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ПРИЧИНЫ СМЕРТИ МОЛОДЫХ БОЛЬНЫХ ГЕНЕТИЧЕСКИ 
ИНДУЦИРОВАННОЙ ГИПЕРТОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ

Гипертоническая болезнь (ГБ) – генетически 
индуцированное многофакторное хроническое 
заболевание сердечно-сосудистой системы, де-
бютирующее в молодом возрасте и характери-
зующееся прогрессирующим характером с пре-
имущественным повышением общего перифе-
рического сосудистого сопротивления, вызван-
ного вазоконстрикцией резистивных сосудов 
[4]. 

АГ у молодых пациентов (моложе 50 лет) ха-
рактеризуется прогрессирующим характером 
течения гипертензивного синдрома, быстрым 
вовлечением в процесс органов-мишеней, вы-
сокой частотой повышения диастолического 
давления за счет периферического сосудистого 
спазма/ремоделирования, явно недостаточной/
не оптимальной приверженностью к лечению и 
высокой частотой развития осложнений, в т.ч. 
фатальных [7].

Присутствие генетических факторов у боль-
ных ГБ ассоциируется с негативным прогнозом, 
связанным прежде всего с фатальными кардио- 
и цереброваскулярными событиями и наруше-
ниями ритма сердца [2, 6-7].

Основной целью комплекса лечебных (меди-
каментозных и немедикаментозных) направле-
ний является снижение кардиоваскулярного ри-
ска, вероятности развития фатальных и нефа-
тальных осложнений, увеличение выживаемо-
сти [8].

Гипокси-гиперокситерапия (ГГТ) является 
одним из принципиально новых немедикамен-
тозных направлений, которое целесообразно 
использовать для коррекции комплекса клини-
ческих и лабораторных параметров у больных 
ГБ молодого возраста с недостаточной привер-
женностью к лечению как для длительного ком-
бинированного лечения, так и кардиореабили-
тации [1, 3, 5].

Цель исследования заключалась в анализе 
причин смерти молодых больных с генетически 
индуцированной ГБ. 

М А Т Е Р И А Л  И  М Е Т О Д Ы
При помощи методики полимеразной цеп-

ной реакции генетическое исследование про-
ведено у 170 больных ГБ при помощи детекти-
рующих амплификаторов «ДТ-96» и «ДТпрайм» 
(Россия). Изучен полиморфизм генов ADD1 
(альфа-аддуктина 1378 G>T), AGT (ангиотен-
зиногена 704 T>C), AGT (ангиотензиногена 521 
C>T), AGTR1 (рецептора 1-го типа для ангиотен-
зина 2 1166 A>C), AGTR2 (рецептора 2-го типа 
для ангиотензина 2 1675 G>A), CYP11B2 (цитох-
рома 11b2), GNB3 (бета 3 субъединицы G-белка) 
– гуанин-связывающий белок 825 C>T, NOS3 
(синтазы окиси азота 786 Т>С), NOS3 (синтазы 
окиси азота 894 G>Т)[6]. 

118(69,4%) пациентов с установленным гене-
тическим полиморфизмом включены в основ-
ную группу наблюдения, которая, в зависимо-
сти от достижения или недостижения целево-
го уровня артериального давления (АД), была 
подразделена на группу 1 (n=46), пациенты ко-
торой достигли целевого уровня давления, и 
группу 2(n=72), представители которой целе-
вого АД не достигли. В последующем предста-
вители группы 2, в зависимости от проводимо-
го лечения, были разделены на две сопостави-
мые по полу (2=0,39, р=0,56), возрасту (t=1,92, 
р=0,17) и продолжительности гипертензивного 
синдрома (t=0,45, р=0,81) подгруппы (2А и 2Б). 
Подгруппа 2А (n=35) получала только комбини-
рованное медикаментозное лечение (ингиби-
тор АПФ/сартан, диуретики, антагонист каль-
циевых каналов, бета-адреноблокатор, инги-
биторы имидазолиновых рецепторов, альфа-
адреноблокаторы в индивидуальных комбина-
циях и дозировках). Подгруппа 2Б получала ана-
логичное медикаментозное лечение, но с 20-ти 
дневными сеансами ГГТ при помощи аппарата 
«Тибет-4», «Newlife», Россия. Всего проведено 14 
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ежеквартальных курсов ГГТ по 20 ежедневных 
сеансов каждый. Длительность исследования со-
ставила в среднем 3,5 года. 

52(30,6%) пациента без генетического поли-
морфизма вошли в группу сравнения (группа 
3).

Перед началом курса ГГТ определяли инди-
видуальную чувствительность пациентов к ги-
поксии путем проведения 10-минутного гипок-
сического теста (вдыхание через маску газо-
вой смеси, содержащей 12% кислорода) с еже-
минутным мониторированием частоты сердеч-
ных сокращений (ЧСС) и насыщения гемоглоби-
на кислородом (SaO2). Всем пациентам прово-
дили пробы для дальнейшего выбора оптималь-
ной схемы лечения. Пробу с задержкой дыхания 
проводили в двух вариантах: задержка дыхания 
на вдохе (проба Штанге) и задержка дыхания на 
выдохе (проба Генча). Пробы оценивали по про-
должительности времени задержки и по показа-
телю реакции (ПР) ЧСС. ПР получали при отно-
шении величины ЧСС после окончания пробы к 
исходной частоте пульса. Тест с задержкой ды-
хания на вдохе проводили следующим образом. 
Исходно у обследуемого дважды подсчитывали 
пульс за 30 с в положении стоя. Дыхание задер-
живалось на полном вдохе, который обследуе-
мый делал после трех дыханий на 75% глубины 
полного вдоха. На нос надевали зажим. Время 
задержки регистрировали по секундомеру. Тот-
час после возобновления дыхания подсчиты-
вали частоту пульса. По длительности задерж-
ки дыхания пробу оценивали следующим обра-
зом: менее 39 с – результат неудовлетворитель-
ный; 39-49 с – результат удовлетворительный; 
свыше 50 с – результат хороший. ПР у здоровых 
людей не превышала 1,2. Более высокие его зна-

чения свидетельствуют о негативной реакции 
сердечно-сосудистой системы на гипоксию. 

Каждый сеанс состоял из 5 серий пятиминут-
ного вдыхания гипоксической смеси и интер-
валов вдыхания комнатного воздуха (нормок-
сические интервалы) такой же длительности 
или гипероксической газовой смеси О2 (вме-
сто нормоксической паузы, которая традицион-
но используется при проведении интервальной 
нормобарической гипокситерапии). При неу-
довлетворительной пробе Штанге и пробы Ген-
ча, ПР более 1,2 тренировки начинали с подачи 
15%-14% гипоксической смеси. При удовлетво-
рительной пробе Штанге и пробы Генча трени-
ровки начинали 13%-12% насыщения кислоро-
дом гипоксической смеси. При пробе Штанге и 
пробе Генча – «хорошо» тренировки начинаются 
с подачи 12%-11% гипоксической смеси. В про-
цессе проведения сеанса ГГТ на экране монито-
ра в графическом режиме фиксировали все па-
раметры больного (ЧСС, артериальное давле-
ние, сатурация кислорода) [1, 3, 5].

Статистическая обработка данных проводи-
лась с использованием пакета программы для 
статистического анализа «Statistica 6.0». 

Р Е З У Л Ь Т А Т Ы  И  О Б С У Ж Д Е Н И Е
Причины смерти больных за 3,5-летний про-

межуток времени в группах больных различа-
лись (см. табл.). Так, если в группе 1 ими были 
фатальный инфаркт миокарда [12] и в равной 
степени геморрагический инсульт [11], желудоч-
ковые аритмии и внезапная смерть, то в под-
группе 2А и 2Б – геморрагический инсульт и ин-
фаркт миокарда. В группе 3 причинами смерти 
явились желудочковые аритмии [10] и кардио-
генный отек легких. Всего за 3,5-летний период 

Таблица.
Причины смерти у молодых больных генетически индуцированной ГБ

Причины смерти Группа 1
(n=46)

Группа 2 (n=72) Группа 3
(n=52)подгруппа 2А

(n=35)
подгруппа 2Б

(n=37)
Фатальный геморрагический инсульт 1 (2,2%) 4 (11,4%)3 2 (5,4%)5 -
Фатальный инфаркт миокарда 2 (4,4%) 4 (11,4%)3 2 (5,4%)5 -
Желудочковые нарушения ритма 1 (2,2%) - 1 (2,7%) 1 (1,9%)
Внезапная смерть 1 (2,2%) - - -
Отек легких - 1 (2,9%) - 1 (1,9%)
Кровотечения - - 1 (2,7%) -
Другие причины 1 (2,2%) - - -
Всего 6 (13,0%) 9 (25,7%)1,3 6 (16,2%)2,5 2 (3,8%)4

Примечание: 1 – различия аналогичных показателей между подгруппой 2А и группой 3 статистически досто-
верны; 2 – различия аналогичных показателей между подгруппой 2Б и группой 3 статистически достоверны; 3 
– различия аналогичных показателей между группой 1 и подгруппой 2А статистически достоверны; 4 – разли-
чия аналогичных показателей между группой 1 и группой 3 статистически достоверны; 5 – различия аналогич-
ных показателей подгруппы 2 А и 2 Б статистически достоверны.
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умерли 13,0% пациентов группы 1, 25,7% – под-
группы 2А, 16,2% – подгруппы 2Б, 3,8% – груп-
пы 3. 

Фатальные события стали появляться в под-
группе 2А через год от начала наблюдения, в 
подгруппах 1 и 2Б – через 1,5-1,7 года, в груп-
пе 3 – через 2,5 года. Кривая группы 2 занима-
ет промежуточное положение между группой 2А 
и группой 1. Она вплотную приближена к груп-
пе1, а следовательно, результаты в подгруппе 2А 
и 1 сходные. 

К заболеваниям или состояниям, способству-
ющим увеличению сердечно-сосудистого риска, 
относятся: социальная депривация, ожирение, 
фибрилляция предсердий, психологический 
стресс, аутоиммунные и воспалительные забо-
левания, низкая физическая активность, гипер-
трофия левого желудочка, хроническая болезнь 
почек, синдром обструктивного апноэ [4, 9].

В Ы В О Д Ы
1. Основными причинами смерти у больных с 

генетически индуцированным вариантом тече-
ния ГБ явились: геморрагический инсульт, ин-

фаркт миокарда и ассоциированный с ним отек 
легких (острая левожелудочковая сердечная не-
достаточность).

2. Частота фатальных случае находится в не-
посредственной зависимости от наличия или 
отсутствия генетических маркеров ГБ и дости-
жения или недостижения целевого уровня АД.

3. Наименьшая частота смертельных исходов 
наблюдалась у больных группы 1 с негативными 
результатами генетического тестирования. Вто-
рое место по нарастанию частоты фатальных 
исходов занимает группа 1, третье место при-
надлежит подгруппе 2Б и четвертое – подгруп-
пе 2А.

4. ГГТ как компонент продолжительной ле-
чебной программы позволяет достоверно сни-
зить частоту смертельных исходов у больных с 
генетически индуцированным вариантом ГБ 
преимущественно за счет острых кардиоваску-
лярных и цереброваскулярных событий, что, 
по-видимому, обусловлено как благоприятным 
влиянием приверженности к лечению, так и по-
тенцированием антигипертензивного эффекта 
базовых классов лекарственных средств.
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ПРИЧИНЫ СМЕРТИ МОЛОДЫХ БОЛЬНЫХ ГЕНЕТИЧЕСКИ 
ИНДУЦИРОВАННОЙ ГИПЕРТОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ

Гипертоническая болезнь у молодых пациентов 
(моложе 50 лет) характеризуется прогрессирующим 
характером течения гипертензивного синдрома, бы-
стрым вовлечением в процесс органов-мишеней, вы-
сокой частотой повышения диастолического давле-
ния за счет периферического сосудистого спазма/
ремоделирования, явно недостаточной или неопти-
мальной приверженностью к лечению и высокой ча-
стотой развития осложнений, в т.ч. фатальных.

Присутствие генетических маркеров у больных 
гипертонической болезнью ассоциируется с негатив-
ным прогнозом, связанным прежде всего с фаталь-
ными кардио- и цереброваскулярными событиями и 
нарушениями ритма сердца.

Основной целью комплекса лечебных (медика-
ментозных и немедикаментозных) направлений яв-
ляется снижение кардиоваскулярного риска, вероят-
ности развития фатальных и нефатальных осложне-
ний.

Гипокси-гиперокситерапия является одним из 
принципиально новых немедикаментозных направ-
лений, которое целесообразно использовать для кор-
рекции комплекса клинических и лабораторных па-
раметров у больных гипертонической болезнью мо-
лодого возраста с недостаточной приверженностью к 
лечению как для длительного комбинированного ле-
чения, так и кардиореабилитации.

Цель исследования заключалась в анализе причин 
смерти молодых больных с генетически индуциро-
ванной гипертонической болезнью. 

Основными причинами смерти у больных с гене-
тически индуцированным вариантом течения гипер-
тонической болезни явились: геморрагический ин-
сульт, инфаркт миокарда и ассоциированный с ним 
отек легких (острая левожелудочковая сердечная не-
достаточность).

Частота фатальных случае находится в непосред-
ственной зависимости от наличия/отсутствия гене-
тических маркеров гипертонической болезни и до-
стижения или недостижения целевого уровня арте-
риального давления. 

Наименьшая частота смертельных исходов на-
блюдалась у больных группы 1 с негативными резуль-
татами генетического тестирования. Второе место по 
нарастанию частоты фатальных исходов занимает 
группа 1. Третье место принадлежит подгруппе 2Б и 
четвертое – подгруппе 2А. 

Гипокси-гиперокситерапия как компонент про-
должительной лечебной программы позволяет досто-
верно снизить частоту смертельных исходов у боль-
ных с генетически индуцированным вариантом ги-
пертонической болезни преимущественно за счет 
острых кардиоваскулярных и цереброваскулярных 
событий, что, по-видимому, обусловлено потенциро-
ванием антигипертензивного эффекта базовых анти-
гипертензивных классов, а также эффектами сосуди-
стой кардио- и церебропротекции.

Ключевые слова: причины смерти, генетически 
индуцированная гипертоническая болезнь.
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Hypertension in young patients (under the age of 50) 
is characterized by the progressive nature of the course 
of hypertensive syndrome, rapid involvement of target 
organs in the process, a high frequency of increased di-
astolic pressure due to peripheral vascular spasm / re-
modeling, clearly insuffi cient / not optimal adherence to 
treatment, and a high development frequency complica-
tions, including fatal.

The presence of genetic markers in patients with hy-
pertension is associated with a negative prognosis, con-
nected primarily with fatal cardio and cerebrovascular 
events and cardiac arrhythmias.

The main goal of the complex of medical (drug and 
non-drug) directions is to reduce cardiovascular risk, the 
likelihood of developing fatal and non-fatal complica-
tions.

Hypoxy-hyperoxytherapy is one of the fundamental-
ly new non-drug directions, which is advisable to use for 
the correction of the complex of clinical and laboratory 
parameters in patients with hypertension of a young age 
with insuffi cient adherence to treatment for both long-
term combined treatment and cardiac rehabilitation.

The purpose of the study was to analyze the causes of 
death and survival of young patients with genetically in-
duced hypertension.

The main causes of death in patients with a geneti-
cally induced variant of the course of hypertension were: 
hemorrhagic stroke, myocardial infarction and associated 
pulmonary edema (acute left ventricular heart failure).

The frequency of the fatal case is directly dependent 
on the presence / absence of genetic markers of hyper-
tension and the achievement / failure to achieve the tar-
get level of blood pressure.

The lowest mortality rate was observed in patients of 
group 1 with negative results of genetic testing. The sec-
ond place in the increase in the frequency of fatal out-
comes is occupied by group 1. The third place belongs to 
subgroup 2B and the fourth to subgroup 2A.

Hypoxy-hyperoxytherapy as a component of a long-
term treatment program can signifi cantly reduce the fre-
quency of deaths in patients with a genetically induced 
variant of hypertension, mainly due to acute cardiovas-
cular and cerebrovascular events, which is apparently due 
to the potentiation of the antihypertensive effect of the 
basic antihypertensive classes, as well as the effects of 
vascular cardio and cerebroprotection.

Key words: causes of death, genetically induced hy-
pertension.
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