов. Проводился анализ следующих
параметров: частота сердечных сокращений (ЧСС),
минутный объем кровообращения (МОК), сердеч-
ный индекс (СИ), ударный объем крови (УОК), удар-
ный индекс (УИ), диаметр артерии, податливость ар-
терии (состояние эластических свойств артериальной
стенки, ее способность изменять объем под действи-
ем изменяющегося давления); скорость пульсовой
волны (состояние упруговязкого состояния сосуда и его
тонуса); сопротивление периферических сосудов
(ОПСС, дин×с/см-5) – это сопротивление артериол (ре-
зистивных сосудов) току крови; его величина опреде-
ляется степенью проходимости прекапиллярного рус-
ла), которое определяли по формуле: ОПСС=АДср×
1333×Т/МОК, где АДср – среднединамическое дав-
ление, мм рт. ст.; 1333 – коэффициент для перевода
АДср из мм. рт. ст в дины, Т – 60 сек; удельное пери-
ферическое сопротивление сосудов (УПСС) рассчиты-
вали по формуле: УПСС=АДср/СИ; для оценки про-
ходимости периферических сосудов [величина, отра-
жающая уровень соответствия сопротивления арте-
риолярного русла сердечному выбросу (СВ)].

С помощью прибора «Pulse Trace», («Micro Medical»,
UK) анализировались параметры индекса жесткости SI
(stiffness index, м/с) и индекса отражения RI (reflection
index, %) пульсовой волны.

Статистический анализ проведен с помощью стати-
стического пакета Statistica 22 (Statsoft Inc., США).
Анализ результатов, представленных количественными
значениями, проводился параметрическими метода-
ми исследования после проверки нормальности их рас-
пределения и равности дисперсий. Данные, пред-
ставленные в виде качественных признаков, анализи-
ровались с использованием непараметрических мето-
дов исследования – хи-квадрат. Результаты анализа
представлены в виде средних значений, ошибки и про-
центного распределения частоты встречаемости при-
знака. Значимыми считали различия показателей при
р<0,05.

Результаты 
Средний возраст пациентов (n=116), включавших

69 женщин (54,8%) и 57 мужчин (45,2%), составил
57,3±12,9 лет. Клиническая характеристика пациентов
представлена в табл. 1.

Анализ результатов ЭХО-кг выявил значительные раз-
личия показателей: в группе больных РАГ достоверные
увеличения размеров ЛП до 4,34±0,09 см и 4,11±0,04
см (р<0,05) в сравнении с группой пациентов конт-
ролируемой АГ. Также в группе РАГ зарегистрированы
достоверно большие значения КДР ЛЖ (р<0,05), КДО
ЛЖ (р<0,05). ТМЖПд у пациентов с РАГ составила
1,42±0,04 см, у пациентов группы сравнения
1,21±0,02 см (р<0,001). При анализе ММЛЖ и его ин-
декса получены данные, свидетельствующие о разви-
тии у пациентов с РАГ выраженной гипертрофии мио-
карда ЛЖ (ГЛЖ), которая по ИММЛЖ достигала
134,0±6,5г/м2, при этом его значение во второй
группе составило 98,4±3,3 г/м2 (p<0,001). В группе
РАГ ИММЛЖ у мужчин составил 150,02±10,7 г/м2, в
то время как в группе с контролируемой АГ данный по-
казатель составил 99,2±4,5 г/м2 (p<0,001). При ана-

Параметр 1 группа 2 группа 
(n=43) (n=83)

Мужчины, n (%) 14 (32,6) 43 (51,8)
Возраст, лет 59,1±1,3 55,2±1,4
Длительность АГ, лет 17,5±0,9 17,1± 0,6
Индекс массы тела, кг/м2 31,6±1,0 31,7 ± 0,7
Избыточная масса тела, 
n (%) 11 (25,5) 20 (24,1)
Ожирение, n (%)  1 степень 10 (23,2) 24 (29)

2 степень 11 (25,6) 17 (20,5)
3 степень 4 (7) 7 (8,4)

Курение, n (%) 18 (41) 34 (41,0)
Сахарный диабет, n (%) 17 (39,5) 21 (25,3)
Хроническая болезнь 
почек, n (%) 13 (30) 20 (24)
Данные представлены в виде М±m

Table 1. Clinical characteristics of patients

Таблица 1. Клиническая характеристика пациентов
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лизе этого параметра у женщин также имеются значи-
мые различия в обеих группах, 126±7,8 г/м2 в груп-
пе РАГ и 102,5±3,4 г/м2 в группе сравнения (p<0,05).
Указанные изменения ИММ ЛЖ свидетельствуют о
более высокой скорости и интенсивности развития
гипертрофии ЛЖ у мужчин группы РАГ. Данные пред-
ставлены в табл. 2. 

При проведении анализа изменений геометрии
ЛЖ с использованием параметра ОТС были получены
следующие средние значения: у пациентов с РАГ ОТС
достигала 0,6, в то время как у пациентов группы
сравнения – 0,50 (p<0,05), что свидетельствовало о раз-

витии у пациентов с РАГ концентрического типа ги-
пертрофии, в то время как у пациентов с контролируемой
АГ формируется концентрический тип ремоделирова-
ния ЛЖ. Типы ремоделирования представлены на 
рис. 1. В группе пациентов РАГ нормальная геометрия
ЛЖ зафиксирована у 1 (2,3%) пациента, 26 (60,4%)
пациентов имели концентрическую ГЛЖ, эксцентри-
ческая ГЛЖ зафиксирована у 2 (4,6%) пациентов РАГ,
а у 14 (32,5%) пациентов формировалось концент-
рическое ремоделирование ЛЖ. 

Среди пациентов группы сравнения нормальная гео-
метрия ЛЖ зарегистрирована у 18 (21,7%) человек, 32
(38,5%) пациента имели концентрический тип ГЛЖ, экс-
центрический тип ГЛЖ зафиксирован у 1 (1,2%) па-
циента и 32(38,5%) пациента имели концентрическое
ремоделирование ЛЖ. При анализе типов ремодели-
рования в зависимости от пола у пациентов с РАГ вы-
явлено, что у женщин преобладала концентрическая ГЛЖ
(15 случаев из 29, что составляет 51,8%), концентри-
ческое ремоделирование встречалось у 14 пациентов
женского пола, что составляет 48,2%. У мужчин груп-
пы РАГ преобладает концентрическая ГЛЖ (11 пациентов
из 14, что составляет 78,5%). Данные представлены в
табл. 3. Изменение внутримиокардиального напряжения
ЛЖ в систолу косвенно свидетельствовало о значимой
перегрузке ЛЖ давлением.

Анализ гемодинамических параметров, полученных
при помощи ОКО (данные представлены в табл. 4) по-
казал, что в группе пациентов с РАГ МОК составил
6,88±0,1 л/мин, в группе сравнения этот показатель
составил 6,03±0,1л/мин (р<0,001), СИ составил
3,52±0,08 л/мин/м2 у пациентов с РАГ и
3,06±0,07л/мин/м2 у пациентов с контролируемой АГ
(р<0,001). Такой показатель, как УОК в группе паци-
ентов с РАГ составил 87,02±1,8 мл, в группе сравне-
ния – 79,8±1,9 мл (р<0,05), УИ у пациентов с РАГ –
102,6±3,2 мл/м2 и 90,02±3,03 мл/м2 – у пациентов
с контролируемой АГ (р<0,05). Следует отметить
уменьшение податливости артерий у пациентов с РАГ
в сравнении с группой пациентов с контролируемой АГ.

Для оценки жесткости сосудистой стенки используют
измерение скорости распространения пульсовой вол-
ны, что дает ценную информацию о состоянии артерий

Параметр 1 группа 2 группа 
(n=43) (n=83)

ЛП, см 4,34±0,09* 4,11±0,04
КДР ЛЖ, см 4,66±0,08* 4,44±0,07
КСО ЛЖ, мл 37,0±2,4 35,0±3,6
КДО ЛЖ, мл 103,0±4,4* 89,6±2,8
ФВ ЛЖ,% 66,8±0,9 66,5±0,6
ТМЖПд, см 1,42±0,04** 1,21±0,02
ТЗСЛЖд, см 1,30±0,04* 1,18±0,03
ММЛЖ, г. 262,2±13,1** 198,0±6,2

ИММЛЖ, г/м² 134,0±6,5** 98,4±3,3
мужчины/женщины 150,02±10,7**/ 99,2±4,5/

126±7,8* 102,5±3,4
ОТС 0,6±0,02* 0,50±0,01
ВМН 184,83±7,6 182,34±5,4
Данные представлены в виде М±m

*р<0,05, **р<0,001 по сравнению с аналогичным показателем 
в противоположной группе

ЛП – левое предсердие; КДР ЛЖ – конечный диастолический размер левого 
желудочка; КСО ЛЖ – конечный систолический объем левого желудочка; 
КДО ЛЖ – конечный диастолический объем левого желудочка; ФВ – фракция
выброса; ТМЖПд – толщина межжелудочковой перегородки в диастолу; ТЗСЛЖд
– толщина задней стенки левого желудочка в диастолу; ММЛЖ – масса миокарда
левого желудочка; ИММЛЖ – индекс массы миокарда левого желудочка; 
ОТС – относительная толщина стенок; ВМН – внутримиокардиальное напряжение

Table 2. Morphological and functional parameters of the

heart in patients with resistant hypertension ac-

cording to echocardiography

Таблица 2. Морфофункциональные параметры сердца

у пациентов с резистентной артериальной

гипертензией по данным ЭХОКГ

Параметр 1 группа (n=43) 2 группа (n=83)
Мужчины Женщины Мужчины Женщины

(n=14) (n=29) (n=43) (n=40)
Нормальная геометрия левого желудочка, n (%) 1 (7,2) 0 12 (28) 6 (15)
Концентрическое ремоделирование левого желудочка, n (%) 0 14 (48,2) 13 (30,2) 19 (47,5)
Эксцентрическая гипертрофия левого желудочка, n (%) 2 (14,3) 0 - 1 (2,5)
Концентрическая гипертрофия левого желудочка, n (%) 11 (78,5) 15 (51,8) 18 (41, 8) 14 (35)

Table 3. Types of left ventricular remodeling depending on the sex of hypertensive patients

Таблица 3. Типы ремоделирования левого желудочка в зависимости от пола пациентов с АГ
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и позволяет прогнозировать развитие сосудистых
осложнений. В нашем исследовании этот показатель у
пациентов с РАГ составил 820,14±16 см/сек, в груп-
пе сравнения – 741,11±19 (р<0,05). 

Известно, что показатель ОПСС отражает состояние
сосудистого тонуса на артериальном и прекапиллярном
уровне, т.е. позволяет судить о состоянии «сосудов со-
противления». Следует отметить, что у пациентов
значения параметра ОПСС в группе с РАГ были боль-
ше и составили 1551±38,3 дин×с/см-5, в группе
сравнения этот показатель составил 1452±40,8
дин×с/см-5. Значения параметров УПСС отличались
между вышеуказанными группами и составили

38,2±0,9 у пациентов с РАГ и 35,3±0,9 у пациентов
группы сравнения, и были достоверными (р<0,05). 

При анализе параметров индекса жесткости SI сред-
ние значения составили в группе пациентов с 
РАГ 8,36±0,4 м/с и 7,89±0,28 м/с у пациентов с 
контролируемой АГ, индекс отражения RI составил
53,05±3,2% и 52,5±2%, различия между которыми
статистически незначимы. Данные представлены в
табл. 5. 

Следует отметить, что при проведении фотопле-
тизмографии у 9 пациентов группы РАГ при много-
кратной попытке провести исследование не удалось по-
лучить данные, поскольку прибор не замерял кровоток.
При анализе наличия сопутствующих заболеваний
среди этой небольшой группы больных оказалось, что
это были пациенты, у которых наряду с РАГ имел место
сахарный диабет 2 типа и ожирение II-III степени.
Среди этой небольшой группы больных стаж страдания
сахарным диабетом составлял 15-16 лет, в то время как
у других пациентов группы РАГ с сахарным диабетом
стаж заболевания был 8-9 лет. 

Обсуждение 
Таким образом, при отборе пациентов врачами-те-

рапевтами с РАГ были получены данные, где часть боль-
ных ошибочно были отнесены к этой группе, и лече-
ние которых осуществлялось с использованием недо-
статочно эффективных комбинаций лекарственных
препаратов с применением низких доз. С другой сто-

Параметр 1 группа 2 группа 
(n=43) (n=83)

ЧСС, уд/мин 69,47±1,3 68,58±1,5
МОК, л/мин 6,88±0,1 6,03±0,1**

СИ, л/мин/м² 3,52±0,08 3,06±0,07**
УОК, мл 87,02±1,8 79,80±1,9*

УИ, мл/м² 102,6±3,2 90,02±3,03*
Диаметр артерии, см 0,43±0,005 0,40±0,006*
Податливость артерии, 
10-6/мм рт.ст. 0,84±0,06 1±0,05*
СПВ, см/сек 820,14±16 741,11±19*
УПСС, у.е. 38,2±0,9 35,3±0,9*
ОПСС, дин×с/см-5 1551±38,3 1452±40,8
Степень проходимости 
периф. сосудов, % 108±2,8 114±11,7
Данные представлены в виде М±m

*р<0,05, **р<0,001 по сравнению с аналогичным показателем в противопо-
ложной группе

ЧСС – частота сердечных сокращений; МО – минутный объем; СИ – сердечный
индекс; УОК – ударный объем крови; УИ – ударный индекс; СПВ – скорость пуль-
совой волны; ОПСС – общее периферическое сопротивление

Table 4. Indicators of central hemodynamics in hyperten-

sive patients 

Таблица 4. Показатели центральной гемодинамики у

пациентов с АГ

Параметр Группа 1 (n=34) Группа 2 (n=71)
SI, м/с 8,36±0,4 7,89±0,28
RI, % 53,05±3,2 52,5±2
Данные представлены в виде М±m

SI – индекс жесткости; RI – индекс отражения

Table 5. Parameters of the pulse wave 

Таблица 5. Параметры пульсовой волны

Figure 1. Types of left ventricular remodeling in hypertensive patients

Рисунок 1. Типы ремоделирования левого желудочка у пациентов с артериальной гипертензией.
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роны, после коррекции назначенной терапии была вы-
делена группа пациентов, которые не достигли целе-
вых значений АД при применении тройной полнодо-
зовой антигипертензивной терапии, что позволило от-
нести их к РАГ. 

Как следует из полученных данных, у пациентов с
АГ формируется преимущественно концентрический
тип ремоделирования миокарда. Так, у пациентов с
контролируемой АГ чаще формируется концентри-
ческое ремоделирование миокарда ЛЖ, в то время
как у пациентов с РАГ формируется концентрическая
гипертрофия миокарда ЛЖ, несмотря на одинаковый
стаж АГ, что, вероятно, связано с более интенсивным
процессом развития гипертрофии и фиброза мио-
карда ЛЖ [19], присущих для этой группы пациентов.
Кроме того, перегрузка ЛЖ давлением, нарушения
диастолической функции ЛЖ приводят к перегрузке
ЛП и сопровождаются увеличением его размера,
который у пациентов с РАГ стремится к предельным
значениям, достижение которого увеличивает риск
развития фибрилляции предсердий [20]. Таким об-
разом, у пациентов с резистентной артериальной ги-
пертензией отмечается сформировавшаяся, прогно-
стически наиболее неблагоприятная концентрическая
гипертрофия миокарда левого желудочка, что является
наиболее значимым фактором риска сердечно-со-
судистых осложнений, в том числе со смертельным
исходом [21, 22]. Огромную роль в развитии не-
обратимых изменений в миокарде при АГ в виде его
гипертрофии ЛЖ и интерстициального фиброза иг-
рает состояние МЦР. При анализе данных ОПСС и
УПСС, отражающих состояние, тонус и проходи-
мость прекапиллярного артериолярного русла, ока-
залось, что у пациентов с РАГ ОПСС имеет тенденцию
к повышению, в то же время УПСС имеет отчетливо
более достоверное увеличение, что связано с глубо-
кими расстройствами функции микроциркуляции. Как
указывалось ранее, у пациентов с плохо контроли-
руемой АГ в большей степени формируется разре-
жение МЦР. У пациентов с РАГ и длительным анам-
незом СД в проведенном исследовании при не-
однократном выполнении фотоплетизмографии не
удалось получить результаты, что может косвенно сви-
детельствовать о более глубоких процессах рарефи-
кации микроциркуляторного русла. Это подтвер-
ждалось в проведенном исследовании ростом пока-
зателя УПСС и отражало изменения на артериоляр-

ном и капиллярном уровне кровотока. Так, по данным
литературы у пациентов с СД на фоне АГ имеется
значительное снижение микроциркуляции, свиде-
тельствующее о констрикции прекапиллярных сфинк-
теров и выраженных нарушениях тканевой перфузии
[23]. Сочетание гипертонической болезни с сахарным
диабетом 2 типа характеризуется нарушениями на
уровне микроциркуляторного русла нижних конеч-
ностей, в виде снижения объема кровотока, фор-
мирования патологических типов микроциркуляции
(нормостазического, застойноспастического, за-
стойностазического) и снижения ответной реакции на
возмущающие воздействия (окклюзионную, посту-
ральную и дыхательную пробы) [24]. Указанные из-
менения, вероятно, касаются стромы интерстиции
миокарда, что приводит к нарастанию скорости раз-
вития фиброза миокарда, диастолической дис-
функции и развитию концентрического типа гипер-
трофии миокарда ЛЖ.

Заключение
У подавляющего количества пациентов с рези-

стентной артериальной гипертензией формируется
концентрическая гипертрофия и концентрическое ре-
моделирование миокарда левого желудочка, в то
время как указанные изменения у пациентов с конт-
ролируемой АГ выражены в меньшей степени. У муж-
чин и женщин группы РАГ изменения ИММ ЛЖ сви-
детельствуют о высокой скорости и интенсивности
развития гипертрофии ЛЖ, при этом у мужчин значе-
ния ИММ достигают максимальных значений. У па-
циентов с резистентной артериальной гипертензией
значительно раньше происходит перестройка микро-
циркуляторного русла (сосудов сопротивления), что со-
провождается их ремоделированием и возможной ра-
рефикацией. Нарастание сосудистой жесткости более
выражено у пациентов с резистентной артериальной
гипертензией, что подтверждалось снижением по-
датливости артерий, увеличением внешнего диамет-
ра артерии и приводило к росту скорости пульсовой
волны. 
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