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Цель: оценить состояние перфузии и диастолической функции миокарда и определить характер возможной 
взаимосвязи между ними у больных с микрососудистой дисфункцией и ГБ I ст. без ГЛЖ с болевым синдромом 
в левой половине грудной клетки (БС) и интактными коронарными артериями (ИКА) по данным количественных 
показателей с-ОФЭКТ-КТ миокарда с 99mTc-технетрилом. 

Материалы и методы. В исследование включены 29 пациентов с ГБ I ст., подтвержденной результатами су-
точного мониторирования АД, без гипертрофии миокарда левого желудочка (ГЛЖ) с болевым синдромом в левой 
половине грудной клетки (БС) и ИКА, каждому из которых выполняли диагностическую инвазивную коронароан-
гиографию (КАГ) и синхронизированную с ЭКГ однофотонную эмиссионную компьютерную томографию миокар-
да с 99mTc-технетрилом, совмещенную с рентгеновской компьютерной томографией (далее – с-ОФЭКТ-КТ), в покое 
и в сочетании с ВЭМ-пробой. 

Результаты. У обследованных больных с ГБ I ст. без ГЛЖ с БС и ИКА, по данным с-ОФЭКТ-КТ, выявлены 
нарушения диастолической функции (ДФ) ЛЖ, гетерогенность перфузии в покое и преходящая стресс – индуци-
рованная ишемия миокарда, соответствующая начальным проявлениям коронарной недостаточности, обуслов-
ленная снижением резерва перфузии вследствие вторичной микрососудистой дисфункции (вМСД) и являющаяся, 
по всей видимости, основным фактором возникновения БС. Установлена достоверная обратная связь между ско-
ростными и прямая – временными показателями ДФ ЛЖ и распространенностью, и выраженностью стресс – ин-
дуцированной ишемии и дефицита перфузии миокарда. 

Заключение. У больных с МСД и ГБ I ст. без ГЛЖ с БС и ИКА дефицит перфузии и ишемия миокарда сопря-
жены с достоверным увеличением длительности диастолы и снижением скоростных параметров ДФ ЛЖ, что вы-
является по данным с-ОФЭКТ-КТ уже на ранних сроках и начальной стадии заболевания ГБ. Возникновение БС 
у больных ГБ и ИКА ассоциируется с коронарной недостаточностью, обусловленной вМСД. 
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Артериальная гипертония является основ-
ным фактором риска развития практически всех 
клинических проявлений ИБС и прогрессирова-
ния коронарного атеросклероза и СН [1,2]. Воз-
никновение болевого синдрома, наличие поло-
жительных результатов ХМ-ЭКГ и нагрузочных 
тестов в виде депрессии сегмента ST-T, в т.ч. 
безболевой, встречающейся в 16-75% случаев и 
являющейся отражением ишемии миокарда, 
обусловлены у больных ГБ с ангиографически 
ИКА снижением коронарного резерва вслед-
ствие вторичной МСД [1-3] и параллельно раз-

вивающейся диастолической дисфункцией [4-7], 
распространенность которой при ГБ колеблется 
от 30 до 87% [4, 8, 9]. При этом прогрессирование 
ДДЛЖ повышает риск сердечно-сосудистой 
смерти на 80% [4, 10]. 

ДДЛЖ изменяется уже на ранних стадиях 
артериальной гипертензии и наиболее тесно 
связана со степенью его гипертрофии, однако 
достаточно часто признаки ДД выявляются 
у больных с ГБ и без ГЛЖ [11]. При отсутствии 
ГЛЖ в качестве одной из причин ДД при ГБ 
в литературе обсуждается вторичная коронарная 
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МСД, которую многие авторы рассматривают не 
только в качестве основы нарушений ДФ и по-
явления сердечной недостаточности, но также и 
в качестве фактора риска развития стенокардии 
и иных неблагоприятных сердечно-сосудистых 
событий [12]. В то же время в доступной миро-
вой и отечественной литературе публикаций, 
которые свидетельствовали бы о вкладе МСД 
в развитие ДД у пациентов с ГБ, недостаточно, 
так же как и недостаточно исследований, по-
священных изучению характера взаимосвязи 
ДД и преходящей ишемии миокарда, ассоции-
рованной с вторичной коронарной МСД как 
причины БС, нередко имеющего характер ти-
пичной стенокардии [13-15]. 

Целью данного сообщения явилась оценка 
перфузии и диастолической функции миокарда 
и определение характера возможной взаимосвя-
зи между ними у больных с микрососудистой 
дисфункцией и ГБ I ст. без ГЛЖ с небольшой 
длительностью заболевания с БС и ИКА по дан-
ным количественных показателей с-ОФЭКТ-КТ 
с 99mTc-технетрилом. 

 
МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 

ИССЛЕДОВАНИЯ 
 

В исследование включены 29 больных с ГБ  
I стадии I степени (далее ГБ) с БС с интактными 
КА (стеноз <20% в одной из артерий), прохо-
дивших лечение в ФГБУ «Клиническая больни-
ца УДП РФ». Всем больным в условиях стацио-
нара проведено клиническое обследование, 
включавшее сбор анамнеза, осмотр, консульта-
цию офтальмолога, клинические анализы крови 
и мочи, биохимический анализ крови, реги-
страцию ЭКГ в 12 стандартных отведениях, Эхо-
КГ в покое, ВЭМ-пробу, ХМ-ЭКГ, суточное мо-
ниторирование АД, КАГ и с-ОФЭКТ-КТ в покое 
и в сочетании с пробой с физической нагрузкой 
на велоэргометре (ФН). 

В данном исследовании крайне важным был 
выбор группы больных c небольшим сроком 
заболевания ГБ, подтвержденной данными 
СМАД, без поражения органов-мишеней (ПОМ), 
без ЭКГ и Эхо-КГ – признаков ГЛЖ, с нормаль-
ной массой миокарда ЛЖ, по данным Эхо-КГ, с 
БС и ИКА. На момент включения в исследова-
ние у всех больных должны были быть достиг-
нуты целевые показатели САД и ДАД с помо-
щью антигипертензивной терапии и/или кор-
рекции образа жизни.  

Группу контроля составили 11 практически 
здоровых пациентов, проходивших обследова-
ние в ФГБУ «Клиническая больница УДП РФ» 
в связи с жалобами на дискомфорт в левой по-
ловине грудной клетки, у которых в процессе 

обследования заболевания со стороны сердечно-
сосудистой системы были исключены. 

Среди обследованных 29 пациентов с ГБ бы-
ло 13 (44,8%) мужчин, 16 (55,2%) женщин, 
в группе контроля – 6 (54,5%) мужчин и 5 (45,5%) 
женщин. Возраст и длительность заболевания от 
момента первого обращения по поводу диском-
форта в грудной клетке были сопоставимы в 
обеих группах: 61 [58; 66] и 63 [60; 66] года  
и 4,0 [3,0; 5,0] и 3,0 [2,0; 4,0] года, соответственно. 

По данным Эхо-КГ показатели КСР, КДР, 
ТЗС ЛЖ были в пределах нормальных значений 
и достоверно не различались у больных ГБ и 
лиц контрольной группы. ФВ (фракция выброса) 
в основной группе составляла 73% [64; 79], 
в группе контроля – 67% [60; 74], p>0,05.  
ИММЛЖ – 84 [75; 94] и 83 [76; 96] г/м2, соответ-
ственно (p>0,05).  

Значения САД и ДАД (согласно условиям 
включения в исследование) у больных ГБ и 
в группе контроля при СМАД составляли 132 
[127; 142] и 78 [72; 90] и 127 [121; 132] и 72 [66; 79] 
мм рт. ст., ЧСС в покое – 74 [67; 82] и 66 [58; 74] 
уд. в 1 мин., соответственно, все показатели до-
стоверно не различались между собой, p>0,05. 

При ХМ-ЭКГ у 9 (31%) из 29 пациентов с ГБ 
выявлена депрессия ST> 2,0 мм, у 11 (38%) – де-
прессия ST ≤2,0 мм, у остальных 9 (31%) больных 
и у всех лиц группы контроля изменений не 
выявлено. 

Среди факторов риска курение фигурирова-
ло у 17 (58,6%) больных с ГБ, избыточный вес – 
у 18 (62%), индекс массы тела в среднем состав-
лял 28 [25; 31] кг/м².  

В группе контроля показатели ИМТ не пре-
вышали нормальные значения – 24 [21; 26], фак-
торов риска не было выявлено ни у одного па-
циента. 

Болевой синдром (БС) у 10 (34,5%) пациентов 
с ГБ имел характер типичной стенокардии, 
у 12 пациентов (41,1%) – атипичной стенокар-
дии, и в 7 (24,1%) случаях определялись эквива-
ленты стенокардии в виде ощущения нехватки 
воздуха и усиленного сердцебиения. 

По данным КАГ у 17 (58,6%) больных КА бы-
ли не изменены, у 6 (20,7%) выявлена дискрет-
ная неровность контуров, в том числе у 2 чел. – 
в проксимальной/средней третях ПМЖВ, 
у 1 – правой коронарной артерии, без сужения 
просвета, у 6 (20,7%) пациентов определялся сте-
ноз менее 20%, в т.ч. у 3 больных — ОВ, у 2 — 
ПМЖВ, у 1 — ПКА. 

При проведении ВЭМ только у 5 (17,2%) из 
29 больных ГБ была достигнута субмаксималь-
ная ЧСС без достоверной динамики на ЭКГ, от-
мечался дискомфорт в грудной клетке. 
У 15 (51,7%) – проба прекращена в связи с раз-
вившимся приступом стенокардии, сопровож-
давшимся горизонтальной депрессией сегмента 
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ST-Т ≥ 1,0 мм. В 4 (13,8%) случаях – отмечалось 
повышение систолического АД более 180 мм рт. 
ст. и косонисходящая депрессия ST-Т ≥2,0 мм, 
в 5 (17,2%) – выраженное чувство нехватки воз-
духа и усталость, не позволившие продолжать 
проведение ВЭМ-пробы, без достоверной дина-
мики на ЭКГ.  

В группе контроля у всех достигнута суб-
максимальная ЧСС при отсутствии жалоб и до-
стоверных изменений на ЭКГ. 

В исследование не включали больных с пе-
ренесенным инфарктом миокарда; с ФВ ЛЖ 
<45%; с сужением коронарных артерий >20%, 
по данным КАГ; аномалиями развития КА; 
дислипидемией: ОХС >6,5 ммоль/л; ХС ЛПНП 
>3,0 ммоль/л, гипертоническим сердцем и по-
ражением органов-мишеней; ГКМП, ДКМП и 
другими первичными заболеваниями миокарда; 
нарушениями сердечного ритма и проводимо-
сти; заболеваниями клапанного аппарата серд-
ца; амилоидозом и любыми иными сердечно- 
сосудистыми заболеваниями; сахарным диабе-
том и другой эндокринной патологией, систем-
ными воспалительными и аутоиммунными за-
болеваниями; ХОБЛ, бронхиальной астмой; 
ХБП, почечной и печеночной недостаточно-
стью; онкологическими и любыми иными со-
путствующими заболеваниями, которые спо-
собны повлиять на резерв миокардиальной 
перфузии и на внутрисердечную гемодинамику.  

За 48 ч. до исследования отменяли антиан-
гинальные препараты длительного действия, 
за 4 часа – препараты короткого действия.  

В качестве антигипертензивной терапии 
были применены ингибиторы РААС, антагони-
сты Са2+, тиазидоподобные диуретики. 

С целью верификации ишемии и оценки 
ДФЛЖ всем обследованным проведена 
с-ОФЭКТ-КТ миокарда с 99mTc-технетрилом в 
покое и в сочетании с пробой с ФН по двух-
дневному протоколу, предполагавшему прове-
дение исследования в условиях покоя в первый 
день, в сочетании с пробой с ФН – во второй 
день. Пробу с ФН выполняли на велоэргометре 
(Ergoline, Германия), начиная с мощности 
нагрузки 25 Вт, с последующим увеличением на 
25 Вт каждые 3 мин. под контролем ЭКГ и АД. 
При достижении критериев прекращения ВЭМ-
пробы в/в вводили РФЛП 99mTc-технетрил (ОАО 
«Диамед», Россия) активностью 444–555 МБк, 
после чего больной продолжал выполнять ФН 
еще в течение 1 мин. [16]. 

Запись изображения сердца на 2-детектор-
ной гамма–камере «SYMBIA T-16» (SIEMENS, 
Германия), совмещенной с низкодозовым ком-
пьютерным томографом с коллиматором высо-
кого разрешения «smartzum», начинали через 
60-90 мин. и 45-60 мин. после введения РФЛП в 
покое и во время проведения пробы с ФН, соот-

ветственно, в положении больного «лежа на 
спине», руки за головой в томографическом ре-
жиме, синхронизированном с R зубцом ЭКГ, с 
вращением детекторов гамма-камеры вокруг 
тела пациента на 180º. Записывали по 16 проек-
ций каждым детектором, расположенным по 
отношению друг к другу под углом 90º[16]. 

Запись КТ области сердца для коррекции 
поглощения излучения (КПИ) осуществляли с 
помощью плоскопанельной 16-срезовой КТ-
подсистемы ОФЭКТ-КТ-томографа с напряже-
нием на трубке 140кВ, силе тока 2мА в матрицу 
512×512. Время регистрации одного томографи-
ческого среза составляло 16 секунд, диаметр сре-
за – 48 см, толщина среза и расстояние меж-
ду ними – 5 мм. Продолжительность всей про-
цедуры с-ОФЭКТ-КТ была не более 10 мин. [16]. 

Обработку изображений миокарда осу-
ществляли с применением программы 
“Cardiology Advanced SPECT CT Cedars”, вклю-
чающей программы AutoSPECT, AutoQUANT, 
QPS/QGS. Картирование радиологической ин-
формации осуществляли по 17-сегментарной 
модели ЛЖ сердца. 

По данным с-ОФЭКТ-КТ миокарда на осно-
вании визуального анализа и основных количе-
ственных показателей, рассчитываемых про-
граммой автоматически, оценивали стандарт-
ные параметры перфузии миокарда и сердеч-
ной гемодинамики в покое и при ФН. Наруше-
ния, или дефекты, перфузии (ДП), индуциро-
ванные ФН, расценивали как проявления прехо-
дящей стресс-индуцированной ишемии мио-
карда [16, 17]. 

Достоверным нарушением перфузии мио-
карда в покое считали значения суммарного 
показателя нарушений перфузии SRS (summed 
rest score,) «2» балла и более по 5-балльной шка-
ле, где «0» – соответствует нормальной перфу-
зии, «1» – начальным, «2» – умеренным, «3» – 
выраженным и «4» – крайне выраженным 
нарушениям перфузии, при площади (распро-
страненности) нарушений перфузии (rExttot, 
Extent total rest) 10% и более и наличии общего 
дефицита перфузии в покое (rTPD, total 
perfusion deficit rest) ≥3-5 баллов. 

Достоверными критериями преходящей 
ишемии миокарда считали значения показателя 
стресс-индуцированной ишемии SDS (summed 
difference score), определяемого в виде разницы 
между суммами баллов, полученными в покое и 
при ФН, «2-4» балла и более по 4-балльной шка-
ле, где SDS «0-1» – ишемия отсутствует, 
«2-4» – начальные проявления, «5-8» – умерен-
но выраженная, «>8» – выраженная ишемия, 
при площади (распространенности) преходящей 
ишемии (sExttot, Extent total stress) 10% и более и 
степени выраженности (глубине) снижения 
перфузии (SSS, summed stress score) «4-8» балла 
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и более по 4-балльной шкале значений общего 
суммарного показателя нарушений перфузии 
после ФН, где «0-3» балла – нормальная перфу-
зия; «4-8» – слабо выраженное, «9-13» – уме-
ренное и «>13» – выраженное снижение перфу-
зии [16, 17]. 

Помимо этого оценивали общий дефицит 
перфузии (распространенность и выраженность 
нарушений) при нагрузке (sTPDtot, total 
perfusion deficit stress, n≤5) и ишемический де-
фицит перфузии (TPDi, TPD ischemia, n≤3), от-
ражающий разницу между TPD в покое и при 
ФН, максимально точно отражающий наличие и 
выраженность преходящей ишемии (преходя-
щих ДП). 

С помощью программы QPS/QCS, 
AutoSPECT также по 17-сегментарной модели 
ЛЖ оценивали количественные показатели 
ДФЛЖ, в том числе: пиковую объемную ско-
рость наполнения ЛЖ (PFR, N = 2,0-3,0 КДО/с), 
характеризующую ДФ ЛЖ в целом; среднюю 
скорость наполнения ЛЖ в первую треть диа-
столы (MFR1/3, КДО/с, N=1,5-2,0 КДО/с) и дли-
тельность фазы диастолы – время от начала 
наполнения ЛЖ до пикового уровня наполне-
ния ЛЖ (TTPF, N=100-150 мс). 

Отклонение хотя бы одного из показателей 
ДФ от нормальных значений расценивали как 
проявления ДДЛЖ. Дополнительным критерием 
нарушения ДФЛЖ считали появление двух и 
более патологических пиков наполнения ЛЖ 
(PFR2, КДО/с), которые в норме не определяются. 

Кроме того, была оценена корреляционная 
взаимосвязь выявленных нарушений перфузии 
и диастолической функции миокарда у больных 
с микрососудистой дисфункцией и ГБ. 

Статистическую обработку данных прово-
дили с использованием пакета программ 
Statistica 6.0. Данные представлены в виде 
Ме [Q25; Q75] Для сравнения качественных пе-
ременных использовали Хи-Квадрат Пирсона.  

При ожидаемом количестве наблюдений 
в одной из групп сравнения менее 10, но более 
5 проводился расчет Хи-Квадрата Пирсона с по-
правкой Йетса для сравниваемых групп (табли-
ца сопряженности), при количестве наблюдений 
менее 5 – двусторонний точный критерий Фи-
шера. 

Для сравнения количественных показателей 
независимых групп применяли методы непа-
раметрической статистики: для двух перемен-
ных – критерий Манна–Уитни, трех и более – 
Крускалла–Уоллиса.  

 
РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ 
 

У лиц контрольной группы, по данным 
с-ОФЭКТ-КТ, выполненной в покое и в сочета-

нии с ВЭМ-пробой, значимого нарушения пер-
фузии в покое не выявлено, определялась не-
равномерность распределения РФЛП, не выхо-
дящая за пределы значений количественных 
показателей нормальной перфузии. Достовер-
ные признаки преходящей стресс-
индуцированной ишемии не получены. 

Особенностью распределения перфузии 
в покое у больных ГБ явилась выраженная не-
равномерность распределения, обусловленная 
чередованием участков с повышенной, нор-
мальной и сниженной интенсивностью включе-
ния РФЛП во всех стенках миокарда ЛЖ, отра-
жающая гетерогенность распределения миокар-
диального кровотока. На фоне зон с повышен-
ной аккумуляцией РФЛП, отражающей повы-
шенную перфузию, локализующихся преиму-
щественно в верхушечном, нижне-
перегородочном и нижнебоковом сегментах 
ЛЖ, множественные небольшие по площади 
(менее 10%) участки со сниженной концентра-
цией РФЛП регистрировались как глубокие ДП в 
различных областях миокарда ЛЖ. 

Полученные данные соответствуют резуль-
татам более ранних работ, выполненных с 201Tl, 
в которых отмечались гетерогенность распреде-
ления перфузии и наибольшая вариабельность 
ДП у больных ГБ без ГЛЖ, по данным Эхо-КГ. 
По всей видимости, уже на этой начальной ста-
дии заболевания происходит перераспределе-
ние кровотока соответственно изменению 
нагрузки на отдельные участки миокарда ЛЖ 
вследствие перестройки деятельности сосудов в 
сердечной мышце в условиях повышенного со-
судистого сопротивления на фоне повышения 
АД [2, 3, 18], неравномерности и неодномомент-
ности развития гипертрофии и, возможно, фор-
мирования фиброза миокарда, что на томосцин-
тиграммах отражается как неравномерность и 
мозаичность распределения перфузии. 

В ответ на увеличение МК, вызванного ФН, 
у всех больных ГБ в настоящем исследовании 
были получены достоверные проявления пре-
ходящей ишемии миокарда (табл. 1), отражаю-
щие гетерогенность миокардиального кровотока 
и снижение резерва миокардиальной перфузии, 
ассоциированное с вторичной МСД, поскольку 
магистральные КА у обследованных пациентов 
были не изменены. На основании количествен-
ных показателей перфузии полученную ише-
мическую реакцию можно охарактеризовать как 
начальную или как относительную коронарную 
недостаточность на фоне АГ и вторичной коро-
нарной МСД [2, 18], которая, вероятнее всего, 
лежит в основе возникновения БС у больных ГБ 
и ИКА. 

Наличие у обследованных больных ГБ без 
ГЛЖ с ангиографически интактными КА поло-
жительных результатов нагрузочных тестов, 
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ХМ-ЭКГ, так же как и возникновение БС, кото-
рый в настоящем исследовании отмечался 
у всех больных и у трети из них имел характер 
типичной стенокардии, являются проявлениями 
коронарной недостаточности и ишемии мио-
карда и обусловлены снижением резерва мио-
кардиального и коронарного кровотока вслед-
ствие вторичной МСД, возникающей на фоне 
эндотелиальной дисфункции, ремоделирования 
и изменения ультраструктуры миокарда и сосу-
дистой стенки резистивных сосудов коронарно-
го микроциркуляторного русла, повышения со-

судистого сопротивления [1-3] и снижения спо-
собности сосудов к адекватной вазодилатации. 

С другой стороны, у этой когорты больных 
в качестве фактора, провоцирующего развитие 
ишемии, нельзя исключать непосредственно 
ДД, которая формируется на самых ранних ста-
диях заболевания ГБ [4-7] и проявляется нару-
шениями диастолического расслабления, спо-
собствуя усугублению нарушений перфузии 
миокарда за счет снижения коронарного крово-
тока в интрамуральных артериях [4, 19]. 

Таблица 1 
Table 1 

Количественные показатели перфузии миокарда у больных с ГБ вМСД в сравнении  
с контрольной группой 

Quantitative parameters of myocardial perfusion in patients with microvascular dysfunction and arterial hypertension 

Показатели 
Indicators 

Группа ГБ 
Group HD 

n = 29 

Контроль 
Control 
n = 11 

p-value 

SDS 4 [2; 4] 1 [1; 1] 0.001 
SSS 7 [6; 9] 2 [1; 2] 0.001 
sExttot, % 12 [9;15] 2 [1; 3] 0.001 
rExttot, % 5 [4; 6]  1 [1; 1.5] 0.005 
sTPDtot, % 10 [7;12.5] 1.7 [1.5; 2] 0.048 
rTPDtot, % 5 [4; 6] 0.5 [0.5; 1] 0.001 
TPDi  5 [4; 6] 1 [1; 1.5] 0.001 

Примечание: нарушения перфузии отсутствуют в случае: SRS 0-1; SSS ≤ 3; SDS 0-1; TPDs, % <5; 
TPDi, % <3; SSS – сумма баллов после нагрузки, SRS – в покое, SDS – показатель обратимой ишемии, 
r/sExttot % – площадь нарушений перфузии покой/нагрузка, r/sTPDtot – общий дефицит перфузии по-
кой/нагрузка, TPD ischemia (TPDi) — ишемический дефицит перфузии (sTPD  rTPD) 

Note: there are no perfusion abnormalities in the case of: SRS 0-1; SSS ≤ 3; SDS 0-1; TPDs, % <5; TPDi, % <3; SSS - sum of points after 
exercise, SRS – at rest, SDS - indicator of reversible ischemia, r/sExttot % – area of perfusion disturbances at rest/during exercise, 
r/sTPDtot – total perfusion deficit at rest/ during exercise, TPD ischemia (TPDi) – ischemic perfusion deficiency (sTPD – rTPD) 

 

Таблица 2  
Table 2 

Количественные показатели диастолической функции у больных с микрососудистой дисфункцией и ГБ  
Quantitative parameters of diastolic function in patients with microvascular dysfunction and arterial hypertension 

Показатели 
Indicators 

Группа ГБ 
Group HD 

n = 29 

Контроль 
Control 
n = 11 

p-value 

sPFR, КДО/с 1.76 [1.56; 1.98] 2.77 [2.48; 2.88] 0.000009 
rPFR, КДО/с 1.88 [1.75; 2.12] 2.18 [2.12;2.48] 0.0001 
sMFR1/3, КДО/с 0.92 [0.76; 1.34] 1.66 [1.58; 1.83] 0.00009 
rMFR1/3, КДО/с 1.18 [1.06; 1.34] 1.54 [1.48;1.66] 0.001 
rTTPF, мс 170 [158; 187] 138 [136; 148] 0.00005 
sTTPF, мс 188 [148; 205] 152 [146; 156] 0.04 
sPFR2, абс.число больных (%) 
sPFR2, abs. number of patients (%) 11 (38.0%) 0 – 

rPFR2, абс. число больных (%) 
rPFR2, abs. number of patients (%) 7 (24%) 0 – 

Примечание: значимые различия выделены жирным шрифтом; PFR — пиковая объемная скорость 
наполнения левого желудочка; MFR1/3 — средняя скорость наполнения левого желудочка в первую 
треть диастолы; PFR2 — пиковая объемная скорость наполнения желудочка во время 2-го пика;  
TTPF — время от начала диастолы до пикового уровня наполнения желудочка. 

Note: Significant differences are highlighted in bold; PFR — Peak filling rate; MFR1/3 – one-third mean filling rate; PFR2 — Peak filling 
rate during the 2nd peak; TTPF – the time to peak filling. 
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Анализ полученных данных с-ОФЭКТ-КТ 
миокарда показал, что изменения ДФЛЖ разной 
степени выраженности в покое и после ФН вы-
явлены в настоящем исследовании у всех обсле-
дованных больных, что полностью соответству-
ет многочисленным данным литературы 
о наличии ДД у больных ГБ [12, 19]. Средние 
значения показателей, характеризующих ДФ, 
у больных ГБ и в контрольной группе представ-
лены в таблице 2. 

Нарушения ДФ в покое у больных ГБ прояв-
лялись, по данным с-ОФЭКТ/КТ, достоверным 
снижением пиковой скорости наполнения ЛЖ 
(PFR) и удлинением (>N, 150 мс) времени от 
начала диастолы до пикового уровня наполне-
ния желудочка (TTPF), в сравнении с группой 
контроля (табл. 2), что совпадает с данными ли-
тературы, полученными по данным Эхо-КГ 
[7, 13, 19]. 

После пробы с ФН у больных ГБ наблюда-
лось более значимое снижение пиковой объем-
ной скорости наполнения ЛЖ (PFR), и определя-
лось снижение средней скорости наполнения 
ЛЖ за 1/3 диастолы (MFR1/3) на фоне удлинения 
времени от начала диастолы до пикового уров-
ня наполнения ЛЖ. Кроме того, отмечалось по-
явление 2-го пика наполнения ЛЖ у 11 больных 
против 7 – в покое. Усугубление изменений ДФ, 
по всей вероятности, обусловлено стресс-
индуцированной ишемией миокарда, ассоции-
рованной с вМСД. 

С целью определения характера взаимосвязи 
нарушений кровоснабжения и ДФ у обследо-
ванных больных ГБ без ГЛЖ с небольшой дли-
тельностью заболевания с БС и ИКА был прове-
ден корреляционный анализ между количе-
ственными показателями перфузии миокарда и 
ДФЛЖ, оцениваемых в покое и при ФН. При 
анализе данных с-ОФЭКТ-КТ, полученных в по-

кое (рис. 1а), выявлена достоверная прямая за-
висимость между протяженностью (rЕxttot) и 
выраженностью (SRS) зон нарушенной перфу-
зии в покое и временем длительности фазы 
диастолы (rTTPF), обратная – между протяжен-
ностью нарушений (rExttot) и общим дефици-
том перфузии (rTPDtot), и средней скоростью 
наполнения ЛЖ в первую треть диастолы, 
MFR1/3. 

Объяснить такую зависимость, вероятно, 
можно тем, что нарушения перфузии в покое 
у больных ГБ уже на этой стадии заболевания 
сопряжены с гетерогенностью распределения и 
перераспределения кровотока, обусловленной 
изменением гемодинамической нагрузки 
на различные участки миокарда ЛЖ, сопровож-
дающейся ремоделированием миокарда и сосу-
дов микроциркуляторного звена коронарного 
русла и, возможно, формированием многофо-
кусных мелкоочаговых участков фиброза, кото-
рые помимо механизмов, связанных с АГ, могут 
быть ассоциированы с приступами стенокар-
дии, каждый из которых оставляет свой след 
в миокарде, что способствует нарушению ДФ в 
виде удлинения времени фазы диастолы и сни-
жения скоростных показателей наполнения ЛЖ. 

Корреляционный анализ постнагрузочных 
количественных показателей перфузии миокар-
да и ДФЛЖ (рис. 1б) выявил наличие прямой 
зависимости между суммарным показателем 
нарушения перфузии при нагрузке (SSS), общим 
(sTPD tot) и ишемическим (TPDi) дефицитом 
перфузии и временем от начала диастолы до 
пикового уровня наполнения ЛЖ (sTTPF). Об-
ратная взаимосвязь (рис. 1б) установлена между 
всеми количественными показателями, харак-
теризующими распространенность, выражен-
ность преходящей ишемии (sExttot, SDS, SSS, 
sTPDtot, TPDi) и средней скоростью наполнения  

 

 
                                        А.                                                                                   Б.        

Рис. 1. Взаимосвязь между показателями перфузии и диастолической функции у больных ГБ в покое 
(А) и при нагрузке (Б): красным цветом выделены прямые, синим – обратные взаимосвязи. 

Fig. 1. The relationship between indicators of perfusion and diastolic function in patients with arterial hypertension at rest (A) and 
during exercise (B): direct relationships are highlighted in red, inverse relationships are highlighted in blue. 
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в первую треть диастолы (sMFR1/3), а также 
между показателем обратимой ишемии мио-
карда (SDS) и пиковой объемной скоростью 
наполнения ЛЖ (sPFR). 

То, что ишемия миокарда, в т.ч. обусловлен-
ная вторичной коронарной МСД при отсутствии 
гемодинамически значимого поражения КА, 
является одним из ведущих факторов, способ-
ствующих развитию ДДЛЖ, признают боль-
шинство исследователей [5, 6, 13]. Заболевания, 
сопровождающиеся острой или хронической 
гипоперфузией и ишемией миокарда, неизбеж-
но приводят к развитию ДД [5, 6, 13]. Этот тезис 
подтверждают и результаты настоящей работы, 
в которой на фоне стресс-индуцированной 
ишемии миокарда у больных ГБ без ГЛЖ и ИКА 
отмечается ухудшение показателей ДФЛЖ в 
сравнении с исследованием в покое (табл. 2). В 
то же время нельзя исключить, что непосред-
ственно ДД, имеющая место у обследованных 
больных в покое, не сыграла определенной про-
воцирующей роли в развитии ишемической ре-
акции миокарда в ответ на нагрузку [6, 7], про-
являющейся клинически болевым приступом и 
изменениями на ЭКГ. 

Таким образом, в настоящем исследовании 
у больных ГБ I стадии I степени без ГЛЖ с БС и 
ИКА с непродолжительным анамнезом заболе-
вания ГБ, по данным с-ОФЭКТ-КТ, выявлена 
гетерогенность перфузии миокарда в покое, ди-
агностирована преходящая ишемия миокарда, 
ассоциированная с вторичной коронарной МСД, 
вероятно, являющейся причиной БС у обследо-
ванных пациентов, и ДДЛЖ. При корреляцион-
ном анализе получены статистически значимые 
взаимосвязи между количественными показа-
телями, отражающими распространенность и 
выраженность нарушений и дефицит перфузии 
в покое, распространенность и выраженность 
обратимой ишемии, и временными и скорост-
ными показателями ДФЛЖ, прежде всего 
с временем длительности диастолы и со средней 
скоростью наполнения ЛЖ в первую треть диа-
столы. Эти результаты подтверждают тезис 
о формировании ДД у больных ГБ на самых 
ранних сроках заболевания и показывают, чем 
больше выраженность, распространенность 
нарушений кровоснабжения миокарда на мик-
роциркуляторном уровне, проявляющихся гете-
рогенностью и дефицитом перфузии в покое и 
после нагрузки и преходящей ишемией, тем 
более значимо изменяется ДФЛЖ: увеличивает-
ся длительность фазы диастолы, и снижаются 
скоростные показатели, такие как пиковая ско-
рость наполнения ЛЖ и, прежде всего, скорость 
наполнения ЛЖ в первую треть диастолы 
(MFR1/3).  

Данные настоящего исследования дополня-
ют представления о взаимосвязи между перфу-

зией миокарда и ДФ ЛЖ сердца у больных 
с начальной стадией ГБ без ГЛЖ с ИКА и БС, 
ассоциированным со снижением резерва перфу-
зии вследствие вторичной МСД. Они совпадают 
с мнением ряда авторов [20-22] о существовании 
определенной зависимости между микрососу-
дистыми расстройствами и ДД ЛЖ, которая рас-
сматривается в качестве одного из определяю-
щих факторов риска развития СН с сохраненной 
ОФВ. 
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Objective: to study the correlation between quantitative perfusion parameters and the diastolic function in patients 
with microvascular dysfunction and arterial hypertension, stage 1, pain in the left half of the chest and intact coronary arter-
ies (ICA), according to the single-photon emission computed tomography with 99mTc. 

Material and methods. The study included 29 patients with stage I arterial hypertension confirmed by 24-hour blood 
pressure monitoring, without left ventricular hypertrophy, with pain in the left half of the chest and ICA, each of whom 
underwent diagnostic invasive coronary angiography and SPECT/CT of the myocardium with 99mTc-technetrile at rest and 
in combination with stress. 

Results. In the examined patients with stage I arterial hypertension, without left ventricular hypertrophy with pain in 
the left half of the chest and ICA, according to S-SPECT/CT, disturbances in diastolic function (DF) of the LV, heterogeneity 
of perfusion at rest and stress-induced myocardial ischemia, corresponding to the initial manifestations of coronary insuffi-
ciency, were revealed, caused by a decrease in the perfusion reserve due to secondary microvascular dysfunction (vMSD), 
and is, apparently, the main factor in the occurrence of pain in the left half of the chest in this category of patients. A relia-
ble inverse relationship has been established between speed and direct time indicators of LV DF and the prevalence and se-
verity of stress-induced myocardial ischemia. 

Conclusion. In patients with stage I arterial hypertension, without left ventricular hypertrophy with pain in the left 
half of the chest and ICA perfusion deficiency and myocardial ischemia are associated with a significant increase in diastolic 
duration and a decrease in the velocity parameters of LV DF, which is revealed by SPECT/CT data already in the early stages 
and initial stage of the HD disease. The occurrence of left-sided heart failure in patients with hypertension and ICA is asso-
ciated with coronary insufficiency caused by vMSD. 

Keywords: arterial hypertension; microvascular dysfunction; diastolic dysfunction; myocardial perfusion; single photon 
emission computed tomography. 
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