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Изолированная диастолическая дисфункция как результат 
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Цель. Изучение кардиальной гемодинамики в пробе с реактивной 
гиперемией у молодых женщин с идиопатической артериальной 
гипотензией.
Материал и методы. Выполнен сравнительный анализ эхокардио
граммы в стандартной пробе с реактивной гиперемией в плечевой 
области между 72 женщинами с идиопатической артериальной 
гипотензией — систолическое артериальное давление 9498 мм 
рт.ст., и 37 женщинами с нормальным артериальным давлением — 
систолическое артериальное давление 120123 мм рт.ст. Средний 
возраст женщин обеих групп составил 19 (1822) лет.
Результаты. Реактивная гиперемия при гипотензии сопровожда
ется достоверным увеличением соотношения максимальных ско
ростей раннего (пик E) и позднего (пик А) диастолического напол
нения левого желудочка на 18%. У женщин с нормальным давлени
ем изменения этого соотношения не зафиксировано.

Заключение. У молодых женщин с идиопатической артериальной 
гипотензией проба с реактивной гиперемией, как модель острой 
гипоксии, сопровождается изолированной диастолической дис
функцией миокарда. Вероятно, что выявленная дисфункция 
обусловлена усилением уже имеющейся гипероксидазотемии, 
которая служит ключевым фактором патогенеза артериальной 
гипотензии.
Ключевые слова: артериальная гипотензия, гипероксидазотемия, 
изолированная диастолическая дисфункция.
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Isolated diastolic dysfunction as a result of hypernitricoxidemia in arterial hypotension

Baev V. M., Agafonova T. Yu., Samsonova O. A., Dusakova R. Sh.
Wagner E. A. Perm State Medical University of the Ministry of Health. Perm, Russia

Aim. The assessment of cardiac hemodynamics in the test with reactive 
hyperemia in young females with idiopathic arterial hypotension.
Material and methods. The comparative analysis was done, of 
echocardiography in the standard test with reactive hyperemia within 
brachial area among 72 women with idiopathic arterial hypotension — 
systolic blood pressure 9498 mmHg, and in 37 females normotensive — 
systolic BP 120123 mmHg. In both groups the age was 19 (1822) y. o.
Results. Reactive hyperemia in hypotension is followed by a significant 
increase of maximum velocities relation of the early (peak E) and delayed 
(peak A) diastolic filling of the left ventricle by 18%. In normotensive 
women there was no such change of the relation.

Conclusion. In young females with idiopathic arterial hypotension the 
test with reactive hyperemia, as a model of acute hypoxia, is followed by 
isolated diastolic dysfunction of myocardium. Probably, it is related to 
the increase of the rate of already existing hypernitricoxidemia, which is 
a key factors for arterial hypotension pathogenesis.
Key words: arterial hypotension, hypernitricoxidemia, isolated diastolic 
dysfunction.
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ИАГ — идиопатическая артериальная гипотензия, ЭхоКГ — эхокардиография, САД — систолическое артериальное давление, ДАД — диастолическое артериальное давление, КСР ЛЖ — конечный систоличе
ский размер левого желудочка, КДР ЛЖ — конечный диастолический размер ЛЖ, ДФ ЛЖVe — максимальная скорость раннего пика Е диастолической фракции ЛЖ, ДФ ЛЖVа — максимальная скорость 
позднего пика А трансмитрального кровотока в конце диастолы, E/A — соотношения максимальных скоростей раннего (пик E) и позднего (пик А) диастолического наполнения ЛЖ, NO — оксид азота, NOS — 
фермент NOсинтаза. 

Введение 
При идиопатической артериальной гипотензии 

(ИАГ) у молодых пациентов отмечены изменения 
структурно-функциональных параметров сердца 
в виде гипотрофии и диастолической дисфункции 
[1], повышенной релаксационной способности [2], 

снижения сократительной функции [3]. До настоя-
щего времени неизвестно, насколько выявленные 
при ИАГ изменения сердца обусловлены воздей-
ствием оксида азота (NO), с которым связывают 
развитие стойкой гипотензии [4] и который обла-
дает вазодилатирующим, хронотропным и инотроп-
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ным эффектами, а также способностью влиять 
на диастолическую релаксацию миокарда [5]. 
Изучение этого вопроса является важным для пони-
мания патогенеза ИАГ. 

Цель исследования — изучение кардиальной 
гемодинамики в пробе с реактивной гиперемией 
у молодых женщин с ИАГ.

Материал и методы 
Объект исследования — молодые женщины с ИАГ. 

Предмет исследования — кардиальная гемодинамика при 
реактивной гиперемии. Тип исследования — динамиче-
ский. Критерии включения: добровольцы женского пола 
в возрасте 18-35 лет с ИАГ. Критерием ИАГ считали уро-
вень систолического артериального давления (САД) 
≤98 мм рт.ст. [6]. Нормальное артериальное давление (АД) 
определяли при САД 120-129 мм рт.ст. и диастолическом 
АД (ДАД) 80-84 мм рт.ст. [7]. Критерии исключения: син-
дромы Марфана, Элерса-Данло, несовершенный остеоге-
нез, онкологические заболевания, сахарный диабет, гипо-
тиреоз, недостаточность коры надпочечников, ревмати-
ческие болезни, анемии, врожденные заболевания сердца 
и сосудов, оперированные сердце и сосуды, наркомания, 
острые инфекционные заболевания, ожирение, беремен-
ность. Первичный врачебный осмотр и исключение сим-
птоматических гипотензий проходили на базе поликли-
ники Пермского государственного медицинского универ-
ситета им. академика Е. А. Вагнера в период профилакти-
ческого медицинского осмотра по допуску студентов 
к занятиям физкультурой. Добровольцы осмотрены тера-
певтом, неврологом, эндокринологом, гинекологом, хи-
рургом, травматологом-ортопедом, офтальмологом. 

Пациентам выполнены лабораторно-инструмен-
тальные исследования: измерение АД, частоты сердеч-
ных сокращений, веса, роста, анализы крови и мочи, 
рентгенография органов грудной клетки, электрокардио-
грамма. Всего осмотрены 1287 женщин, из числа кото-
рых сформированы две группы: тестовая (n=72) с ИАГ 
и контрольная (n=37) с нормальным уровнем АД. Воз-
раст женщины тестовой группы составил 19 (18-20) лет, 
рост 163 (158-168) см, вес 52 (48-56) кг, уровни САД — 97 
(92-98) мм рт.ст. и ДАД — 65 (60-70). Женщины конт-
рольной группы в возрасте 20 (19-22) лет, имели рост — 
165 (157-169) см, вес — 56 (52-62) кг, САД — 123 (121-125) 
мм рт.ст., ДАД — 80 (80-84) мм рт.ст. АД измеряли после 
5-минутного отдыха, двукратно на правом плече в поло-
жении сидя (предплечье расположено на столе), с интер-
валом в 3 мин. На основании полученных результатов 
рассчитывали среднее значение двух измерений. Ис-

пользовали тонометр A&D UA-777 (AGD Company Ltd., 
Япония, 2012). Эхокардиографию (ЭхоКГ) выполняли 
с помощью цветного сканера SonoScape S 6 (SONO 
SCAPECo., Ltd.Китай, 2015г) в два этапа: исходно в по-
кое, лежа после 15-минутного отдыха, и в пробе с реак-
тивной гиперемией. Оценивали: конечный диастоличе-
ский размер левого желудочка (КДР ЛЖ); конечный си-
столический размер ЛЖ (КСР ЛЖ); диастолическую 
фракцию ЛЖ по максимальной скорости раннего пика Е 
(ДФ ЛЖ-Ve), соответствующего фазе быстрого диасто-
лического наполнения, и по максимальной скорости 
позднего пика А трансмитрального кровотока в конце 
диастолы (ДФ ЛЖ-Va). В качестве основного критерия 
ДФ ЛЖ оценивали соотношение Е/А. Исходные 
парамет ры сердца в тестовой и контрольной группах 
представлены в таблице 1.

Пробу с реактивной гиперемией, отражающую ре-
лаксирующую функцию эндотелиального фактора — NO, 
выполняли с помощью манжеточной окклюзии на плече 
по Celermajer D [8]. Наложение манжеты сфигмоманомет-
ра осуществляли в средней трети левого плеча с последу-
ющим нагнетанием давления на 50 мм рт.ст. выше САД. 
Длительность компрессии составляла 5 мин. Повторную 
ЭхоКГ выполняли через 1 мин после декомпрессии ман-
жеты. 

Все добровольцы дали письменное согласие на учас-
тие в настоящем исследовании. Дизайн работы одобрен 
этическим комитетом академии (протокол № 13 
от 25.11.2015). 

При статистическом анализе использовали програм-
мы “Statistica 6.1” (StatSoft-Russia, 2009). Распределение 
вариационных рядов оказалось несимметричным (крите-
рий H. Lilliefors, при р<0,05), сравнение параметров двух 
независимых групп оценивали по критерию Mann-
Whitney, для изучения зависимых параметров одной груп-
пы в динамике использовали критерий Wilcoxon.

Результаты 
Исходные показатели КДР и КСР ЛЖ в тесто-

вой группе оказались достоверно меньшими, чем 
в контрольной, что подтвердило полученные ранее 
результаты о гипотрофии сердца при ИАГ. Проба 
с реактивной гиперемией не отразилась на КДР 
и КСР ЛЖ в обеих группах, однако достоверно сни-
зила скорости раннего и позднего диастолического 
наполнения ЛЖ (таблица 2). В тестовой группе, 
в отличие от контрольной, при гиперемии зафикси-
ровано достоверное увеличение Е/А на 18%. 

Таблица 1
Исходные параметры ЭхоКГ тестовой и контрольной групп 

Параметры Тестовая группа, n=72 Контрольная группа, n=37 р

Ме (25%-75%)

КДР ЛЖ, мм 42,44 (38,68-46,21) 44,95 (40,15-49,40) 0,0023

КСР ЛЖ, мм 30,13 (25,61-33,33) 31,54 (27,91-37,19) 0,0057

ДФ ЛЖ-Ve, см/c 85,56 (77,60-94,24) 87,42 (74,40-104,40) 0,7289

ДФ ЛЖ-Va, см/c 33,39 (27,09-42,84) 31,47 (27,90-37,20) 0,3187

E/A 2,5 (2,0-3,3) 2,4 (2,1-2,9) 0,147

Примечание: р — достоверность различий.
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Литература

Обсуждение 
Особого внимания заслуживает значительное 

изменение ДФ ЛЖ при реактивной гиперемии 
в тестовой группе, где произошел достоверный рост 
индекса Е/А более чем в 2 раза, на 18% по сравне-
нию с исходным, тогда как в контрольной группе 
индекс не изменился. Прирост указанного соотно-
шения в тестовой группе происходит в основном 
за счет уменьшения скорости кровотока во время 
предсердной систолы (снижение пика А). 

Увеличение индекса Е/А к наиболее тяжелым 
проявлениям изолированной диастолической дис-
функции при отсутствии компенсаторного увеличе-
ния общего объема жидкости организма, относят 
за счет increased passive stiffness (restrictive or R-type) 
[9]. R-тип проявляется тремя признаками, два 
из которых выявлены в настоящем исследовании: 

– увеличением скорости пика Е диастоличе-
ского потока; 

– уменьшением скорости пика А диастоличе-
ского потока; 

– увеличением отношения Е/А >2. 
Достоверное снижение Ve и Vа в обеих группах 

подтвердило воздействие выделяющегося во время 
пробы с реактивной гиперемией NO на релакса-
цию миокарда [10]. В тестовой группе реакцию 
миокарда можно отнести к патологической вслед-
ствие гипероксидазотемии, которая служит эндо-
телиальным и кардиальным факторами патогенеза 
первичной артериальной гипотензии [11]. Связь 
артериальной гипотензии с высокой концентра-
цией NO ранее была подтверждена в детской попу-
ляции, в которой было зафиксировано повышение 
уровня NO в крови в десятки раз [4]. В организме 
NO синтезируется в результате окислительной 

реакции, катализируемой ферментом NO-синта-
зой (NOS) из L-аргинина. В базовых (физиологи-
ческих) концентрациях NO в крови обладает поло-
жительным хроно- и инотропным эффектом 
на сердце, улучшает расслабление миоцитов и ДФ, 
модулирует базальную частоту сердечных сокра-
щений [12]. Избыток NO, который стимулируется 
выраженной гипоксией, тяжелыми физическими 
нагрузками и воспалением [13], инактивирует 
железосодержащие белки, к которым относятся 
дыхательные ферменты митохондрий, ингибирует 
рост и размножение клеток, увеличивает проница-
емость сосудов, оказывает прямое кардиотоксиче-
ское действие и приводит к стойкой генерализо-
ванной вазодилатации [4]. В настоящее время 
известны три изоформы NOS (eNOS, nNOS 
и iNOS), активность которых коррелируют с харак-
тером и выраженностью дисфункции миокарда 
[14]. В представленном исследовании результат 
длительного воздействия NO на сердечно-сосудис-
тую систему женщин тестовой группы — стойкую 
гипотензию и диастолическую дисфункцию ЛЖ. 
Не исключено, что гипотрофия сердца при ИАГ — 
результат длительного воздей ствия гипоксического 
и нитративного стрессов [15].

Заключение 
У молодых женщин с ИАГ проба с реактивной 

гиперемией как модель острой гипоксии, сопровож-
дается проявлением изолированной диастоличе-
ской дисфункции миокарда. Вероятно, что выяв-
ленная дисфункция обусловлена усилением уже 
имеющейся гипероксидазотемии, которая является 
ключевым фактором патогенеза артериальной гипо-
тензии.

Таблица 2
Результаты сравнительного анализа ЭхоКГ  

при пробе с реактивной гиперемией у женщин тестовой и контрольной групп

Параметры Тестовая группа, n=72 р Контрольная группа, n=37 р

До пробы После пробы Допробы После пробы

Ме (25%-75%) Ме (25%-75%)

КДР ЛЖ, мм 42,4 (38,78-6,2) 43,0 (38,7-45,5) 0,53 44,9 (40,1-49,4) 46,6 (41,8-1,4) 0,55

КСР ЛЖ, мм 30,1 (25,6-33,3) 30,7 (27,0-33,5) 0,23 31,5 (27,9-37,2) 32,6 (30,2-6,6) 0,86

ДФ ЛЖ-Ve, см/c 85,6 (77,6-94,2) 80,7 (71,5-95,7) 0,002 87,4 (74,4-104,4) 82,5 (76,4-94,4) 0,007

ДФ ЛЖ-Va, см/c 33,4 (27,1-42,8) 27,7 (22,1-35,1) 0,000 31,5 (27,9-37,2) 29,8 (24,4-37,9) 0,003

E/A 2,5 (2,0-3,3) 2,9 (2,4-3,6) 0,002 2,4 (2,1-2,9) 2,6 (2,2-3,1) 0,27
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Научно-практическая конференция
“Современные возможности профилактики и лечения неинфекционных заболеваний 

в практике врачей разных специальностей” 

Дата проведения: 15 ноября 2017г, начало в 9:00
Место проведения: г. Калуга, отель Hilton Garden Inn Kaluga по адресу: ул. Салтыкова-Щедрина, д. 74, 

корп. 3
Аудитория конференции: 

• Терапевты 
• Кардиологи 
• Неврологи
• Хирурги 

• Гастроэнтерологи 
• Врачи общей практики
• Фармакологи
• Специалисты профилактической медицины 

Основные темы научной конференции:
• Профилактика и лечение тромбозов в клинической практике
• Хроническая ишемическая болезнь сердца
• Острый коронарный синдром
• Венозный тромбоэмболизм: тромбоз вен и тромбоэмболия легочной артерии
• Профилактика и лечение инсульта 
• Посттромбофлебитический синдром
• Гастро- и кардиобезопасность при назначении НПВП
• Лечение болевого синдрома в практике клинициста
• Системная и легочная гипертензии
• Хроническая и острая сердечная недостаточность
• Здоровый образ жизни и профилактика неинфекционных заболеваний

Мероприятие подано на аккредитацию в системе НМО
Зарегистрироваться для участия в конференции можно на сайте congress-med.ru или по электронной 

почте kdc-gnicpm@mail.ru.
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