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Цель. Изучить различия в поражении сердца как органа-мишени при артериальной гипертонии (АГ) 

с наличием и отсутствием метаболического синдрома (МС) у больных АГ 1-111 степеней (ст.). 
Материал и методы. В исследование включены 303 больных АГ 1-111 ст. и МС в возрасте 25-70 лет (сред­
ний возраст 52±18), 110 мужчин и 193 женщины. Все больные былиразделены на 2 большиегруппы (А и 
Б) с наличием и отсутствием МС. Группы были сопоставимы по полу и возрасту. В группах больные были 

разделены на 3 подгруппы по степени тяжести АГ (1, 11, 111 ст). Всем папиентам было выполнено ультра­
звуковое исследование сердца. Для анализа диастолической дисфункции левого желудочка (ЛЖ) приме­

няли традиционное допплеровское исследование трансмитрального потока (ТМДП) и потока в легоч­

ных венах, а также данныеимпульсно-волнового тканевого миокардиального допплера (ТМД). 

Результаты. У больных АГ с МС отмечалось повышение массы миокардаЛЖи более выраженные при­

знаки ремоделирования ЛЖ уже на ранних стадиях течения заболевания, по сравнению с больными 

АГ без М С. Метод ТМД позволил выявить ранние нарушения диастолической функции ЛЖ у 85% боль­
ных АГ 1 ст. и у 88 % 11 ст., в то время как по данным ТМДП нарушения диастолической функции были 
выявлены у 33 % больных АГ 1 ст. и у 44 % больных АГ 11 ст. 
Заключение. Наличие МС у больных АГ различной ст. тяжести сопровождалось более выраженными 

нарушениями диастолической функции миокарда ЛЖ и выраженными признаками ремоделирования 

ЛЖ уже на ранних стадиях заболевания, по сравнению с больными без МС. 

Ключевые слова: метаболический синдром, артериальная гипертония, диастолическая дисфункция, 

ремоделирование левого желудочка. 

Aim: То study the specifics of heart pathology in patients with Stage 1-111 arterial hypertension (АН) and present 
or absent metabolic syndrome (MS). 
Material and methods: The study included 303 patients with Stage 1-111 АН and MS, aged 25-70 years (mean age 
52±18 years); 110 men and 193 women. All patients were divided into 2 groups (АН+МS and AH-MS) Ьу MS 
presence or absence, respectively. The groups were comparaЬle Ьу sex and age distribution. Each group was also 
divided into three subgroups Ьу АН stage (1-111). Left ventricular (LV) diastolic dysfunction (DD) was assessed Ьу 
transmitral flow dopplerography (TFD), pulmonary vein dopplerography (PVD), and impulse-wave myocardial 
tissue dopplerography (MTD). 
Results: ln patients with АН and MS, LV myocardial mass increase and LV remodelling were observed at earlier 
АН stage, comparing to MS-free hypertensive patients. MTD demonstrated early LV diastolic dysfunction in 85 % 
and 88% ofthe Stage 1 and Stage 11 АН patients, respectively. For TFD method, these figures were 33% and 44 %, 
respectively. 
Conclusion. The comЬination ofMS and Stage 1-111 АН, comparing to АН only, was characterized Ьу more severe 
LV diastolic dysfunction and LV remodelling at early stages ofthe disease. 

Кеу words: Metabolic syndrome, arterial hypertension, diastolic dysfunction, left ventricular remodelling. 

©Коллектив авторов, 2008 
e-mail: gulandom05@mail.ru 

Кардиоваскулярная терапия и профилактика, 2008; 7(8) 



Г.Х Шарипова, ... Поражения сердца при МС у больных АГ. .. 

В последнее время отмечается драматический 

рост распространенности ожирения во всем мире. 

Избыточный вес и связанные с ним метаболичес­

кие нарушения повышают риск развития сердеч­

но-сосудистых заболеваний, являются причиной 

ранней инвалидизации больных и преждевремен­

ной смертности [1-3]. У лиц с ожирением вероят­
ность развития артериальной гипертонии (АГ) 

на 50 % выше, чем у лиц с нормальной массой тела 
(МТ) [4]. 

Актуальной остается проблема своевременной 

оценки характера ремоделирования миокарда, 

включая диастолячеекую функцию (ДФ) левого 

желудочка (ЛЖ) уже на ранних этапах развития AI 
Доказано, что нарушение диастолячеекого расслаб­

ления ЛЖ встречается у больных АГ как при нали­

чии гипертрофии ЛЖ (ГЛЖ), так и без нее [5,6]. 
Диастолическая дисфункция (ДД) ЛЖ в ряде случа­

ев является маркером его раннего поражения 

[7-9]. 
На структурно-функциональное состояние 

миокарда также оказывают влияние ожирение 

и метаболические нарушения. Сочетание висце­

рального ожирения, нарушений углеводного, 

липидиого обменов, АГ и наличие тесной патогене­

тической связи между ними послужили основанием 

для выделения их в самостоятельный синдром -
"метаболический". Согласнорекомендациям ВНОК 

по диагностике и лечению метаболического синд­

рома (МС), он характеризуется увеличением массы 

висцерального жира, инсулинорезистентностью 

(ИР) и гиперинсулинемией (ГИ), которые вызыва­

ют нарушения углеводного, липидиого обменов 

и АГ [10]. 
Особенностями гипертонического сердца 

у больных с М С является выраженная ГЛЖ, неадек­

ватная уровню повышения артериального давления 

(АД) [11,12]. При оценкеДФ у больных с МС следу­
ет помнить о том, что ожирение ассоциируется 

с повышением объема циркулирующей крови, что 

увеличивает преднагрузку на ЛЖи может маскиро­

вать имеющиеся нарушения его релаксации, 

т. е. вызывать "псевдонормализацию" характера 

наполнения ЛЖ. 

В связи с этим, традиционные методы оценки 

Д Ф ЛЖ не всегда отражают объективную картину. 

Полученные показатели зависят от особенностей 

внутрисердечной гемодинамики, пред- и постна­

грузки, патологии клапанного аппарата. Особый 

интерес представляет изучение ДФ миокарда 

с помощью метода тканевой миокардпальной 

допплер (ТМД) эхокардиографии (ЭхоКГ) у боль­

ных с различными степенями тяжести АГ и МС, 

т. к. помимо АГ, метаболические нарушения сами 

по себе приводят к структурно-функциональным 

изменениям миокарда, расстройствам миокарди­

альной микроциркуляции, что может провоциро­

вать изменения релаксации и податливости мио-

карда ЛЖ, повышение конечно-диастолячеекого 

давления (КДД) ЛЖ с ростом давления в левом 

предсердим (ЛП) и системе легочных вен, вызывая 

легочную гипертензию, ДД ЛЖи диастолячеекую 

сердечную недостаточность (СН) [13]. 
Целью работы явилось изучение различий 

в пораженим сердца как органа-мишени при 

АГ с наличием и отсутствием МС у больных с мяг­

кой, умеренной и тяжелой степенями АГ. 

Материал и методы 
В исследование включены 303 пациента с АГ 1-111 

степенями (ст.) и МС в возрасте 25-70 лет (средний воз­
раст 52±18); 110 мужчин и 193 женщин. Больные были 
разделены на 2 группы (А и Б) с отсутствием и наличием 
МС (МС- и МС+). Группы были сопоставимы по полу 

и возрасту. В каждой группе больные были разделены 

на 3 подгруппы по степени тяжести АГ (1, 11, 111 ст.). 
Из исследования были исключены больные, пере­

несшие мозговой инсульт и инфаркт миокарда (ИМ), 

больные с кардиомиопатиями, сахарным диабетом 

и нарушениями сердечного ритма (НСР). 

При диагностике АГ пользавались рекомендациями 

Всероссийского научного общества кардиологов (ВНОК) 

2004г [14]. В 1 подгруппы включены больные АГ 1 ст. (Ад 
140-159/90-99 мм рт.ст.); Во 11 подгруппы вошли боль­
ныеАГ 11 ст. (Ад 160-179/100-109 мм рт.ст.); III подгруп­
пы составили больные АГ 111 ст. (Ад> 180/110 мм рт.ст.). 
Критерии МС были установлены в соответствии с реко­

мендациями Международного диабетического фонда 

(lnternationa1 Diabetic Foundation, IDF, 2005): центральное 
ожирение: окружность талии ?: 94 см у мужчин и ?: 80 см 
у женщин в сочетании с любыми двумя из следующих 

4 факторов: триглицериды > 1,7 ммоль/л; снижение 
холестерина липапротеидов высокой плотности 

< 1,0 ммоль/л у мужчин и < 1,3 ммоль/л у женщин, 
Ад ?: 130/85 мм рт.ст.; глюкоза плазмы натощак 

> 5,6 ммоль/л. 
Всем папиентам было выполнено ультразвуковое 

исследование сердца на приборе System Five (GE CIIIA). 
Оценка структурных изменений ЛЖ проводилась в М­

и В-режимах с определением конечно-диастолического 

(КДР), конечно-систолического размера (КСР) ЛЖ, 

а также толщины межжелудочковой перегородки (1МЖП) 

и задней стенки (ТЗС) ЛЖ в диастолу. Массу миокарда 

ЛЖ (ММЛЖ) рассчитывали в двумерном режиме по фор­

муле "площадь-длина": 

ММЛЖ = 1,05 • {[5/6 • А1 • (а+ t)]- [5/6 • А2 • а]}, 
где А1 - площадь поперечного сечения ЛЖ со стен­

ками (эпикардиальный контур), А2- площадь попереч­

ного сечения ЛЖ без стенок (эндокардиальный контур), 

t - средняя толщина миокарда, а - длинная ось ЛЖ. 

Индекс ММ (ИММЛЖ) определяли как соотношение 

показателей ММ к площади поверхности тела (ППТ). 

У пациентов с избыточным весом ППТ определяли 

с использованием формулы: 

для мужчин ППТ идеал= 0,197 • рост+ 0,95 и 
для женщин ППТ идеал= 0,216 • рост+ 0,83 [15]. 
ГЛЖ диагностировалась в тех случаях, когда соот-

ветствующая индексированная ММЛЖ превосходила 

пороговые значения: для индексации на ППТ ?: 103 г/ 
м2 для мужчин и?: 89 гjм2 для женщин (рекомендации ASE 
-Американского общества эхокардиографии, 2005) [16]. 
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Ремоделирование ЛЖ оценивали по соотношению 

ММЛЖ и относительной толщины стенок (ОТС) по фор­

муле: ОТС = (ТМЖП + ТЗСЛЖ) / КДР ЛЖ. 
Выделяли следующие виды ремоделирования ЛЖ: 

• концентрическое ремоделирование - нормальный 

иммлж и отс > 0,42; 
• концентрическую ГЛЖ - увеличение ИММЛЖ 

и отс >0,42; 
• эксцентрическую ГЛЖ - увеличение ИММЛЖ при 

нормальной ОТС <0,42. 
Для анализа ДД ЛЖ применяли традиционное 

допплеровское исследование трансмитрального потока 

и потока в легочных венах (ПЛВ), а также данные импуль­

снавалнового ТМД. Исследование ТМД проводили 

из апикальной области с установлением контрольного 

объема в области фиброзного кольца ЛЖ, а также в базаль­

ных, средних и верхушечных сегментах со стороны боко­

вой, нижней, перегородочной и передней стенок ЛЖ. 

Допплеровский поток в легочных венах (ПЛВ) опре­

деляли на 2 см вглубь от впадения правой верхней 
ЛВ в левое предсердне (ЛП). Для анализа брали среднюю 

величину измерений 3 сердечных циклов. Рассчитывали 
общепринятые показатели для трансмитрального допле­

равекого потока (ТМДП): максимальную скорость 

в период раннего (Е) и позднего (А) наполнения ЛЖ, 

их соотношение Е/ А, время замедления раннего диасто­

лячеекого кровотока (DT), время изоволюмического 
расслабления ЛЖ (IVRT). За нарушение ДФ принимали 
отношение Е/А < 1, IVRT > 90, DT > 220 мс [17,18]. 
В спектре ПЛВ определяли максимальную скорость сис­

толической волны (S) и антеградной диастолячеекой 
волны (D), их соотношение (S/D), а также скорость 

и продолжительность ретроградной диастолячеекой 

волны А. По показателям ПЛВ легочного потока за нару­

шение считали соотношение S/D < 1, продолжительность 
волны А?: 35 м с. Анализ показателей ТМД включал изме­
рение их пиковых скоростей: Ем, Ам, отношения Ем/ Ам 

во всех 16 сегментах 4 стенок ЛЖ. Критериями ДД при 
анализе ТМД митральнога кольца считали Ем < 8 см/с, 
Ем/Ам < 1, Е/Ем бок> 10 [19]. 

Типы ДД по ТМДП различали как: 

- спектр с нарушенным расслаблением ЛЖ - замед-

ленная релаксация, 

- "псевдонормальный" спектр; 

- рестриктивный спектр [20]. 
Для выявления псевдонормального типа ДД исполь­

зовали скорость волны а ПЛВ > 35 см/с и/или преоблада­
ние продолжительности волны, а ПЛВ (>30 мс) над вол­
ной А ТМДП. Для идентификации псевдонормализации 

использовали критерии ТМД ЭхоКГ Ем<8 см/с и Ем/ 

Ам<1 [20]. 
При статистической обработке результатов исполь­

зовали программу Medca1 с методами непараметрической 
статистики. Результаты представлены в виде M±m. Для 
сравнения групп использовали тест Манна-Уитни. 

Результаты 
По данным настоящего исследования отсутс­

твовали различия в показателях трансмитральной 

ДФ (р>О,О5) (таблица 1) у больных АГ на начальных 
этапах развития заболевания, а при тяжелой ст. 

АГ отмечались достоверные различия в соотноше­

нии показателей Е/Ау больных с МС+ и МС- (таб-

лица 1) .Индивидуальный анализ показал, что только 
у 26% больныхАI подгруппы и у 44% Бl подгруппы 
были получены патологические величины показа­

теля Е/А, свидетельствующие о нарушении ДФ по 

типу замедленного расслабления. У больных с уме­

ренной АГ- All подгруппа, патологические вели­
чины показателя Е/А (нарушения ДФ по типу 

замедленного расслабления) были зафиксированы 

у 36 %, в Бll подгруппе- у 58% больных; у больных 
тяжелой ст. АГ патологические величины цоказате­

ля Е/ А были отмечены у 7 О % больных AIII подгруп­
пы и у 58 % Бlll подгруппы. У остальных 30 % 
больных AIII подгруппы и у 42 % из Бlll подгруппы 
отмечены нарушения ДФ миокарда по типу "псев­

донормализации", что было доказано данными 

ТМД и анализа спектра ПЛВ. 

Отсутствовали достоверные различия в показа­

теляхDТвподгруппахс МС+ и МС-, но были полу­

чены достоверные различия в показателях IVRT 
у больных с тяжелой ст. (111 ст.) АГ по сравнению 
с мягкой (1 ст.) как у больных с МС+, так и с МС­
(таблица 1). Между подгруппами АГ 1 и 11 ст. ни по 
одному из традиционных доплеровских показателей 

не было выявлено достоверных различий как у боль­

ных с МС+, так и МС-. 

При анализе спектра ПЛВ не отмечалось разли­

чий в группах между собой (МС+ и МС-) (р>О,О5) 

у больных АГ 1 и 11 ст., но имели место достоверные 
различия (р<О,О5) в соотношении потока S/D 
у больных тяжелой (111 ст.) АГ, по сравнению с мяг­
кой (1 ст.) как с МС+, так и МС- (таблица 1). 

При сравнительном анализе структурных изме­

нений миокарда (таблица 1) бьmо обнаружено уве­
личение ТЗСЛЖ и ТМЖП у больных обеих групп, 

вбольшейстепениубольныхс МС+ (р<О,О5). Также 

отмечалось достоверное (р<О,О1) увеличение 

ММЛЖ и ИММЛЖ у больных в обеих группах 

(МС- и МС+) у больных тяжелой (111 ст.) АГ, 

по сравнению с больными мягкой (1 ст.) AI Такая 
же закономерность наблюдалась в отношении пока­

зателя ОТС: увеличение этого показателя у больных 

тяжелой (111 ст.) АГ (р<О,О1) по сравнению с мягкой 
(1 ст.) АГ (МС- и МС+). 

При сравнении ММЛЖ и ИММЛЖ у больных 

с МС+ достоверные различия в этих показателях 

отмечались уже на ранних стадиях заболевания 

по сравнению с больными без МС- (таблица 1), 
а по показателям ОТС достоверные различия имели 

место у больных АГ 11 ст. (МС+) по сравнению 

с больными МС-. 

Обнаружены следующие типы ремоделирова­

ния ЛЖ: в подгруппе больных AI (МС-) у 32 % 
больных была нарушена геометрическая адаптация: 

из них у 20 % больных с концентрическим ремоде­
лированием, у 6 % с эксцентрической ГЛЖ и у 
6 % - с концентрической ГЛЖ. 

В то же время у большего числа больных (60 %) 
Бl подгруппы (МС+) тип нарушения геометричес-
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Таблица 1 
Традиционные ЭхоКГ методы оценки ГЛЖ и нарушения ДФ ЛЖ у больных АГ с МС+ и МС-

AI (МС-) Бl (МС+) AII (МС-) Бll (МС+) AIII (МС-) БШ (МС+) 

п~5О п~51 п~51 п~51 п~5О п~5О 

имт 26,5 ± 3,1 32,6 ±4,9* 27,6 ±2,6 34,1 ±3,7* 27,5 ± 1,90 33,6 ±5, 1 * 

ТМЖП,см 0,94 ± 0,03 1,05 ±0,03* 1,05 ±О,Q2Ч* 1,12 ±О,о3ч* 1,23 ±0,02°***#** 1,28 ±0,02°***#** 

ТЗСЛЖ, см 0,94 ± 0,03 1,02 ±0,02* 1,03 ±О,Q2Ч* 1,09 ±0,02ч* 1,20 ±0,02°***#** 1,23 ±0,01°***#** 

от с 0,40 ±0,03 0,41 ±0,03 0,42 ±0,02 0,45 ±0,02ч* 0,48 ±0,02Ч**#-* О, 49 ±О, 02°*** #** 

Е, см/с 74,20 ± 0,10 72,80 ±0,12 69 ,80 ±0,11 68,20 ±0,12 63,70 ±0,08 63,50 ±0,09 

А, см/с 68,80 ±0,12 69,10 ±0,11 68,10 ±0,12 71,80 ±0,12 77,80 ±0,12 78,60 ±0,11 

Е/А 1,10 ±0,14 1,04 ±0,10 1,00 ±0,13 0,96 ±0,09 0,83 ±0,11°*** 0,84 ±0, 12°*** 

S/D 1,10±0,12 1,06 ±0, 11 1,01 ±0,11 0,98 ±0,09 0,82 ±0, 12°*** 0,81 ±0,13°*** 

ДТ,мс 189,00 ± 26,40 194,00 ±28 ,00 212,50 ±31,00 216,40 ±25,40 229,00 ±41,0 237,00 ±34,50 

IVRT, мс 101,80 ± 9,10 103,40 ±8,60 104,00 ±8,50 106,80 ±9,10 115,10 ±9,20°***#-* 116,00 ±10,10°***#-* 

ММЛЖ,г 142,00 ±20,10 168,80 ±21,40* 152,50 ± 15,40 178,40 ±20,40л-** 182,40 ±15,1°***#-* 201,00 ±18,00°***#** 

ИММЛЖ, r/м 81,80 ± 13,20 96,20 ± 12,00* 88,40 ± 14,80 103,50 ±10,3Ч*#*- 107,10 ±4,10°***#-* 116,20 ±5, 10°***#** 

Примечание: достоверность-* р<О,О5, **р<О,О1, ***р<О,ОО1 различий между подгруппами- AI (МС-) и Бl (МС+), AII (МС-) и Бll 
(МС+), AIII (МС-) и Бlll (МС+); л- достоверность между 1 и 11 подгруппами;-# достоверность между 11 и 111 подгруппами; 
о - достоверность между 1 и 111 подгруппами. 

кой адаптации был тяжелее. Из них: у 12 % боль­
ных- концентрическое ремоделирование, у 18%­
эксцентрическая ГЛЖ и у 30 % - концентрическая 

ГЛЖ. В подгруппе больных А 11 (МС-) у 66 % была 
нарушена геометрическая адаптация ЛЖ: у 24 % 
больных - концентрическое ремоделирование, 

у 30 % - концентрическая ГЛЖ и у 12 % - эксцент­

рическая ГЛЖ. У больных БП подгруппы (МС+) 

нарушение геометрической адаптации имело место 

у 88 %:из них- у 18% отмечалось концентрическое 
ремоделирование, у 54 % больных - концентричес­

кая гипертрофия и у 16 % - эксцентрическая ГЛЖ. 

У больных тяжелой ст. АГ - AIII (МС- ), нару­
шение геометрической адаптации выявлено у всех 

пациентов, из них у 14%- концентрическое рема­
делираванне и у 86 % - концентрическая ГЛЖ. 

У всех больных БIII подгруппы МС+ имела место 

концентрическая ГЛЖ. 

Таким образом, у больных АГ и МС+ отмеча­

лись более выраженные признаки ре моделирования 

миокарда ЛЖ, по сравнению с аналогичными боль­

ными АГ и МС-. 

По данным ТМД (таблица 2) наблюдали сущес­
твенное снижение скорости показателя Ем в облас­

ти митральнога кольца и скоростей диастолических 

пиков движения митральнога кольца (Ем/Ам) 

у больных АГ с МС+. 

Достоверные различия в показателях Ем и Ем/ 

Ам в области митральнога кольца начинали опреде­

ляться уже на ранних стадиях заболевания (у боль­

ных Бl с МС+) в области митральнога кольца 

со стороны МЖП (таблица 2). У больных из под­
группы AII (МС-) достоверные различия в показа­
телях Ем и ЕМ/Ам наблюдали в области митрально­

го кольца со стороны МЖП, а у больных подгруппы 

БП (МС+) эти изменения зафиксированы по боко­

вой стенке, в области митральнога кольца и базаль­

наго сегмента со стороны МЖП (р<О,О5). 

У больных подгруппы AIII (МС-) достоверные 
различия по показателям Ем отмечались по боковой, 

нижней и перегородочной стенкам (в области мит­

ральнаго кольца) по сравнению с подгруппой AII 
(МС-), а у пациентов подгруппы БШ (МС+) эти 

же изменения наблюдали по всем четырем стенкам (в 

области митральнога кольца). 

Показатель Ем/ Ам у больных тяжелой АГ из под­

группы AIII достоверно отличался по сравнению 
с подгруппой AII по боковой стенке по всем сегмен­
там, кроме апикального, и по всем сегментам МЖП, 

а у больных подгруппы Бlll аналогичные изменения 

имели место по всем 4 стенкамЛЖи всем сегментам, 
кроме среднего и апикального сегментов нижней 

стенки (таблица 2). 
В целом, достоверно более выраженные наруше­

ния ДФ (р<О,О5) обнаружены у больных АГ 111 ст. 

подгруппы AIII и Бlll по сравнению с больными 
мягкой (1 ст.) АГ подгруппы AI и Бl (таблица 2) 
повсемстенкамЛЖ. У85% больныхАГiст. (группы 

А+Б) и у 88 % больных АГ 11 ст. (группы А+Б), 

у 100 % больных АГ 111 ст. (группы А+ Б) наблюдалось 
снижение коэффициента Ем/ Ам, хотя бы по одной 

из стенок ЛЖ. Анализ сегментарных нарушений 

Д Ф ЛЖ выявил снижение показателя Ем/ Ам для 

всех сегментовЛЖ у больных АГ 111 ст. (МС- и МС+ ), 
по сравнению с больными АГ 1 ст. (р<О,ОО1). В базаль­
ных сегментах этот показатель был достоверно ниже 

(р<О,О5) по сравнению со средними и верхушечными 

сегментами. 

Индекс повышения КДД ЛЖ (Ем/Ем бок) бьm 

достоверно выше в группе больных АГ 111 ст. (группы 
ША+ ШБ) (р<О, О 1) по сравнению с больными АГ 1 ст. 
(таблица 2). 

Обсуждение 
У больных АГ различной ст. тяжести с МС+ 

имели место более выраженные признаки ремоде-
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Таблица 2 
Показатели ДФ миокарда ЛЖ у больных АГ по данным ТМД 

AI (МС-) Бl (МС+) AII (МС-) Бll (МС+) AIII (МС-) БШ (МС+) 

Е бок.(см/s) 

Em/ Am от кольца 

Е/Абаз.сегм. 

Е/ А ср.сегм. 

Е/Аверх.сегм 

8,80 ± 1,80 8,20 ± 1,60 7,36 ± 1,68 

1,10 ± 0,12 0,98 ± 0,13 0,94 ± 0,08 

1,02 ± 0,14 0,99 ± 0,15 0,94 ± 0,09 

1,03 ± 0,16 1,02 ± 0,16 0,95 ± 0,16 

1,03 ± 0,20 1,01 ± 0,17 0,95 ± 0,17 

6,2 ± 1,5ч 

0,89 ± 0,09 

0,9 ± 0,10 

0,91 ± 0,12 

0,93± 0,14 

5,22 ± 1,5°*- 4,3 ± 1,5°*#* 

0,69 ± 0,07°***#-* 0,66 ± 0,08°*** 

0,73 ± 0,08°**#-* 0,70 ± 0,1°*#* 

0,78 ± 0,09°***#* 0,74 ± 0,12°**#* 

0,81 ± 0,12°* 0,77 ± 0,15°**#*-

Е, МЖП (см/s) 

Em/ Am от кольца 

Е/Абаз.сегм. 

7,65± 1,13 6,10± 1,22* 6,5± l,lл-* 5,25± 1,11ч 

0,96 ± 0,03 0,86 ± 0,04* 0,84 ± 0,04л-* 0,76 ± О,Q4Ч 

0,97 ± 0,12 0,92 ± 0,09 0,85 ± 0,04 0,77 ± О,О3Ч 

4,88 ± 1,15°* 3,51 ± 1,21°***#* 

0,71 ± 0,03°**#*- 0,61 ± 0,03°***#* 

0,70 ± 0,03°**#-* 

0,75 ± 0,07°*#*-

0,62 ± 0,03°***#** 

0,68 ± 0,08°**#* Е/ А ср.сегм. 

Е/Аверх.сегм 

Е передн.ст. 

Em/ Am от кольца 

Е/Абаз.сегм. 

Е/ А ср.сегм. 

Е/Аверх.сегм 

Енижн.ст 

Em/ Am от кольца 

Е/Абаз.сегм. 

Е/ А ср.сегм. 

Е/Аверх.сегм 

Е/Ебок. 

0,98 ± 0,13 0,93 ± 0,10 0,87 ± 0,08 

0,98 ± 0,14 0,94 ± 0,12 0,9 ± 0,12 

7,51 ± 1,25 6,50 ± 1,22 6,74 ± 1,30 

0,97 + 0,14 0,93 ± 0,12 0,86 ± 0,12 

0,98 ± 0,12 0,93 ± 0,16 0,87 ± 0,15 

0,99 ± 0,11 0,94 ± 0,13 0,88 ± 0,16 

0,99 ± 0,12 0,95 ± 0,14 0,9 ± 0,17 

7,44 ± 1,30 6,40 ± 1,22 6,56 ± 1,20 

0,94 ± 0,18 0,92 ± 0,17 0,84 ± 0,12 

0,96 ± 0,16 0,93 ± 0,14 0,85 ± 0,11 

0,98 ± 0,17 0,94 ± 0,15 0,87 ± 0,13 

0,99 ± 0,15 0,95 ± 0,17 0,94 ± 0,15 

8,40 ± 2,10 8,90 ± 2,30 9,50 ± 3,10 

0,81 ± 0,09 

0,84 ± 0,11 

6,21 ± 1,25 

0,80 ± 0,11 

0,81 ± О, 12 

0,84 ± 0,13 

0,86 ± 0,15 

6,12± 1,30 

0,81 ± 0,13 

0,82 ± 0,14 

0,83 ± 0,15 

0,86 ± 0,16 

0,76 ± 0,08°**#*- 0,70 ± 0,09°***#* 

4,76 ± 1,15°**#* 3,54 ± 1,2°***#* 

0,74 ± 0,03°** 0,64 ± 0,03°***#* 

0,75 ± 0,06°** 0,66 ± 0,07°***#* 

0,76 ± 0,08°** 0,74 ± 0,09°*** 

0,77 ± 0,10 

4,66 ± 1, 15°**#* 

0,77 ± 0,04°* 

0,78 ± 0,06°* 

0,80 ± 0,08°-* 

0,82 ± 0,09°-* 

11,1 ± 2,50л-* 12,2 ± 3,2°* 

0,75 ± 0,11°*** 

3,45 ± 1, 12°***#* 

0,67 ± 0,03°***#* 

0,71 ± 0,07°*** 

0,74 ± 0,09°*** 

0,78 ± 0,11°*** 

14,7 ± 4,6°***#-* 

Примечание: Е бок.- скорость от митральнаго кольца по боковой стенке; Е, МЖП- скорость от митральнаго кольца по МЖП; Е 

передн. - скорость от митральнога кольца по передней стенке; Е нижи. - скорость от митральнога кольца по нижней стенке; Е/ А баз. 

се гм.- базальный сегмент; Е/А ср.сегм.- средний сегмент; Е/А верх.сегм- верхушечный сегмент; достоверность-* р<О,О5, ** р<О,О1, 
*** р<О,ОО1 различий ме)!Щ)' подгруппами AI (МС-) и Бl (МС+ ), AII (МС-) и Бll (МС+ ), AIII (МС-) и БШ (МС+ ); л- достоверность 

ме)!Щ)' 1 и 11 подгруппами; - #достоверность ме)!Щ)' 11 и 111 подгруппами; о- достоверность ме)!Щ)' 1 и 111 подгруппами. 

лирования ЛЖ по сравнению с больными АГ МС-, 

независимо от ст. тяжести AI 
У 32 % больных в целом по подгруппам (AI 

и Бl) на начальных этапах развития заболевания 

отмечалось нарушение геометрической адаптации 

ЛЖ по типу концентрического ремоделирования 

ЛЖ, что согласуется с данными других исследовате­

лей [21] - концентрическое ремоделирование явля­

ется первым средством адаптации ЛЖ к повышению 

постнагрузки (давления в аорте и периферических 

артериях). У 18% больных IБ группы (МС+) обна­
ружены эксцентрическая ГЛЖ и у 30 % больных 
концентрическая ГЛЖ, что согласуется с мнением 

[22,23]: у больных с МС+ в развитии ГЛЖ играют 
роль АГ, ИР, а также избыточное накопление жиро­

вой ткани. Адаптация сердца к ожирению приводит 

к развитию ГЛЖ, чаще по эксцентрическому типу 

[24], а далее по типу концентрической ГЛЖ. 

Механизм развития эксцентрической ГЛЖ менее 

изучен. Ее возникновение объясняется как следс­

твие перегрузки ЛЖ в равной ст. давлением и объ­

емом. 

Концентрическая ГЛЖ как наиболее неблаго­

приятный вид ремоделирования чаще диагностиру­

ется у лиц с андроидным типом ожирения и АГ, 

в патогенезе которого основная роль принадлежит 

нейрогуморальной составляющей. ГИ непосредс­

твенно и через стимуляцию медиаторов симпати-

ческой активности, гормонов ренин-ангиотензин­

альдостероновой системы усиливает клеточный 

рост и перестройку коллагенового матрикса в мио­

карде [25]. У 30% больных АГ 11 ст. (МС-) и 54% 
больных (МС+) и у 93 % больных АГ 111 ст. в целом 
по группам отмечалась концентрическая ГЛЖ, что 

свидетельствовало о более выраженных структур­

ных изменениях ЛЖ, обусловленных влиянием 

повышенного АД. Концентрическая ГЛЖ влечет 

за собой наибольший риск развития сердечно-сосу­

дистых осложнений (ССО), хотя встречается лишь 

у 6-15% больныхнеосложненной АГ [26]. По дан­
ным разных авторов риск ССО АГ возрастает 

от минимального- 1,5 %всех случаев смертности 
на 100 человеко-лет при нормальной геометрии 
до 1,7 % при концентрическом ремоделировании, 
2,8 %при эксцентрической ГЛЖ и максимального 
при концентрической ГЛЖ [27]. 

Результаты настоящего исследования показыва­

ют, что нарушения Д Фу больных АГ с МС+ возника­

ют уже на самых ранних ст. АГ (1 ст.), когда систоли­
ческая функция миокарда ЛЖ еще остается сохра­

ненной, а имеющиеся незначительные диастоличес­

кие нарушения не способны вызывать вторичные 

адаптивные изменения со стороны гемодинамики. 

У больных мягкой АГ 1 ст. у 26 % с МС- и у 44% 
больных с МС+ и у 47% больных АГ 11 ст. в целом 
по группам (36% МС-) и (58% МС+) наблюдались 
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нарушения ДФ по 1 типу (замедленная релаксация), 
а ММЛЖ повышалась у 20 % больных AI подгруппы 
и у 52 % больных Бl, у 38 % больных AII и 52 % Бll 
подгруппы. У 90 % больных AIII подгруппы и у всех 
100 % Бlll подгруппы отмечалось увеличение 

ММЛЖ; имело место достоверное увеличение 

ИММЛЖ (р<О,О5) у больных АГ с МС+ уже на ран­

нихстадиях заболевания. 

Мнение разных исследователей о характере 

ранних поражений сердца при АГ неоднозначно. 

В ряде работ показано, что ДД ЛЖ встречается уже 

на ранней ст. АГ и предшествует развитию ГЛЖ [24]. 
Однако по данным многоцентрового исследования 

НARVEST (Hypertension and Ambulatory Recording 
Venetia Study) с участием 722 больных, увеличение 
ММЛЖ наблюдалось уже на ранней ст. развития 

АГ [28]. В другом исследовании (GubЬio Population 
Study) университета Федерико, Италия у 153 боль­
ных с МС+ чаще отмечались увеличение ММЛЖ 

и ранние признаки ДД; ГЛЖ встречалась у 54 % 
больных [29]. 

При прогрессировании АГ наблюдается 

не только дальнейшее ухудшение процессов рас­

слабления, но и происходит снижение податливос­

ти стенок ЛЖ. У больных тяжелой ст. АГ в обоих 

подгруппах отмечалось достоверное увеличение 

показателя IVRT по сравнению с больными АГ 1 ст. 
как с МС+, так и с МС-, что указывало на выра­

женное уменьшение податливости миокарда 

ЛЖ при его ГЛЖ, и подтверждается данными 

литературы [30]. 
При выраженных нарушениях диастолы 

и заметном увеличении давления в ЛП, несмотря 

на присутствие изменений в расслаблении ЛЖ, 

трансмитральный спектр может приобретать вид 

нормального - происходит его "псевдонормализа­

ция". В настоящем исследовании у 30 % больных 
АГ 111 ст. (МС-) и у 42% больных (МС+) отмечалась 
"псевдонормализация" диастолического потока, 

что представляло трудности в диагностике днасто-
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При этом достоверные различия в показателях 

Ем/ Ам между больными АГ 1 и 111 ст. бьiШI выявлены 
по всем стенкам ЛЖ (р<О,О5); если при АГ 1 и 11 ст. 
в области митральнога кольца со стороны МЖП, то при 

111 ст. АГ по всем 4 стенкам ЛЖ у больных с М С+. 
Известно, что индекс Е/Ем бок применяется 

как маркер повышения КДД ЛЖ. Увеличение соот­

ношения Е/Ем бок > 15, достоверно указывает 
на повышение давления "заклинивания" в легоч­

ной артерии> 15 мм рт.ст. [19,31]. В группе больных 
АГ 111 ст. данный индекс был достоверно выше 

по сравнению с больными АГ 1 ст., но оставался 
в пределах допустимых значений. 

Таким образом, использование ТМД позволило 

выявить более ранние нарушения ДФ миокарда 

ЛЖ у больных АГ с МС+, начиная с ранних стадий 

течения заболевания. 

Выводы 
У больных АГ с МС+ отмечалось повышение 

ММЛЖ и более выраженные признаки ремодели­

рования ЛЖ уже на ранних стадиях заболевания 

по сравнению с больными с МС-. 

У больных АГ метод ТМД позволил выявить 

ранние нарушения ДФ ЛЖ у 85 % больных АГ 1 ст. 
и у 8 8 % больных АГ 11 ст., в то время как по данным 
ТМДП нарушения ДФ были выявлены у 33 % боль­
ных АГ 1 ст. и у 44 % больных АГ 11 ст. 

Наличие МС+ у больных различными ст. тяжес­

ти АГ сопровождалось более выраженными нару­

шениями Д Ф миокарда ЛЖ по сравнению с боль­

ными АГ с МС-. Степень выраженности этих нару­

шений бьmа пропорциональна тяжести заболева­

ния. 
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