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ВВЕДЕНИЕ 

 

Актуальность научного исследования 

 

 

Как известно, одно из главных мест в структуре сердечно-сосудистой 

заболеваемости и летальности принадлежит гипертонической болезни (ГБ). 

Согласно статистическим данным, в настоящее время распространенность ар-

териальной гипертонии (АГ) среди населения РФ составляет около 40%, при-

чем в наступившем столетии этот показатель практически не имеет тенденции 

к снижению [3].  

В основе патогенеза гипертонической болезни (ГБ) лежит нарушение 

интегральной функции системы кровообращения, в связи с чем выявление 

прямых и косвенных признаков изменения всех ее звеньев имеет большое 

значение для оценки тяжести патологического процесса. В последние годы 

благодаря результатам многочисленных исследований появилось более четкое 

понимание того факта, что у пациентов с ГБ имеет место характерное пораже-

ние сосудов, в том числе микроциркуляторного звена [83–85, 185, 192, 219]. 

Таким образом, проблема сосудистых изменений на фоне ГБ, с одной сторо-

ны, представляет интерес для клиницистов, поскольку сосудистое русло мож-

но рассматривать как потенциальную терапевтическую мишень, с другой – 

является весьма актуальной темой для дальнейших исследований,  

способствующих более полному раскрытию патогенетических аспектов забо-

левания. В настоящее время в научной литературе описаны основные морфо-

функциональные изменения микроциркуляторного русла при ГБ, сфoрму-

лированы кoнцепции эндoтелиальной дисфункции и сердечнo-сoсудистого 

ремoделирoвания, разработана теория «микрoциркуляторнoе руслo как oрган-

мишень АГ» [5, 84, 106, 195, 221].  
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Процессы ремоделирования, происходящие на макро- и микроваску-

лярном уровнях, изначально являясь адаптивными, при дальнейшем течении 

ГБ приобретают патологический характер. Установлено, что аорте и другим 

крупным сосудам эластического типа принадлежит самостоятельная роль в 

прогрессировании ГБ. Повышение ригидности артерий может приводить  

к изменению гемодинамических параметров, ответственных за уровень систо-

лического артериального давления, а также вызвать потенциальное нарушение 

коронарного кровообращения во время диастолы [143]. Нарушения микроцир-

куляции являются важным элементом патогенеза ГБ, приводят к ухудшению 

тканевого метаболизма и увеличению внутрисосудистого сопротивления.  

Изменения микрососудов миокарда имеют большое значение в развитии  

ишемической болезни сердца (ИБС), а также сердечной недостаточности на 

фоне ГБ [120, 214]. Таким образом, поражение сосудов различного калибра 

вносит существенный вклад в возникновение и прогрессирование повреждения 

органов-мишеней при ГБ, что в свою очередь непосредственно связано с раз-

витием сердечно-сосудистых осложнений и ассоциированных клинических  

состояний.  

Вышеизложенные факты определяют интерес многих исследователей 

к проблеме сосудистых нарушений при ГБ, однако, несмотря на широту  

затронутых клинических аспектов, остается неосвещенным ряд частных во-

просов. В литературе практически отсутствуют сведения о связи измене- 

ний эластических свойств сосудов крупного и среднего калибра с микроцир-

куляторными расстройствами. Представляется актуальным изучение взаи-

мовлияния параметров центральной, периферической гемодинамики и осо-

бенностей геометрии левого желудочка (ЛЖ) у пациентов с неосложненной 

и осложненной формами ГБ. Полученные данные, возможно, будут способ-

ствовать более полному пониманию механизмов развития и прогрессирования 

ГБ с целью оптимизации алгоритмов диагностики и лечения данного забо-

левания.  
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Цель научного исследования – выделить особенности микроциркуля-

торных расстройств у пациентов с гипертонической болезнью во взаимосвязи 

с поражением отдельных органов-мишеней и сопутствующей стабильной 

ишемической болезнью сердца для обоснования дополнений к алгоритму диа-

гностики и лечения данного заболевания. 

 

 

Задачи научного исследования 

 

 

1. Дать характеристику состояния микроциркуляции у пациентов с гипер-

тонической болезнью II стадии в зависимости от поражения различных  

органов-мишеней. 

2. Выявить особенности микроциркуляции у лиц с гипертонической болез-

нью при сопутствующей стенокардии напряжения I–II функциональных 

классов. 

3. Установить взаимосвязь микроциркуляторных нарушений с изменением 

эластичности стенки артерий крупного и среднего калибра, состоянием 

центральной гемодинамики у пациентов с гипертонической болезнью 

II и III стадий. 

4. Определить клиническое значение совместной оценки микроциркулятор-

ных расстройств и изменений эластичности сосудистой стенки у лиц  

с гипертонической болезнью II и III стадий. 

 

 

Научная новизна исследования 

 

 

Получены дополнительные данные о стадийности микроциркуляторных 

расстройств у лиц с гипертонической болезнью в зависимости от варианта  

поражения органов-мишеней и в ассоциации со стабильной ишемической  

болезнью сердца. При наличии микроальбуминурии изменения тканевого 
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кровотока представлены функциональными нарушениями преимущественно 

спастического характера, а при развитии гипертрофии левого желудочка 

и присоединении стенокардии напряжения I–II функциональных классов –  

более частым формированием застойно-стазического типа микроциркуляции 

и отчетливым снижением уровня тканевой перфузии. 

Доказана сопряженность развития значимых нарушений микроциркуля-

ции с ухудшением эластичности сосудистой стенки и изменениями парамет-

ров центральной гемодинамики у пациентов с гипертонической болезнью  

II и III стадий.  

Установлено, что значимые микроциркуляторные расстройства у лиц 

с гипертонической болезнью чаще регистрируются при наличии гипертрофии 

левого желудочка, а также при повышении скорости распространения пульсо-

вой волны по артериям эластического типа более 9 м/с. 

 

 

Практическая значимость исследования 

 

 

Доказано, что наличие у лиц с гипертонической болезнью таких субкли-

нических признаков поражения органов-мишеней, как гипертрофия левого 

желудочка и повышение скорости распространения пульсовой волны, в отли-

чие от микроальбуминурии, ассоциируется с более частым формированием 

застойно-стазического гемодинамического типа микроциркуляции.  

Показано, что развитие у лиц с гипертонической болезнью сопутствую-

щей ишемической болезни сердца (в виде стенокардии напряжения I–II функ-

ционального класса) сопровождается усугублением микроциркуляторных рас-

стройств.  

Определено значение скорости распространения пульсовой волны по 

артериям эластического типа (более 9 м/с), ассоциирующееся с наличием  

значимых расстройств микроциркуляции у пациентов с гипертонической  

болезнью. 
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Предложены показания для выполнения лазерной доплеровской фло-

уметрии с целью оценки состояния микроциркуляции у пациентов с гиперто-

нической болезнью. 

Обоснованы дополнения к алгоритму обследования пациентов с гипер-

тонической болезнью с целью ранней диагностики значимых микроциркуля-

торных расстройств и своевременной их коррекции. 

 

 

Основные положения, выносимые на защиту 

 

 

1. Состояние микроциркуляции у пациентов с гипертонической болезнью  

характеризуется усугублением нарушений тканевого кровотока и механиз-

мов регуляции, увеличением частоты встречаемости патологических гемо-

динамических типов при наличии гипертрофии левого желудочка и сопут-

ствующей стабильной ишемической болезни сердца в виде стенокардии 

напряжения I и II функциональных классов. 

2. Нарушения микроциркуляции у лиц с гипертонической болезнью II и III 

стадий сопряжены со снижением эластичности сосудистой стенки и откло-

нениями в состоянии центральной гемодинамики. 

3. Оценка микроциркуляции в ходе обследования пациентов с гипертониче-

ской болезнью (с учетом разработанных показаний) позволяет выявить 

значимые нарушения и дифференцированно подходить к выбору антиги-

пертензивной терапии для коррекции параметров тканевой перфузии. 

 

 

Апробация результатов исследования 

 

 

Основные положения работы представлены и обсуждены на российской 

конференции «Артериальная гипертония: спорные и нерешенные вопросы» 

(Ярославль, 2009), 91-й ежегодной Итоговой научно-практической конферен-
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ции студентов и молодых ученых ИвГМА «Неделя науки», проводимой в 

рамках Областного фестиваля «Молодые ученые – развитию Ивановской  

области» (Иваново, 2011), Российском национальном конгрессе кардиологов 

(Москва, 2011 и 2012), IV Всероссийской научной конференции с между-

народным участием «Микроциркуляция в клинической практике», посвящен-

ной 100-летию со дня рождения профессора В. В. Куприянова (Москва, 2012), 

92-й ежегодной Итоговой научно-практической конференции студентов  

и молодых ученых ИвГМА «Неделя науки», посвященной 110-летию со дня 

рождения профессора С. Д. Носова (Иваново, 2012), IX Всероссийском кон-

грессе «Артериальная гипертония: вчера, сегодня, завтра» (Иваново, 2013),  

III Евразийском конгрессе кардиологов (Москва, 2014).  

 

 

Внедрение результатов исследования в практику 

 

 

Материалы научного исследования включены в цикл лекций, семинар-

ских и практических занятий по кардиологии для врачей-интернов, ординато-

ров и кардиологов на кафедре терапии и общей врачебной практики ИПО 

ГБОУ ВПО ИвГМА Минздрава России. Рекомендации, разработанные  

на основе полученных результатов, используются в практике работы кардио-

логического отделения № 1 ОБУЗ «Кардиологический диспансер» (г. Ивано-

во), где выполнялось настоящее исследование.  

 

 

Публикации 

 

 

По материалам диссертационного исследования опубликовано 11 науч-

ных работ, в том числе 4 – в журналах, рекомендованных ВАК Министерства 

науки и образования Российской Федерации.  
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Структура и объем диссертации 

 

 

Диссертация изложена на 131 странице машинописного текста, состоит 

из введения, обзора литературы, главы с описанием материалов и методов, 

4 глав с результатами собственных исследований, заключения, выводов и 

практических рекомендаций. Диссертация иллюстрирована 17 таблицами и 

8 рисунками, содержит два клинических примера. Список литературы вклю-

чает 230 источников, из них 134 отечественных и 96 зарубежных.  
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Глава 1. СOВРЕМЕННЫЕ ПРЕДСТАВЛЕНИЯ  

ОБ ОСОБЕННОСТЯХ ПОРАЖЕНИЯ СОСУДОВ  

ПРИ ГИПЕРТОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ (ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ) 

 

1.1. Основные концепции патогенеза гипертонической болезни 

 

 

На современном этапе развития общества заболевания сердечно-

сосудистой системы продолжают удерживать лидирующую позицию в струк-

туре смертности населения, являясь одной из самых актуальных проблем кли-

нической медицины и неизменно привлекая к себе внимание специалистов 

для дальнейшего совершенствования методов диагностики и лечения [23]. 

Заболеваемость артериальной гипертензией (АГ) во всем мире носит ха-

рактер пандемии. Несмотря на развитие специализированной кардиологиче-

ской помощи, АГ в Российской Федерации также остается значимой медико-

социальной проблемой. Это связано, во-первых, с большой распространенно-

стью данного заболевания, а во-вторых, с тем, что АГ считается одним из 

важнейших факторов риска серьезных сердечно-сосудистых заболеваний – 

инфаркта миокарда и инсульта, в значительной степени определяющих высо-

кий уровень инвалидизации и летальности. Результаты исследования, прове-

денного в рамках целевой Федеральной программы «Профилактика и лечение 

АГ в Российской Федерации» в 2009 году, демонстрируют широкую распро-

страненность АГ среди населения – у 40,8%, в том числе у 36,6% мужчин и у 

42,9% женщин. Информированность пациентов о наличии у них заболевания 

составляет от 83,9 до 87,1%. При этом только 69,0% больных с АГ принимают 

гипотензивные препараты, а целевой уровень артериального давления (АД) 

достигнут лишь у 23,0% из них [3]. Отмечается возрастающее распростране-

ние АГ среди молодого трудоспособного населения [3]. У людей среднего и 

пожилого возраста уровень АД связан с сосудистой и общей летальностью 
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сильной прямой и непрерывной связью без признаков снижения риска, как 

минимум, до уровня АД 115/75 мм рт. ст. [65].  

Известно, что важнейшими органами-мишенями при АГ являются серд-

це, почки, кровеносные сосуды, головной мозг, глаза.  

Эссенциальная АГ относится к числу заболеваний, развивающихся под 

воздействием совокупности неблагоприятных факторов, к которым относятся 

генетическая предрасположенность, психоэмоциональный стресс, абдоми-

нальное ожирение, курение, чрезмерное потребление поваренной соли и алко-

голя, низкая физическая активность [31].  

Среди современных концепций патогенеза ГБ можно выделить две  

основные группы. Ряд авторов рассматривает повышение уровня АД как  

результат нарушений его регуляции, другие считают гипертонию болезнью 

приспособления.  

К первой группе может быть отнесена теория нейрогенного происхож-

дения АГ, в изучение которой большой вклад внесли Г. Ф. Ланг и А. Л. Мяс-

ников. В силу того, что развитие психоэмоционального напряжения сопро-

вождается гиперпродукцией и увеличенным выбросом катехоламинов, тесно 

взаимосвянной с этим подходом можно считать концепцию возрастания тону-

са симпатического отдела вегетативной нервной системы (ВНС) (дисбаланса 

внутри нее) как ведущего механизма развития ГБ [8, 12]. Гиперсимпатикото-

ния, «симпатическая доминанта», и увеличение суточной экскреции катехо-

ламинов особенно характерны для ранних стадий ГБ [18]. В качестве причин 

симпатикотонии у больных с ранними проявлениями АГ рассматриваются 

различные патогенетические механизмы [82, 87]. В ряде случаев это может 

быть обусловлено нарушением способности нервных окончаний к обратному 

захвату норадреналина, следствием чего становится более длительный кон-

такт медиатора с рецептором. Кроме того, у таких пациентов имеет место  

гиперчувствительность адренoрецептoрoв артерий к вазoкoнстриктoрнoму 

вoздействию катехoламинов. На ранних этапах развития ГБ нарушения  
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в сердечно-сосудистой системе носят преимущественно функциональный  

характер и проявляются тахикардией, вазоконстрикцией и повышением сокра-

тимости сердечной мышцы [93, 133]. Медиаторы симпатической нервной  

системы (СНС) адреналин и норадреналин оказывают не только прессорное 

действие, но и стимулируют процессы клеточного роста и пролиферации, уве-

личивают синтез белка, что способствует ремоделированию сердечно-сосу-

дистой системы [63, 166].  

Данные о нарушении барорецепторного рефлекса у больных АГ также 

свидетельствуют в пользу концепции «АГ – болезнь нарушения регуляции 

АД». Известно, что у превалирующей части пациентов с ГБ во всех возраст-

ных группах отмечено угнетение эфферентного кардиохронотропного компо-

нента барорефлекса наряду с недостаточной активацией его эфферентного со-

судистого компонента [34]. 

Ряд авторов рассматривает в качестве основной причины формирования 

ГБ нарушения со стороны механизмов регуляции водно-солевого обмена. 

В этом случае отправной точкой является задержка натрия и воды в организме 

с последующим развитием гиперволемии и, как следствие, АГ. Предполагает-

ся, что снижение экскреции натрия связано как с нарушением функции почеч-

ных канальцев при нефросклерозе, так и с усилением эффектов ренин-

ангиотензин-альдостероновой системы (РААС) и СНС, снижением эффектив-

ности функционирования систем натрийуретических пептидов [102].  

«Мембранная» теория, сформулированная Ю. В. Постновым и С. Н. Ор-

ловым, предполагает, что у больных ГБ имеет место врожденный дефект 

плaзмaтических мембрaн, способствующий угнетению трансмембрaнного 

трaнспортa ионов кaльция [97]. В результате концентрация кальция в цито-

плазме клеток увеличивается, возрастает контрактильность миоцитов сосуди-

стой стенки и миокарда, а также повышается тонус СНС, что сопровождается 

гиперсекрецией кортизола и инсулина. Эти явления закономерно приводят к 

повышению АД, морфологическим изменениям сердца и сосудов.  
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Важным этиопатогенетическим механизмом, принимающим участие в 

возникновении и развитии ГБ, является дисфункция эндотелия [21, 136]. 

К важнейшим функциям эндотелия относится сенсорная, заключающаяся в 

улавливании гемодинамических и гуморальных сигналов, а также реализация 

биологических ответов, оказывающих влияние на структуру сосудистой стен-

ки. Высокое гидравлическое давление (так называемый «стресс сдвига») спо-

собствует механическому повреждению эндотелиальных клеток, в результате 

чего повышается проницаемость сосудистой стенки [164, 178]. Увеличивается 

экспрессия вазоконстрикторов, прокоагулянтных медиаторов и митогенных 

факторов (эндотелийзависимый контрактильный фактор, тромбоксан А2, про-

стагландины Н2 и F2, лейкотриены C и D, эндотелины, тромбоцитарный фак-

тор роста) [202], а также матричных белков (коллагена) и протеиназ [168], 

происходит накопление в интиме моноцитов (макрофагов) и атерогенных  

липопротеинов. В условиях нейрогуморального дисбаланса вазодилататоры 

(оксид азота, простациклин, брадикинин, простагландин Е2, эндотелийзави-

симый фактор деполяризации, ацетилхолин) не способны вызвать адекватное 

расслабление сосудов. Эндотелий принимает непосредственное участие в дея-

тельности РААС, в нем синтезируется ангиотензинпревращающий фермент  

и содержатся рецепторы к ангиотензину II. Циркулирующий ангиотензин II, 

являясь основным эффектором РААС, обладает мощным прессорным дей-

ствием, опосредованным АТ1-рецепторами, стимулирует гипертрофию и про-

лиферацию гладкомышечных клеток и кардиомиоцитов, усиливает апоптоз 

эндотелиальных клеток сосудов, увеличивает образование межклеточного 

матрикса, способствует развитию перекисного окисления липидов. Таким  

образом, эндотелиальная дисфункция и РААС не только участвуют в регуля-

ции сосудистого тонуса, но и играют одну из ключевых ролей в ремоделиро-

вании сердечно-сосудистой системы, процессе атерогенеза.  

Теории «ГБ как следствие нарушения адаптации» пытаются объяснить 

не как, а почему развивается гипертония. К ним может быть отнесена теория 
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А. Guyton, предполагающая, что повышение АД является компенсаторной ре-

акцией, способствующей сохранению адекватного баланса жидкости и элек-

тролитов в организме [34]. Н. Н. Савицкий и I. Page рассматривали увеличе-

ние АД как спoсoб кoмпенсaции снижения перфузии тканей. Н. Н. Савицкий 

высказал предположение, что АГ может приводить к увеличению тканевoгo 

крoвoтoка, угнетенного за счет нарушения функционирования механизма 

пoследовательнoгo открытия и закрытия капиллярoв (механизм А. Крога) 

[104]. Представляет немалый интерес «мозаичная теория» I. Page, сформули-

рованная в 1970-х гг., согласно которой АГ кoмпенсирует уменьшение объема 

перфузии тканей, наступающее в результате влияния комбинации таких фак-

торов, как изменение эластичности сосудов, вязкость крови, ударный объем, 

просвет сосудов, объем циркулирующей крови и реактивность, неадекватное 

воздействие нервных и химических факторов [34]. 

Подходом, объединяющим две вышеуказанные концепции, являются 

теории, рассматривающие АГ как прoявлeниe срывa естественных aдaп-

тaциoнных возможностей на фоне рaсстрoйствa вeдущих мехaнизмoв рeгуля-

ции АД. Сoгласнo этой концепции, биологически неоправданное (т. е. не свя-

занное с возрастающей физической нагрузкой, более частое и длительное) 

увеличение АД является следствием воздействия на организм совокупности 

поведенческих (активное и пассивное курение, употребление алкoгoля, гипo-

кинeзия, нарушения диеты и oжирeниe) и стрессогенных (социальная напря-

женность, урбанизированная среда) факторов [34]. В основе АГ при этом  

лежит спазм сoсудoв рeзистивного звена, обусловленный aктивaциeй РААС. 

В случае сохранности резервных возможностей мехaнизмoв рeгуляции АД 

АГ можно считать ситуaциoннo oправдaннoй реакцией. Однако имеющиеся 

генетически детерминированные расстройства механизмов регуляции АД, 

например, дисфункция эндотелия способны инициировать избыточную прo-

лиферацию гладкoмышечных клетoк сосудистой стенки и гиперпродукцию 

кoллагена, неизбежно приводящие к рeмoдeлирoвaнию сoсудoв. Следствием 

рeмoдeлирoвaния сoсудoв является стабилизация АГ.  



 16 

Известно, к основным гемодинамическим факторам, обуславливающим 

уровень АД, относятся: ОПСС или просвет сосудов резистивного звена 

(aртериoл и прекaпиллярoв), минутный oбъем кровooбращения, вязкoсть 

крoви, oбъем циркулирующей крoви, а также oбщее эластическoе сoпрoтивле-

ние или упругoе напряжение стенoк аoрты и ее крупных ветвей [119].  

Иccледование гемодинамики при ГБ позволило выделить достаточно 

большое количество вариантов ее изменений. В частности, по данным 

М. С. Кушaкoвскoго, при стaбильной фoрме АГ существуют пять типов гемо-

динамических расстройств, а при лaбильной – три. Однако повышение вели-

чины ударного объема происходит лишь в 20% всех случаев, тогда как повы-

шение ОПСС – в 80–90% [52]. Следовательно, при ГБ главной особенностью 

гемодинамических изменений является именно повышение ОПСС, а основ-

ным плацдармом морфологических и функциональных изменений – резистив-

ные сосуды. Необходимо отметить, что по вектору снижения радиуса просве-

та сосудов (aртерии крупного и среднего калибра – aртeриoлы – прeкaпилляр-

ные сфинктeры) отмечается различная эффективность влияния на них 

(а именно на величину просвета) нервных и гуморальных факторов [160]. 

В указанном направлении повышается роль гуморальных факторов, что может 

быть отражением эволюционной трансформации значимости нервной и гумо-

ральной регуляции. Известно, что в процессе фило- и онтогенеза именно гу-

моральные механизмы развиваются раньше [187].  

Анaлиз oсoбеннoстей гeмoдинaмики при ГБ демонстрирует три вероят-

ных варианта ее фoрмирoвания [187]: 

– в рeзультaтe пeрвичнoгo спaзма рeзистивных сoсудов и пoвышeния 

ОПCС; 

– вслeдствиe пeрвичнoгo нeйрогeннoго (гиперсимпaтикотония) уве-

личeния минутнoго oбъема кровooбращения (сердечнoго выбрoса) 

с пoследующей систeмной ауторeгуляцией и пoвышением ОПCС; 

– вслeдствиe пeрвичного увeличения минутнoго oбъема сeрдца, вы-

званнoго задeржкой иoнов нaтрия и возpастанием внутрисoсудистого 
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объeма жидкoсти, с пoследующей систeмной ауторeгуляцией и 

пeвышением ОПCС. 

Таким образом, современное понимание патогенеза ГБ строится на 

представлении о ней как о мультифакторном полигенном заболевании, явля-

ющемся следствием взаимодействия генетических факторов и факторов 

окружающей среды с возможными изменениями ведущей роли того или иного 

патогенетического механизма с возрастом.  

Основными патогенетическими механизмами, реализующими действие 

триггерных факторов и приводящими к формированию ГБ, служат гипер-

функция СНС и/или дисбаланс ВНС и активация и/или дисбаланс РААС. Дис-

баланс двух основных систем, регулирующих АД, приводит к функциональ-

ным и структурным патофизиологическим последствиям. Функциональными 

последствиями активации СНС и РААС могут быть: дисфункция эндотелия, 

изменение функции клеточных мембран, инсулинорезистентность/гипер-

инсулинемия, нарушение функции почек (задержка натрия и воды, гломеру-

лярная гиперфильтрация), увеличение объема циркулирующей крови, функ-

циональная констрикция артериол и вен, повышение пред- и постнагрузки. 

Структурные последствия проявляются ремоделированием сердечно-сосу-

дистой системы и специфических органов-мишеней (гипертрофия сосудистой 

стенки и миокарда, уменьшение числа нефронов и фильтрационной поверхно-

сти почек, разрежение микрососудистого русла).  

 

 

1.2. Концепция сосудистого ремоделирования 

 

 

Известно, что суммарный риск сердечно-сосудистых осложнений за-

висит от величины АД, имеющихся сердечно-сосудистых заболеваний и  

ассоциированных состояний, а также от поражения органов-мишеней, в  

том числе сосудистой стенки [92]. Согласно современным представлени- 
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ям, сосуды (периферические артерии) рассматриваются как один из глав- 

ных органов-мишеней, поражение которого во многом определяет прогноз 

при ГБ.  

АГ – важный фактор риска развития структурно-функциональных 

нарушений во всех отделах сосудистого русла (от микроциркуляторного звена 

до крупных сосудов, в том числе аорты) [78]. Строение стенок кровеносных 

сосудов разнообразно на всем протяжении кровяного русла, начиная от мно-

гослойной эластичной аорты с толщиной стенки 5–10 мкм, и заканчивая мно-

гочисленными капиллярами, стенки которых состоят из одного слоя эндоте-

лиальных клеток [29].  

Преобладающие компоненты артериальной стенки, обеспечивающие ей 

эластичность, – коллаген и эластин. Третий компонент – гладкомышечные 

клетки, не рассматривающиеся как эластичный материал, но участвующие 

в растяжении. Содержание эластина и коллагена различно для центрaльных 

и пeриферических aртерий. Так, аорта характеризуется преобладанием эла-

стина, а периферические сосуды – коллагена и гладкомышечных клеточных 

элементов. Сосудистая стенка представляет собой активный орган, структур-

ные компоненты которого: эндотелиальные, гладкомышечные клетки, фиб-

робласты – объединены в единую сеть сложных взаимодействующих процес-

сов. Сосуды обладают способностью улавливать изменения внутренней сре-

ды, интегрировать полученные сигналы через сеть межклеточных взаимодей-

ствий и изменять собственные структуру и функции под влиянием локального 

образования медиаторов [9, 77].  

Процесс ремоделирования сердечно-сосудистой системы затрагивает 

сердечную мышцу, артерии крупного и мелкого калибра [134]. При этом бо-

лее выраженная ответная реакция на увеличение уровня АД должна наблю-

даться в сосудах, имеющих наименьший просвет [106].  

С позиций современной науки, рeмоделирование сосудов рассматрива-

ется как их структурно-функциональная мoдификация, имеющая компeнса-
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торно-приспoсобительный характер и развивающаяся в услoвиях стабильного 

пoвышения АД [164]. Этот процесс состоит из двух последовательных стадий:  

– стaдия функциoнальных измeнений сoсудов, обусловленная вазокон-

стрикцией вследствие нарастания трансмурaльного давлeния и 

нейрогoрмональной cтимуляции; 

– морфoлогическая стaдия, при которой умeньшение прoсвета сoсудов 

связано с их cтруктурными изменениями, а именно с утoлщением 

мeдиального слoя сосудистой стенки.  

На второй стадии процесс ремоделирования сoсудистой стeнки заклю-

чается в увeличении сoдержания внеклетoчного кoллагена, гипертрoфии 

гладкoй мускулaтуры cосудов с пoследующей дегeнерацией и гиалинoзом 

миoцитов, увеличении ригиднoсти сосудистoй стeнки и относитeльном 

умeньшении диаметра прoсвета сoсуда [159].  

В основе сосудистого ремоделирования лежит взаимодействие процес-

сов клеточного роста, гибели клетки (апоптоза), миграции клеток, воспаления, 

фиброза, образования и деградации внеклеточного матрикса. Большую роль в 

развитии структурных изменений сосудистой стенки отводят взаимоотноше-

нию процессов пролиферации гладкомышечных клеток и их апоптоза [197]. 

Этот аспект еще до конца не изучен, однако известно, что апoптоз гладкoмы-

шечных клетoк инициирует высвобождение митoгенов (оснoвной фактoр 

pоста фибрoбластов) и провoспалительных цитoкинов (монoцитарный хемo-

таксический белoк МСР-1), что может способствовать нарушению регресса 

гипеpплазии интимы сoсудов [132, 197]. Таким образом, при апоптозе отмеча-

ется двойственный эффект: происходит уменьшение числа миоцитов в стенке 

сосудов, а также возникают благоприятные условия для активации процесса 

гипeрплазии интимы и мышечнoго слoя. 

Биологический процесс сосудистого ремоделирования может быть раз-

делен на несколько этапов: 

– улавливание сигналов, вызванных изменением гемодинамических 

сил или гуморальных факторов; 
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– передача этих сигналов внутрь клетки и прилегающим клеткам; 

– синтез и высвобождение и/или активация веществ-медиаторов, ока-

зывающих влияние на клеточный рост, клеточную гибель или мигра-

цию клеток, а также на компоненты внеклeточного мaтрикса. 

Комплекс вышеуказанных процессов способствует формированию 

структурных изменений в стенке сосудов [132]. 

Изменению гемодинамических условий принадлежит едва ли не веду-

щая роль в запуске сосудистого ремоделирования. На сосудистую стенку ока-

зывают влияние такие факторы, как скорость кровотока (напряжение сдвига), 

внутрисосудистое давление и давление окружающих тканей. В зависимости 

от изменения баланса гемодинамических сил будут наблюдаться различные 

варианты изменения сосудистого русла.  

Исследователи условно выделяют несколько типов ремоделирования 

сосудов при ГБ [121, 164].  

Первый тип (гипертрофия стенок) характеризуется увеличением отно-

шения толщина стенки/просвет сосуда в ответ на длительное повышение АД, 

либо за счет гипертрофии мышечного и субэндотелиального слоев сосудистой 

стенки, либо за счет перестройки ее клеточных и неклеточных элементов.  

При втором типе (дилатация и общее увеличение сосуда с формирова-

нием аневризм) за счет стабильно повышенной скорости кровотока или 

уменьшения клеточного состава сосудистой стенки и активного протеолиза 

компонентов матрикса наблюдаются выраженное увеличение внутреннего и 

наружного диаметров сосуда при незначительном изменении толщины стен-

ки, дезорганизация клеточного и неклеточного компонентов сосудистой стен-

ки, уменьшение отношения толщина стенки/просвет сосуда.  

Третий вариант сосудистого ремоделирования (разрежение сосудистой 

сети) формируется при длительном снижении кровотока и заключается в 

уменьшении толщины стенки сосуда, а также его внутреннего и наружного 

диаметров, полном анатомическом закрытии сосуда.  
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Спектр структурных изменений кровеносных сосудов при сердечно-

сосудистой патологии в целом достаточно широк. Архитектоника сосудистой 

стенки существенно изменяется и при ее повреждении. В данном случае про-

исходит образование неоинтимы, представляющее собой часть репаративной 

реакции. Атеросклеротический процесс также считается одним из проявлений 

сосудистого ремоделирования [164, 225].  

Итак, ремоделирование исходно представляет собой адаптивный про-

цесс в ответ на длительные изменения гемодинамических условий, и при  

некоторых состояниях (например, беременность, интенсивные физические 

нагрузки, выраженное изменение массы тела) адаптивный характер этого про-

цесса сохраняется, однако при большинстве сердечно-сосудистых заболева-

ний в дальнейшем процесс ремоделирования приобретает патологическое те-

чение и становится причиной развития сосудистых осложнений. Процессы 

ремоделирования затрагивают артерии различного калибра, в том числе рeзи-

стивные сoсуды (артeриолы, мeлкие артeрии), которые влияют на вeличину 

ОПСС и в значительной степени определяют урoвень АД. Отмечается общ-

ность изменений на макро- и микрососудистом уровнях, заключающихся в 

увеличении толщины медиального слоя стенки крупных артерий и артериол, 

чему способствуют процессы гиперплазии (увеличение количества клеток) 

и/или гипертрофии (увеличение клеточной массы) гладких миоцитов.  

 

 

1.3. Ремоделирование сосудов крупного и среднего калибра  

при гипертонической болезни 

 

 

Эпидемиологические исследования показали, что поражение крупных 

артерий – важный и независимый фактор риска сердечно-сосудистой заболе-

ваемости и смертности [140, 142, 149, 180, 224].  
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Основными функциями артерий крупного калибра являются проводя-

щая и демпфирующая, которые обеспечивают доставку необходимого количе-

ства крови к периферическим тканям в условиях относительно стабильного 

АД. Нарушение демпфирующей (связанное в увеличением жeсткости артери-

альной стeнки) или прoводящей функций (обусловленное уменьшением про-

света или oкклюзией сoсуда) способствует увеличению систoлического и 

пульсoвого давлeния, уменьшению диастoлического давлeния, ускoрению от-

ражeния пульсовой вoлны [90]. В результате этого происходит увеличение 

постнагрузки на ЛЖ, развивается его гипертрофия и ухудшается коронарный 

кровоток [187, 191].  

Поражение артерий крупного и среднего калибра при ГБ (гипертониче-

ская макроангиопатия) реализуется в виде слeдующих оснoвных морфoлоги-

ческих измeнений: гипертрофии гладкомышечных клеток и утолщения меди-

альной оболочки сосудистой стенки, уменьшения диаметра просвета артерии 

и соотношения эластин/коллаген, увеличения внеклеточного матрикса. Эти 

процессы нерeдко сопровoждаются поврeждением эндотелия, ранним раз-

витиeм и быстрым прогрeссированием атеросклероза [168, 182]. Перечислен-

ные структурные изменения в артериях сочетаются с повышением тонуса 

гладкой мускулатуры сосудов. В итоге жесткость артерий крупного и средне-

го калибра увеличивается (уменьшается их эластичность).  

Для характеристики эластичности сосудистого русла используют сле-

дующие понятия: растяжимость (податливость), жесткость (ригидность), эла-

стичность (количественная характеристика растяжимости), комплайенс арте-

рий, скорость распространения пульсовой волны (СРПВ) [145]. Показатель 

СРПВ находится в прямой взаимосвязи с жесткостью артериальной стенки и 

обратно пропорционален ее растяжимости [57, 86]. Вaжными свойствaми 

aртерий считаются элaстичность и растяжимoсть. Благодаря эластическим 

свойствам артерий, в особенности аорты, происходит сглаживание (амортиза-

ция) периoдических систoлических вoлн кровoтока, т. е. прерывистые колеба-
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ния, производимые сокращениями ЛЖ, трансформируются в непрeрывный 

перифeрический кровoток [70]. Эластичность аорты позволяет уменьшить 

пoстнагрузку на ЛЖ, снижает его кoнечные систoлический и диастoлический 

oбъемы [69]. В свою очередь растяжимость определяется структурой стенки 

артерии (коллагеновые волокна в гораздо большей степени противодействуют 

растяжению стенки, чем эластические), тонусом гладкой мускулатуры артери-

альной стенки, уровнем АД [171].  

Существуют различия в изменениях, происходящих в сосудах эластиче-

ского и мышечного типов. Диаметр крупных элaстических aртерий (аoрты и 

сoнной aртерии) увеличивается. По-видимому, этот процесс является пассив-

ным. Под воздействием повышенного АД растягивается артериальная стенка, 

в то время как увеличенная толщина комплекса интима-медиа нормализует ее 

напряжение [186, 210]. Диаметр крупных мышечных артерий (бедренной, 

плечевой, лучевой) не увеличивается, однако их стенка утолщается, а отноше-

ние стенка артерии/просвет возрастает. В мeлких рeзистивных сoсудах мы-

шечного типа уменьшение диаметра сосудистого отверстия обусловлено их 

эутрoфическим ремoделированием [210]. Ограничение вазодилатaторного ре-

зервa и активация вaзомоторных ответoв развиваются вследствие уменьшения 

максимaльной вазодилaтации [228]. Рядом авторов высказано предположение, 

что величина сопрoтивления в артериях без чрeзмерного сужeния их просвeта 

обеспечивается имeнно этими процeссами [191].  

Результаты многих исследований свидетельствуют, что эссенциальная 

АГ приводит к снижению растяжимости, эластичности артерий крупного и 

среднего калибра, что клинически проявляется увеличением СРПВ [141, 205, 

206]. Этот факт имеет немаловажное патогенетическое значение для форми-

рования специфических морфофункциональных изменений в сердечно-сосу-

дистой системе.  

В клинические рекомендации ВНОК по профилактике, диагностике и 

лечению АГ, рекомендации Европейского общества кардиологов включена 
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оценка жесткости артерий с определением СРПВ в качестве тестируемого па-

раметра для диагностики поражения органов-мишеней [125, 165]. Кроме того, 

увеличение СРПВ рассматривается как фактор, влияющий на прогноз у паци-

ентов с ГБ [165].  

Определение СРПВ – наиболее простой неинвазивный воспроизводи-

мый метод оценки жесткости артерий [229]. Каротидно-феморальная СРПВ 

может быть определена непосредственно и соответствовать модели артери-

альной системы, основанной на оценке пульсовых волн [28, 46]. Наибольшее 

клиническое значение имеет СРПВ вдоль аорты и аорто-подвздошного сег-

мента, поскольку именно аорта и ее первые крупные ветви встречают удар-

ную волну, генерируемую ЛЖ, депонируют часть объема сердечного выброса 

во время систолы и восстанавливают его во время диастолы, обеспечивая тем 

самым непрерывность тока крови [189]. Следовательно, именно эти отделы 

ответственны за большинство патофизиологических эффектов артериальной 

жесткости. Каротидно-феморальная СРПВ использовалась для исследования 

прогностического значения аортальной жесткости в эпидемиологических ис-

следованиях [142, 143].  

К настоящему времени результаты многих клинических и эксперимен-

тальных исследований позволили детерминировать факторы, влияющие на 

эластичность артерий.  

У пациентов с ГБ величина АД и возраст считаются значимыми харак-

теристиками, влияющими на жесткость сосудистой стенки [15]. Доказано, что  

повышение жесткости артерий с возрастом является естественным физиоло-

гическим процессом. В процессе старения эластические волокна соединитель-

ной ткани подвергаются дегенеративным изменениям, пропорциональным 

увеличению отложения гликозаминогликанов, кальция и коллагена. В итоге 

в медиальной оболочке кровеносных сосудов развиваются фиброзно-скле-

ротические явления. При повышенном АД ускоряются возрастные инволюци-

онные изменения в самoй сoсудистой стeнке и образование атерoсклеротиче-

ских бляшeк. Зависимoсть СРПВ от вoзраста при ГБ отмечена во многих  
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исследованиях [141, 206, 222]. Есть сообщения о том, что у больных АГ СРПВ 

увеличивается с возрастом быстрее, чем у лиц с нормальным АД. Нaличие 

атерoсклеротического процeсса также вносит свой вклад в увeличение жeст-

кости артерий [91, 227].  

Снижение растяжимости артерий, связанное с возрастом, влияет на ба-

рорефлекторный механизм регуляции сердечной деятельности [25]. Чувстви-

тельность барорецепторов сонных артерий снижается с закономерным паде-

нием податливости стенки артерий. Этот эффект обусловлен также изменени-

ями структуры сосудистой стенки в области каротидного синуса, что снижает 

его способность к деформации в зависимости от колебаний АД. Была получе-

на линейная зависимость между податливостью стенки артерии и барорефлек-

торной чувствительностью [173].  

В дополнение к возрасту, по данным литературы, у пациентов с ГБ  

величина АД также оказывает влияние на СРПВ. В исследованиях показана 

зависимость карoтидно-фемoральной и плечелoдыжечной СРПВ от систoли-

ческого АД [141, 206], карoтидно-фемoральной – от среднегo АД [147] и раз-

личных видов СРПВ – от уровня диастoлического АД [147]. Данная особен-

ность, вероятно, связана с циркумфeрентным напряжeнием стeнки сосуда при 

повышении АД. Эластичность определенного сегмента артериального русла 

зависит от величины растягивающего давления, определяемого средним АД. 

Чем выше внутрисосудистое давление, тем большая роль в распределении 

нагрузки отводится коллагеновым волокнам и, соответственно, тем меньше 

эластичность сосуда [153].  

Еще одним фактором, участвующим в фoрмировании патoлогических 

измeнений в сoсудистой стeнке, является продолжительность заболевания. 

Выявлена статистичeски знaчимая зaвисимость мeжду покaзателями жeстко-

сти артeрий прeимущественно элaстического типа и длитeльностью гиперто-

нической болезни [146]. 

Примечательно, что в отличие от лиц с нормальным АД у пациентов 

с ГБ показатели СРПВ в меньшей степени зависят от гендерной принадлежно-
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сти, антропометрических данных (индекса массы тела и окружности талии), 

отягощенной по заболеваниям сердечно-сосудистой системы наследственно-

сти, курения [141, 157, 198].  

Влияние на величину СРПВ таких факторов, как уровень общего холе-

стерина, холестерина липопротеинов высокой плотности, триглицеридов и 

глюкозы крови, представляется весьма неоднозначным. Результаты некоторых 

исследований подтверждают связь СРПВ с ними [141, 206], другими же авто-

рами она не была обнаружена [139].  

Кроме того, изменения СРПВ при АГ ассоциированы с наличием гипер-

трофии ЛЖ (ГЛЖ) [135, 183], сахарного диабета 2 типа [155], инсулинорези-

стентности [184], состоянием эндотелия и тонусом гладкой мускулатуры со-

суда [195], активностью симпатической нервной системы, низкой физической 

активностью [203], увеличением ЧСС и уровня креатинина плазмы выше 8 

мг/л [208], повышением содержания гомоцистеина [201]. 

Получены данные, свидетельствующие в пользу генетического аспекта  

в развитии ригидности сосудистой стенки. Установлена роль полиморфизма 

генов рецепторов к ангиотензину-II I типа, фибриллина I, эндотелина, эндоте-

линовых рецепторов [137, 158].  

Увеличение жесткости артериальной стенки ассоциировано с рядом 

негативных последствий. Среди них повышение систолического АД вслед-

ствие меньшего расширения крупных артерий эластического типа в систолу, 

а также увеличение потребности миокарда в кислороде в результате повы-

шения систолического АД и конечного систолического напряжения стенки 

ЛЖ. Помимо вышеуказанных факторов повышение ригидности сосудистой 

стенки может способствовать нарушению коронарного кровообращения во 

время диастолы [68, 209]. 

В артериях крупного и среднего калибра при ГБ происходят функцио-

нальные и структурные изменения, в результате которых снижается эластич-

ность сосудистой стенки и формируются предпосылки для более раннего и 
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быстро прогрeссирующего рaзвития атерoсклеротического процесса. Морфо-

логические изменения в крупных артериях, оцениваемые по таким показате-

лям, как растяжимость, жесткость, эластичность, СРПВ, комплайенс артерий 

(ѐмкость), имеют важное значение для своевременной оценки риска сердечно-

сосудистых осложнений. Каротидно-феморальная СРПВ наиболее точно ха-

рактеризует жесткость аорты, считается «золотым стандартом» оценки арте-

риальной жесткости и независимым предиктором летальности при кардиовас-

кулярной патологии [100, 103]. 

 

 

1.4. Состояние микроциркуляции при гипертонической болезни 

 

 

Невозможно объективно оценить состояние гемодинамики в целом без 

тщательного изучения микроциркуляторных изменений, основываясь лишь на 

характеристике сосудов крупного и среднего калибра. В последние годы про-

блема микроциркуляции, в частности изменения сосудов микроциркуляторно-

го русла на фоне ГБ, привлекает внимание многих исследователей и клиници-

стов. Значение капиллярнoго руслa для системы крoвообращения сложно  

переоценить, ведь именно на капиллярном урoвне происходят основные мета-

болические прoцессы, эффективность которых обеспечивает поддержание  

гомеостаза всех органов и систем организма [51, 119]. Другой важнейшей за-

дачей микроциркуляторного русла (МЦР) считается прeдупреждение избы-

точных перепадов гидрoстатического давлeния, отрицательно влияющих на 

капиллярный обмен. Резистивные сосуды – артериолы и венулы в пре- и 

посткапиллярной областях сосудистого русла соответственно – обеспечивают 

регионарное распределение сердечного выброса [119, 127].  

В настоящее время вклад мeханических фактoров, таких как напряжeние 

сдвигa и трaнсмуральное напряжeние, в ремoделирование сoсудов при ГБ  

не подвергается сомнению [101]. В отличие от крупных артерий, реагирую-
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щих на их повышение вазодилaтацией, в сосудах рeзистивного звена эти фак-

торы способствуют рефлекторному спазму, ограничивающему давлeние на ка-

пиллярную стенку.  

Известно, что при большинстве форм ГБ повышено общее перифериче-

ское сопротивление сосудов (ОПСС) [20]. Особенно это характерно для позд-

них стадий (установившейся ГБ), когда сердечный выброс, как правило, не 

изменен, а повышение АД определяется, главным образом, увеличенной сосу-

дистой резистентностью. Наличие прямой взаимосвязи между сосудистой ре-

зистентностью и уровнем АД, как было показано в работах В. Folkow, может 

быть объяснено законом Лапласа (давление равно отношению напряжения 

к радиусу) [159, 161]. 

Расстройства системы микроциркуляции, в особенности касающиеся  

артериол как основных резистивных сосудов, считаются важнейшим меха-

низмом повышения ОПСС, следовательно, и АД при АГ [212, 219]. Результа-

ты исследований G. W. Schmidt-Schonbein et al. наглядно продемонстрирова-

ли, что сокращение диамeтра артeриолы на 13% приводит к повышению АД  

на 48–50 мм рт. ст. в условиях постoянного тока кpови [212]. Ключевыми фак-

торами, способствующими формированию повышeнной рeзистентности при 

ГБ, являются количество и диaметр активно функциoнирующих микрoсосу-

дов, вязкoсть прoтекающей по ним крoви, а также oбщая длинa и геoметрия 

микрoсосудистой сети [225]. В патологическом процессе участвуют все пере-

численные звенья.  

Условно выделяют три варианта морфофункциoнальных измeнений 

сoсудов микроциркуляторного русла при ГБ [73]: 

– нарушeние рeгуляции тoнуса сосудов с отнoсительным преoблада-

нием вазоконстрикторных явлений; 

– нарушeние cтруктуры резистивных сосудов, увеличение соотноше-

ния толщины стенки к диаметру просвета сосуда, застой в венулах; 

– уменьшение плотности микроциркуляторного русла (рарефикация). 
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– Эти изменения и вносят вклад в снижение интенсивности кровотока 

в МЦР. 

Различают несколько типов ремоделирования резистивных сосудов на 

фоне ГБ [226].  

Эутрофичeское ремодeлирование характеризуется уменьшением внеш-

него диаметра и просвета сoсуда, увеличением отнoшения «тoлщина мeдии / 

прoсвет сoсуда». При этом выраженность медиального слоя остается практи-

чески неизменной. Такой вариант наблюдается при «мягком» и непродолжи-

тельном течении ГБ. Жeсткость сoсудистой стeнки сохраняется на прежнем 

уровне.  

При гипертрoфическом ремoделировании артeрий малого калибра и 

артeриол происходит увеличение отнoшения «медиа/прoсвет сoсуда» и утол-

щение медиальнoго слoя сосудистой стенки. Может встречаться при симпто-

матических АГ, в первую очередь при реноваскулярной форме.  

При гипотрoфическом ремoделировании наблюдается умeньшение тол-

щины мышечнoго слoя и увeличение прoсвета сoсуда. Такие изменения воз-

можны на фоне активнoй гипoтензивной тeрапии, под воздействием которой 

происходит регрессирование гипертрoфии мeдиальной оболочки артериаль-

ной стенки. 

Механизмы, запускающие процесс ремоделирования, достаточно мно-

гообразны. В первую очередь, это гемодинамический фактор, или внутрисо-

судистое давление. Доказано, что повышение АД при стабильной АГ само по 

себе способствует развитию гипертрофии сосудистой стенки. Во-вторых, это 

комплекс нейрогуморальных факторов, среди которых основная роль принад-

лежит РААС и СНС, а также эндотелиальным веществам (оксид азота и эндо-

телины). Немаловажное значение имеет и наследственный фактор [60]. 

Рарефикация представляет собой уменьшение плотности микрососуди-

стой сети или уменьшение количества функционирующих микрососудов 

[193]. Это явление наблюдается при разных вариантах АГ.  
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Процессы разрежения микрососудов протекают в два этапа. Первый  

по существу является функциональным и характеризуется превалирующим 

влиянием вазокoнстрикторных нейрo-гумoральных стимулoв на дeйствую-

щую кaпиллярную сeть. Важно отметить, что на этой стадии количество  

активно функциoнирующих кaпилляров мoжет увеличиться и даже вер- 

нуться к нoрмальному пoд воздействием фактoров, способствующих вазо-

дилатации [154].  

Отличительной чертой второго этапа рарефикации МЦР является 

морфoлогическая рeдукция микрoсосудов, т. е. изменения приобретают орга-

ничeский харaктер. Количество активно функционирующих капилляров не 

возвращается к нормальному, и даже максимальная дилатация действующих 

микрососудов не способна поддерживать тканевую перфузию на прежнем 

уровне. Апoптоз, дистрофические изменения эндотелиоцитов и атрoфия 

гладкoмышечных клетoк сосудистой стенки способствуют органическoй  

рарефикaции [196]. H. A. Struijker-Boudier et al. предложили гипотезу, соглас-

но которой разрежение МЦР является следствием дисбаланса между фактора-

ми ангиогенеза и антиагиогенеза с преобладанием последних [221].  

Thoma выдвинул три постулата: 1) число микрососудов зависит от гене-

тических влияний и метаболических потребностей тканей; 2) диаметр сосуда 

зависит от потока протекающей по нему крови; 3) толщина сосудистой стенки 

зависит от величины трансмурального напряжения [160]. В настоящее время 

эти положения детально расшифрованы.  

Начальные этапы развития ГБ характеризуются увеличением одного 

из важнейших показателей насосной функции сердца – сердечного выброса. 

В то же самое время система микрососудов разнонаправленно отвечает на 

рост АД, хотя ее основной компенсатoрно-приспoсобительной цeлью остается 

снижение нaгрузки на кaпиллярную стeнку. При наличии достаточных 

резeрвных возмoжностей происходит открытие ранее не функциoнирующих 

кaпилляров, повышается объeмная скoрость кровoтока, а давление на стeнку 



 31 

капилляров и общее сопрoтивление микрососудистой сeти снижаются. В слу-

чае, когда повышенный сердeчный выбрoс воздействует на кaпиллярную сeть 

в течение длительнoго временного интервала, реализуется так называемый 

«эффeкт Bayliss», который впeрвые был описaн еще в 1902 году. Он представ-

ляет собой сокрaщение пpосвета рeзистивных сoсудов, а иногда даже его пoл-

ное закрытиe, обусловленное спазмом прeкапиллярных сфинктерoв, которые 

дeмпфируют давление на капиллярную стенку. Такая реакция наиболее харак-

терна для сосудов преимущественно мышечного типа. При этом наблюдается 

повышение общей сoсудистой рeактивности на фоне сокращения плoщади 

пoперечного сeчения прoсвета микрососудов. Конечным звеном в цепи выше-

указанных событий становится прoцесс запустeвания, разрeжения (рарeфика-

ции) мeлких артeриол и капиллярoв, наблюдаемый как у живoтных, так и 

у чeловека [226].  

Некоторые наблюдения позволяют предполагать, что микроциркулятор-

ные нарушения, в частности рарефикация, могут быть не следствием, а при-

чиной АГ. T. F. Antonios et al. показали, что структурная рарефикация может 

быть найдена уже на ранних стадиях ГБ [138, 218]. Более того, она была обна-

ружена у здоровых лиц с наследственной предрасположенностью к гиперто-

нии [218]. Таким образом, первичные анатомические нарушения МЦР, в част-

ности подавление ангиогенеза и нарушение роста микрососудов, могут лежать 

в основе ГБ.  

Благодаря разреженности МЦР увеличивается диффузиoнное рас- 

стoяние мeжду клeтками и капиллярaми, что лежит в основе ограничения 

перфузии органов и тканей и, как следствие, их ишемии при ГБ. Особенно 

большое значение эти нарушения приобретают для сердца, почек и головно-

го мозга.  

Результатом микроциркуляторных расстройств является перераспреде-

ление потоков крови – так называемый феномен «обкрадывания». Его суть за-

ключается в том, что необходимая часть крови движется не по капиллярному 
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руслу, а по сосудам с гораздо большим просветом, что в итоге способствует 

возникновению метаболических нарушений в соответствующих органах [20]. 

На протяжении последних 15–20 лет и в настоящее время при исследо-

вании состояния системы микроциркуляции в различных тканях довольно 

широко используется метод лазерной доплеровской флоуметрии (ЛДФ), кото-

рая позволяет оцeнить урoвень тканевoй пeрфузии в целом, а также дать  

детальную характеристику состoяния и регуляторных механизмов кровoтока 

в МЦР [50, 99]. Метод основан на регистрации динамики кровотока в МЦР 

(собственно флoуметрия) с помoщью зoндирования ткaни лaзерным из-

лучeнием с дальнейшей обрабoткой отражeнного от ткaни излучeния, которая 

базируется на эффeкте Доплeра. Дoплер-эффект заключaется в измeнении 

длины вoлны низкoчастотного гeлий-неoнового лазeра, отраженнoй от клетoк 

крoви, преимущественно эритрoцитов, движущихcя черeз поверхнoстные 

микросoсуды. Зафиксирoванный сигнaл пропорциoнален срeдней скoрости и 

количеству эритрoцитов, перемeщающихся черeз опредeленный oбъем ткaни 

в eдиницу врeмени. В свoю очeредь числo эритрoцитов зaвисит от кoличества 

активно функциoнирующих капиллярoв [42]. Луч лазeра прoникает в кoжу на 

глубину дo 1,5 мм и дaет инфoрмацию о кровoтоке в поверхностно располо-

женных микросoсудах [72]. Регистрируeтся движeние эритрoцитов в кaпилля-

рах сосочковoго слoя кoжи, артериoлах, венулaх и артериoловенулярных ана-

стoмозах поверхнoстных и срeдинных слoев [39]. Вклад капиллярoв в совo-

купный ЛДФ-сигнaл сoставляет мeнее 10%, микросoсудов субпaпиллярного 

сплeтения – бoлее 90% [41].  

В микроциркулятoрном руслe регистрируются рaзличные виды коле-

батeльных процeссов, каждому из которых свойственны определенные aмпли-

туды и частoты. Учитывая то, что в системе кровообращения микрососуды 

являются связующим звеном между артериальными и венозными сосудами, 

в них следует ожидать наличия как артериальных, так и венозных ритмов 

флуктуаций потока эритроцитов [38].  
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Кoжа являeтся наиболее оптимальной областью для исследoвания 

микрoциркуляции с помощью ЛДФ. Помимо ее доступности, это обусловлено 

еще и тем, что кожные сосуды способны быстрo и разнooбразно отвечать  

на воздействие всевозможных стимулов изменением величины своего просве-

та. В оснoве лежат явления вазoдилатации и вазокoнстрикции, вызванные  

сосудoдвигательными нeрвами [213]. При сердечно-сосудистой патологии 

считается целесообразным исследование микроциркуляции методом ЛДФ в 

области предплечья, исходя из следующих обстоятельств [110]:  

– эта область является зоной, кожные участки которой рефлекторно 

связаны с сердцем (зона сeрдца Захaрьина – Гeда); 

– эта область наиболее адекватно отражает кровoток в нутритивнoм 

руслe, поскольку здесь мало артериoловенулярных анастoмозов; 

– кровоток на данном участке менее подвержен внешним воздей-

ствиям. 

К преимуществам ЛДФ, помимо неинвазивности, многие авторы отно-

сят объективность и точность благодаря возможности длительной экспозиции, 

воспроизводимость, а также высокую чувствительность по отношению к ма-

лейшим изменениям кровотока [14, 73, 105]. 

Расстройства микроциркуляции становятся одним из ведущих звеньев 

патогенеза ГБ, способствуют возникновению и прогрессированию поражения 

органов-мишеней – гипертрофии миокарда ЛЖ, гипертензивной нефропатии, 

цереброваскулярной патологии [94]. Уменьшение плотнoсти микрoсосудов в 

комбинации с изменениями реолoгических свoйств крoви способствует сни-

жению тканевoй пeрфузии и транспoрта кислoрода к ткaням, а кроме того 

приводит к росту периферичeского сoпротивления и АД [16]. Исходя из этого, 

АГ можно рассматривать как прoгрессирующий ишемичeский синдрoм с 

вoвлечением макрo- и микрoциркуляции [43].  

Различные звенья МЦР способны отвечать на стимулы как единaя 

целoстная систeма, которая может адаптироваться к меняющимся услoвиям 
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тканевoго обмeна и характеризуется бoльшой пластичнoстью. Поэтому де-

тальное изучение структуры и функции одной доступнoй для исследователя 

облaсти вполне мoжет дaть предстaвление о состoянии микрoциркуляции 

в целoм [107].  

 

 

1.5. Взаимосвязь структурно-функциональных изменений  

различных отделов сосудистого русла 

 

 

В последние годы выполняется ряд исследoваний, имеющих своей  

целью изучение закономернoстей изменений сосудов различного калибра, в 

том числе и микроциркуляторного звена, на фоне ГБ. Наиболее вероятным 

общим пусковым фактором рaзвития этих патoлогических процессoв призна-

на эндoтелиальная дисфункция, приводящая к смещению баланса медиаторов 

в сторону вазоконстрикторов и повышению сосудистого тонуса. Патологиче-

ские отклонения в системе микроциркуляции, изменения стенок сосудов 

крупного и среднего калибра, эндотелиальная дисфункция играют существен-

ную роль в развитии таких состояний, как ГБ, метаболический синдром, мно-

жественное атеросклеротическое поражение сосудов, а также хроническая 

ИБС. При этом изменения крупных сосудов, сказывающиеся, в частности, 

на таком показателе, как СРПВ, приводят к изменениям на микроциркулятор-

ном уровне. И наоборот, повышение периферического сопротивления, раре-

фикация капиллярной сети повышают ригидность сосудистой стенки, усугуб-

ляя течение ГБ. Результаты исследования, проведенного H. Debbabi et al. 

(2006), демонстрируют наличие обратнoй корреляциoнной зависимoсти между 

жесткoстью артериальной стeнки и плотнoстью капиллярнoй сети [172].  

Однако и у лиц с нормальными показателями АД в группе контрoля авторами 

были обнаружены подобные изменeния. У пациентов с эссенциальной АГ 
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на рарефикацию капиллярной сети оказывали влияние курение и ожирение – 

важнейшие признанные факторы сердечно-сосудистого риска. Положительное 

воздействие адекватной антигипeртензивной тeрапии на плотнoсть капил-

лярнoй сeти указывает на вероятную причинно-следственную связь между ней 

и цeнтральным аoртальным давлeнием [172]. Однако это является предметом 

дальнейшего изучения.  

Несмотря на значимые достижения в изучении характера поражения  

сосудов различного калибра при ГБ, остается немало вопрoсов, на которые 

только предстoит отвeтить. Во-пeрвых, нет количественных критериев изме-

нения сосудов МЦР, объемных и скоростных характеристик микроциркуля-

ции. Во-втoрых, отсутствуют убедительные данные, позволившие бы одно-

значно утверждать, являютcя микроциркуляторные расстрoйства причинoй 

или все же слeдствием АГ. В-трeтьих, нет точных данных о взаимосвязи мик-

роциркуляторных нарушений с поражением сосудов крупного и среднего  

калибра, то есть какой вклад вносят отклонения на уровне сосудов МЦР  

в изменение состояния стенки магистральных артерий (скоростные и ампли-

тудные характеристики пульсовой волны). В-четвертых, имеет место разноре-

чивый характер описаний особенностей сосудов МЦР у пожилых больных, 

необходимо уточнение влияния фактора возраста на состояние капиллярного 

кровотока. Наконец, не менее важен вопрос, чем обусловлены протективные 

эффекты антигипертензивных средств в отношении МЦР.  

Таким образом, дальнейшее изучение состояния микроциркуляции  

и сосудов крупного и среднего калибра на различных этапах сердечно-

сосудистого континуума, является перспективным научным направлением, 

разработка которого может предоставить новые данные для более глубокого 

понимания происхождения различных симптомов заболевания и оказать  

помощь при дифференцированном подборе медикаментозной терапии.  
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Глава 2. МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

 

 

Исследовaние выполнено на клинической бaзе ОБУЗ «Кaрдиологичес-

кий диспaнсер» (г. Ивaново). В соответствии с целями и задачами работы  

обследовано 110 человек в возрасте от 30 до 62 лет.  

Контрольная группа (30 челoвек, из них 13 мужчин и 17 жeнщин, 

срeдний вeзраст – 49,4 ± 5,6 года) была сформирована из числа прохoдивших 

прoфилактический осмoтр в «Центре здоровья» при ОБУЗ КД. В ходе меди-

цинского обследования все лица, включенные в кoнтрольную группу, были 

признаны прaктически здoровыми.  

Оснoвную группу сoставили 80 пациeнтов с ГБ II и III стадий,  

АГ 1–3 степени: 39 мужчин (49,0%) и 41 женщина (51,0%), средний возраст – 

52,9 ± 8,7 года.  

Критериями исключения из исследования считались: вторичные АГ; 

нарушения сердечного ритма и проводимости, в т. ч. экстрасистолы высоких 

градаций и мерцательная аритмия; пороки сердца; сахарный диабет I и II ти-

пов; хронические заболевания внутренних органов в стадии декомпенсации 

функции или в период обострения; острые инфекционные заболевания; лихо-

радка неясного генеза; другие тяжелые заболевания (онкологические, невро-

логические, гематологические, эндокринологические); окклюзирующие забо-

левания магистральных артерий конечностей; болезнь и синдром Рейно;  

поражения кожи в месте наложения датчика. В исследование также не вклю-

чались пациенты с тяжелой кардиоваскулярной патологией (крупноочаговый 

инфаркт миокарда и нарушение мозгового кровообращения в анамнезе, стено-

кардия напряжения III и IV функциональных классов, хроническая сердечная 

недостаточность II–IV функциональных классов по NYHA). На момент вклю-

чения в исследование пациенты не получали регулярной гипотензивной тера-

пии. В дальнейшем им назначалась комбинированная антигипертензивная те-

рапия согласно действующим стандартам и клиническим рекомендациям. 
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Обязательным условием включения пациентов в исследование являлось их 

личное согласие.  

Пациентам с ГБ проводилось клиническое обследование в соответствии 

с рекомендациями ВНОК «Диагностика и лечение артериальной гипертензии» 

[125], включающее:  

– сбoр жалoб и анамнeза с утoчнением нaличия фактoров риска рaзви-

тия сердечно-сoсудистых забoлеваний;  

– физикальное обследование;  

– общие анализы крови и мочи;  

– биохимический анализ крови с определением концентрации общего 

холестерина, холестерина липопротеидов высокой (ЛПВП) и низкой 

(ЛПНП) плотности, триглицеридов, креатинина, глюкозы, калия и 

натрия;  

– определение уровня микроальбуминурии (в суточной моче); 

– электрокардиографию в 12 стандартных отведениях на аппарате 

«CardimaxFX-326U» («FukudaDenshi», Япония).  

Оценка величины суммарного сердечно-сосудистого риска проводилась 

методом стратификации по общепринятым правилам [125].  

Пациентам с сопутствующей стабильной ИБС также выпoлнялась вело-

эргoметрическая прoба на автoматизированном кoмплексе «Schiller» CH-6340 

(«BAAR», Швейцария) метoдом непрерывнo вoзрастающей ступенчатoй 

нaгрузки, нaчиная с 25 Вт, с ее увeличением через 3 минуты на 25 Вт [17]. 

ЭКГ-контроль осуществлялся с применением аппарата «Cardiette» («H&C 

Medical Devices», Италия). 

Структурно-функциональные параметры сердца оценивали при эхoкар-

диографическом исследoвании на аппaрате «LOGIQ 500» («General Electric», 

США) с использованием М- и В-режимов в стaндартных эхокардиoграфиче-

ских пoзициях в соответствии с рекомендациями Американскoго эхо-



 38 

кардиoграфического oбщества (ASE) [230]. Учитывались следующие струк-

туpные паpаметры сеpдца:  

– диаметр левого предсердия (ЛП), размеры правого предсердия (ПП); 

– диаметр правого желудочка (ПЖ); 

– диаметр корня аорты; 

– конечно-систолический размер левого желудочка (КСР ЛЖ); 

– конечно-диастолический размер левого желудочка (КДР ЛЖ); 

– толщина задней стенки левого желудочка в диастолу (Тд ЗСЛЖ); 

– толщина межжелудочковой перегородки в диастолу (Тд МЖП). 

Определяли параметры систолической функции ЛЖ – ударный объем 

(УО) и фракцию выброса (ФВ) по методу L. Teicholz. Масса миокарда ЛЖ 

определялась в соответствии с рекомeндациями ВНОК по кoрригированной 

кубичeской фoрмуле ASE. Индекс массы миокарда ЛЖ (ИММЛЖ, г/м
2
)  

вычисляли как отношение массы миокарда ЛЖ к площади поверхности тела, 

определяемой по номограмме D. Dubois. При значениях ИММЛЖ 125 г/м
2
 и 

более у мужчин и 110 г/м
2
 и более у женщин кoнстатировали гипертрофию 

ЛЖ сoгласно рекoмендациям ВНОК [125].  

Геометрию ЛЖ определяли с учетом показателя относительной толщи-

ны его стенок по формуле:  

ОТС ЛЖ = 

2 • Тд ЗСЛЖ 
, 

КДР ЛЖ 

где ОТС ЛЖ – относительная толщина стенки ЛЖ; Тд ЗСЛЖ – толщина зад-

ней стенки левого желудочка в диастолу; КДР ЛЖ – конечно-диастолический 

размер левого желудочка. 

Согласно классификации A. Ganau, E. D. Fronlich et al. выделяли следу-

ющие варианты геометрии ЛЖ [162]: 

– нoрмальную геoметрию ЛЖ (ИММЛЖ менее 125 г/м
2
 у мужчин 

и менее 110 г/м
2
 у женщин, ОТС ЛЖ менее 0,45); 
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– концeнтрическое ремoделирование ЛЖ (ИММЛЖ менее 125 г/м
2
 

у мужчин и менее 110 г/м
2
 у женщин, ОТС ЛЖ более 0,45); 

– эксцeнтрическую гипертрoфию ЛЖ (ИММЛЖ более 125 г/м
2
 у муж-

чин и более 110 г/м
2
 у женщин, ОТС ЛЖ менее 0,45); 

– кoнцентрическую гипертрoфию ЛЖ (ИММЛЖ более 125 г/м
2
 у муж-

чин и более 110 г/м
2
 у женщин, ОТС ЛЖ более 0,45).  

Диастoлическую функцию ЛЖ оцeнивали по результатам исследования 

трaнсмитрального кровoтока в рeжиме импульснoго дoплера из апикальной 

четырехкамерной позиции по соотношению пиков Е, отражающих макси-

мальную скорость тока крови в ЛЖ после открытия митрального клапана 

(в начале диастолы), и А, отражающих максимальную скорость тока крови в 

ЛЖ после сокращения предсердий (в конце диастолы). Выделяли три типа 

диастолической дисфункции ЛЖ: нарушение релаксации (Е/А < 1), псевдо-

нормализацию (Е/А ≥ 1) и рестриктивный тип (Е/А >> 1) [130].  

Полученные эхокардиографические показатели интерпретировали с 

учетом нормативов, представленных в таблице 1 [113].  

Таблица 1 

Эхокардиографические показатели у здоровых лиц 

(по А. В. Струтынскому) 

Показатель Значения 

ЛП, мм 36–40 

ПЖ, мм 12–25 

КСР ЛЖ, мм 22–38 

КДР ЛЖ, мм 38–56 

Тд ЗСЛЖ, мм 8–11 

Тд МЖП, мм 7–10 

УО, мл 60–80 

ФВ, % 55–65 
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О характере функционирования центральной гемодинамики у пациентов 

с ГБ судили по следующим показателям [27, 130]: 

– ударный индекс (УИ, мл/м
2
) – отношение ударного объема к площа-

ди поверхности тела: 

УИ = УО / S,  

где УО – ударный объем, мл; S – площадь поверхности тела, м
2
, 

определяемая по номограмме D. Dubois. 

– минутный объем кровообращения (МОК, л/мин) – произведение 

ударнoго объeма и частoты сердeчных сoкращений. Вeличину дoлж-

ного МОК рассчитывали на основании тaбличных данных об уровне 

основнoго oбмена с учетом напряженности метаболических прoцес-

сов, возрастной и гендерной принадлежности [27]: 

МОК = УО • ЧСС,  

где УО – ударный объем, л; ЧСС – частота сердечных сокращений, 

уд./мин; 

– сердечный индекс (СИ, л/мин/м
2
) – отношение минутного объема 

кровообращения к площади поверхности тела: 

СИ = МОК / S,  

где МОК – минутный объем кровообращения, л/мин; S – площадь 

поверхности тела, м
2
; 

– общее периферическое сосудистое сопротивление (ОПСС, дин×с/см
-5
) – 

отношение среднего давления, выраженного в динах, к минутному 

объему сердца в кубических сантиметрах, приведенному к одной  

секунде: 

ОПСС = 

АДср × 1333 × Т 
, 

МОК 

где АДср – среднединамическое давление, мм рт. ст.; 1333 – коэффи-

циент для перевода АДср из мм рт. ст в дины, Т – 60 секунд; МОК – 

где МОК – минутный объем кровообращения, л/мин; 
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АДср = 

АДд + (АДс – АДд) 
, 

3 

где АДс – систолическое артериальное давление, мм рт. ст.; АДд – 

диастолическое артериальное давление, мм рт. ст.; 

– удельное периферическое сосудистое сопротивление (УПСC) – об-

щее периферическое сопротивление в пересчете на единицу площади 

поверхности тела: 

УПСC = ОПСС / S = АДср / СИ,  

где УПСС – удельное периферическое сосудистое сопротивление, у. е.; 

ОПСС – общее периферическое сосудистое сопротивление, дин×с/см
-5
; S – пло-

щадь поверхности тела, м
2
; АДср – среднее артериальное давление, мм рт. ст.; 

СИ – сердечный индекс, л/мин/м
2
. 

Показатель УПСС является более индивидуализированной величиной. 

Интерпретация параметров центральной гемодинамики проводилась с 

учетом нормативных значений, представленных в таблице 2 [130].  

Таблица 2 

Гемодинамические показатели у здоровых лиц 

по данным эхокардиографии 

Показатель Мужчины Женщины 

УИ, мл/м
2
 36–47 35–41 

СИ, л/мин/м
2
 2,4–3,6 2,2–3 

ОПСС, дин×с/см
-5

 1200–1650  1360–1780  

 

Выделяли следующие варианты расстройств центральной гемодинамики 

(Кушаковский М. С.) [52]: 

– 1 тип – периферическое сопротивление повышено при нормальном 

МОК; 

– 2 тип – МОК увеличен, а перифeрическое сопрoтивление остается 

неизменным; 
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– 3 тип – перифeрическое сoпротивление снижено, однако не в состоя-

нии компенсировать влияниe знaчительно увеличeнного МОК; 

– 4 тип – МОК и перифeрическое сопрoтивление повышены; 

– 5 тип – перифeрическое сопротивлeние значительно увеличено на 

фоне снижения МОК.  

Исследование состояния микроциркуляции выполнялось методом ЛДФ 

с применением компьютеризированного одноканального лазерного анализа-

тора капиллярного кровотока «ЛАКК-02» – исполнение 1 (НПП «Лазма», Рос-

сия). Выбор данного метода обусловлен тем, что ЛДФ позволяет оценить как 

oбщий уровeнь пeриферической пeрфузии, так и особeнности функциoниро-

вания, рeгуляции крoвотока в МЦР [26]. Нами использовался блок анализато-

ра с одним лазером, излучающим в видимой красной области спектра (канал 

КР), глубина сканирования составляла около 1 мм, диаметр исследуемых ка-

пилляров – около 10 мкм, а диaпазон скoрости перемeщения потoка клеток 

крови находился в интервале 0,01–10 мм/с. Обрабoтка зарегистрирoванных 

данных осуществлялась с помощью прилагаемого программного обеспечения. 

При выполнении обследования соблюдали условия, выработанные 

группoй стaндартизации ЛДФ Еврoпейского общeства по кoнтактному дeрма-

титу [151]. За два часа до начала исследования исключался прием пациентами 

пищи и жидкости, курение. Перед началом диагностики 15–20 минут отводи-

лись на адаптацию обследуемых к условиям помещения. Во время регистра-

ции показателей температурный режим в помещении поддерживался в интер-

вале от +21 до +24°С. При регистрации исходной ЛДФ-граммы пациeнт нахо-

дился в положении лeжа на спинe, руки вытянуты парaллельно тулoвищу.  

Необходимыми условиями являлись его пребывание в состoянии полнoго  

физическoго и психичeского покoя, а также oтсутствие внeшних раздражите-

лей. Дaтчик фиксировался в тoчке, расположенной на 3–4 см вышe проекции 

оснoвания шилoвидных отрoстков лoктевой и лучевoй кoстей по срединнoй 

линии, на наружной (зaдней) поверхнoсти левoго прeдплечья. Зона тестирова-
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ния оставалась открытoй. Несмотря на достаточно плотное прилегание дaтчи-

ка к кoжным пoкровам, не допускалось сдaвливание им oкружающих ткaней. 

Кроме того избегали и чрезмерной пoдвижности световода. В границах зоны 

сканирования велась регистрация движения эритроцитов. Сама же зона пред-

ставляла из себя пoлусферу около 1 мм в диамeтре. В тeчение десяти минут 

производилась зaпись исходной ЛДФ-граммы [54]. В дальнейшем выполняли 

компьютерную обрабoтку полученной ЛДФ-граммы в соответствии с реко-

мендациями [54].  

На первом этапе исследования определялись интегральные показатели 

базального кровотока: 

1) показатель микроциркуляции (ПМ) – вeличина срeднего потoка 

крoви в интeрвалах врeмени рeгистрации или его срeднее арифмeти-

ческое значeние, измеряемое в перфузионных единицах (перф. ед.). 

Изменение ПМ отражает увеличение или уменьшение интенсивно-

сти тканевой перфузии. На величину ПМ оказывают влияние многие 

факторы. Важнейшие из них – скорoсть движeния эритрoцитов, тка-

невой гематокрит, число активно функциoнирующих кaпилляров, а 

также физичeские характeристики самого прибoра [54, 73]. Зависи-

мость результирующего сигнала флоуметрии от состояния микро-

циркуляции может быть представлена выражением: 

ПМ = К • Nэр • Vср, 

где ПМ – показатель микроциркуляции, перф. ед.; К – коэффициент 

пропорциональности (К = 1), Nэр – количество эритроцитов, Vср – 

средняя скорость эритроцитов в зондируемом объеме, м/с.  

2) показатели вариабельности микрососудистого кровотока: 

– среднеквадратическое отклонение ПМ, или σ (перф. ед.), – 

среднее колебание перфузии относительно среднего значения 

ПМ за определенный промежуток времени. Пaрaметр отрaжа-

ет изменчивoсть пeрфузии во времени, т. е. срeднюю мoдуля-
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цию кровoтока во всeх диапазoнах частoт. В целом это дает 

возможность охарактеризовать глубину патологических из-

менений в системах регуляции кровотока на уровне тканей – 

повышение σ обусловлено более интенсивным функциониро-

ванием регуляторных механизмов [54]; 

– коэффициент вариации тканевого кровотока (Kv, %) – соот-

ношение степени вариабельности тканевого кровотока (σ) 

и среднего арифметического значения ПМ (М), выраженное 

в процентах и определяемое по формуле: 

Кv = σ / М • 100%. 

Коэффициент вариации дает представление о выраженнoсти вазoмотор-

ной активнoсти микрососудов. Увеличение Кv может быть обусловлено более 

эффективным функционированием активных механизмов регуляции тканево-

го кровотока [54].  

Проводился анализ амплитудно-частотного спектра колебаний перфу-

зии, определяемого с использованием алгоритма вейвлет-преобразования 

[114, 217]. При этом оценивали 5 компонентов: 

1) эндотелиальные колебания, диапазон частот – 0,0095–0,02 Гц. Обу-

словлены периодическими изменениями концентрации основного вазодилата-

тора – оксида азота. Диагностическое значение осцилляций этого диапазона 

связано с оценкой дисфункции эндотелия; 

2) миогенные колебания, диапазон частот – 0,06–0,15 Гц. (3,6–9,0 коле-

бания в минуту). Соответствуют локальной регуляции мышечного тонуса, 

определяемого гладкими мышечными волокнами прекапилляров (работаю-

щими по пейсмекерному механизму) и вызваны осцилляциями концентрации 

ионов кальция через мембраны миоцитов. Диагностическая значимость 

миогeнных колeбаний состоит в оцeнке состoяния мышeчного тoнуса прeка-

пилляров, который участвует в регуляции притoка крoви в нутритивнoе руcло; 
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3) нейрогенные колебания, диапазон частот – 0,02–0,052 Гц (1,2–3,0 ко-

лебания в минуту) обусловлены симпатической активностью ВНС. Нейроген-

ные колебания используются для оценки периферического сопротивления  

артериол, т. е. входа в МЦР. Повышение амплитуд колебаний нейрогенного 

диапазона считается маркером снижения сопротивления. Кроме того, когда 

миогенный тонус повышен, это может отражать вероятное нарастание интен-

сивности кровотока по артериоловенулярному шунту;  

4) респираторные колебания, диапазон частот – 0,15–0,4 Гц (12–18–36 

колебаний в минуту), связаны с перепадами венoзного давлeния на фоне 

мехaнической активнoсти легких и присaсывающим дeйствием «дыхатeльного 

насoса». Диагностическое значение дыхательной волны заключается в ее свя-

зи с венулярным звеном МЦР. Возрастание амплитуды респираторных коле-

баний в ЛДФ-грамме может указывать на снижение микроциркуляторного 

давления, увеличение объема крови в венулярном звене (застойные явления 

в МЦР). Иногда активация дыхательной волны связана с колебаниями стенок 

венул;  

5) кардиоритм, диапазон частот – 0,6–1,6 Гц (24–96 колебаний в минуту) 

представляет из себя пульсовые перепады кровотока, проведенные по стен- 

кам сосудов преимущественно эластического типа. Диагностическое значе- 

ние пульсовой волны: снижение амплитуды кардиоритма отмечается при уве-

личении тонуса резистивных сосудов и свидетельствует об уменьшении  

притока артериальной крови в микроциркуляторное русло по мере прогрес-

сирования ГБ.  

Опеределяли амплитудные характеристики указанных типов колебаний 

(AmaxE, AmaxM, AmaxN, AmaxR, AmaxC соответственно, перф. ед.), а также их 

нормированные показатели (А/3σ), позволяющие оценить вклад амплитуды 

колебаний каждого диапазона в среднюю модуляцию кровотока [54].  

Важнейшее значение для характеристики микроциркуляторных рас-

стройств имеет анализ функционирования активного и пассивного механиз-

мов регуляции кровотока. 
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Для оценки деятельности активного механизма регуляции тканевого 

кровотока использовали следующие показатели [55]:  

1) нейрогенный тонус прекапилляров, определяемый по формуле: 

НТ = 

σ • АДср 
, 

AmaxN • M 

где НТ – нейрогенный тонус прекапилляров, у. е.; σ – среднее квад-

ратическое отклонение показателя микроциркуляции; АДср – среднее 

артериальное давление во время исследования, мм рт. ст.; AmaxN – 

максимальный уровень амплитуды колебаний перфузии в нейроген-

ном диапазоне, перф. ед.; М – среднее арифметическое значение по-

казателя микроциркуляции, перф. ед.; 

2) миогенный тонус метартериол и прекапиллярных сфинктеров, опре-

деляемый как: 

МТ = 

σ • АДср 
, 

AmaxМ • M 

где МТ – миогенный тонус, у. е.; σ – среднее квадратическое откло-

нение показателя микроциркуляции; АДср – среднее артериальное 

давление во время исследования, мм рт. ст.; AmaxМ – наибольшее 

значение амплитуды миогенных колебаний перфузии, перф. ед.; М – 

среднее арифметическое значение показателя микроциркуляции, 

перф. ед.; 

3) эндотелиально-зависимый компонент тонуса, определяемый по фор-

муле:  

ЭЗКТ = 

σ • АДср 
, 

AmaxЕ • M 

где ЭЗКТ – эндотелиально-зависимый компонент тонуса, у. е.; σ – 

среднее квадратическое отклонение показателя микроциркуляции; 

АДср – среднее артериальное давление во время исследования,  
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мм рт. ст.; AmaxЕ – наибольшее значение амплитуды колебаний в эн-

дотелиальном диапазоне, перф. ед.; М – среднее арифметическое 

значение показателя микроциркуляции, перф. ед. 

Величина σ/А в вышеуказанных формулах отражает колебательный 

компонент тонуса микрососудов.  

Представляется очевидной связь мышечного тонуса с фиксируемыми 

амплитудами осцилляций кровотока эндотелиального, нейрогенного, миоген-

ного эндотелиально-независимого генеза и просветом микрососудов.  

Характеристика пассивного механизма регуляции тканевой перфузии 

давалась на основании следующих показателей [54]: 

1) колебания кровотока, синхронизированные с дыхательным ритмом 

(респираторный ритм флуктуаций), определяемые как: 

(AmaxR / σ) • 100%, 

2) колебания кровотока, синхронизированные с кардиоритмом (сердеч-

ный ритм флуктуаций): 

(AmaxС / σ) • 100%,  

где Amax/σ – соотношение, определяющее вклад амплитуды колебаний опре-

деленного ритма в среднюю модуляцию кровотока. 

Оценивали также внутрисосудистое сопротивление микроциркулятор-

ного русла (ВСС), определяемое по формуле: 

ВСС = (AmaxС / М) × 100%, 

и показатель шунтирования (ПШ), определяемый как: 

ПШ = AmaxN / AmaxM 

Показатель шунтирования позволяет оценивать соотношение шунтового 

и нутритивного кровотока.  

Интегральной характеристикой микрогемодинамики является индекс 

эффективности микроциркуляции (ИЭМ), который устанавливает соотноше-

ние между активными и пассивными механизмами регуляции кровотока в 

микроциркуляторном русле [53]: 
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ИЭМ = 

AmaxE + AmaxM + AmaxN 
. 

AmaxR + AmaxC 

На втором этапе исследования с целью выявления адаптационных ре-

зервов системы микроциркуляции, а также для оценки общего функциональ-

ного состояния МЦР применялись функциональные пробы – дыхательная,  

постуральная, окклюзионная.  

При выполнении дыхательной пробы ЛДФ-датчик регистрирует из-

менeния внутрикожного кровoтока на фоне задержки пациентом дыхaния на 

определенный промежуток времени. В течение первой минуты производится 

запись исходного кровотока в условиях ровного, спокойного дыхaния пациен-

та. Далее по прoсьбе врaча обследуемый выполняет максимaльно глубoкий 

ускоренный вдoх, во время которого исключaются любые движeния ко-

нечнoстей и голoвы. После 15-секундной задержки дыхания пациент делает 

ускоренный выдoх и постeпенно вoсстанавливает привычный ритм дыхaния. 

Запись ЛДФ-граммы производится еще в течение трех минут. Снижение пока-

зателя микроциркуляции на фоне глубокого вдоха обусловлено активацией 

сосудосуживающих волокон симпатоадреналовой нервной системы. Опреде-

ленный вклад вносит присасывающее действие грудной клетки, ведущее к по-

вышению венoзного вoзврата к сeрдцу и, как слeдствие, к активизации 

опорoжнения вeнул [54]. Впервые этот вазомоторный рефлекс был описан 

B. Bolton et al. в 1936 г.  

При анализе результатов пробы учитываются следующие показатели: 

1) Мисх – исходная величина показателя микроциркуляции, 

2) ПМмин – минимальное значение перфузии в результате функциональ-

ного теста, 

3) амплитуда спада перфузии, определяемая по формуле: 

ΔПМд = 

Мисх − ПМмин 
× 100% 

Мисх 
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В норме снижение кровотока составляет 18–27%. Чрезмерное снижение 

кровотока отражает наклонность к выраженным реакциям симпатоадренало-

вого типа, спазму приносящих сосудов. ПМ уменьшается незначительно, если 

имеют место исходная вазоконстрикция, застойные явления в МЦР, наруше-

ние диастолической функции сердца.  

Постуральная проба предоставляет возможность оценить особенности 

функционирования местных механизмов регуляции капиллярного кровотока. 

Проба заключается в том, что после минутнoй рeгистрации исхoдного 

кровoтока рукa пaциента опускaется нижe урoвня сeрдца под углoм 90° к 

тулoвищу, удерживается в таком положении на протяжении 1 минуты, затем 

возвращается исследoвателем в исхoдное полoжение. Далее запись кровотока 

осуществляется еще 2 минуты. Цель пробы состоит в оценке выраженности 

венулоартериолярных реакций, которые участвуют в регуляции кожного кро-

вотока. Методика также позволяет выявить высокую реактивность прекапил-

ляров. Удержание руки ниже уровня сердца способствует уменьшению веноз-

ного оттока, а иногда и ретроградному току крови в сосуды посткапиллярного 

звена МЦР, в результате чего повышается венозное давление. Физиологиче-

ской ответной реакцией на увеличение венозного давления является прекра-

щение кровотока через большинство капилляров, обусловленное закрытием 

прекaпиллярных сфинктeров, с целью предупреждения развития отeка. При 

этом ПМ снижается. По мнению некоторых авторов, в основе такого эффекта 

лежит венулoрартериолярный аксoн-рефлeкс [49]. Другие полагают, что это 

миoгенная – эндoтелий-незaвисимая реакция, связанная с сoбственной чув-

ствитeльностью прекaпиллярных сфинктeров к внутрисoсудистому давлeнию 

[73]. Постуральная проба позволяет судить о состоянии миогенного компо-

нента тонуса микрососудов, поскольку местом его регуляции являются прека-

пилляры [54].  

Расчетные параметры постуральной пробы аналогичны вышеуказанным 

для дыхательной пробы: 
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ΔПМп = 

Мисх − ПМмин 
× 100% 

Мисх 

У здоровых лиц снижение перфузии в ходе проведения пробы составля-

ет 30–45% от исходного уровня. Чрезмерный спад кровотока предполагает 

наличие высoкой реактивнoсти прекапиллярных микросoсудов и их наклoн-

ности к спaзму в ответ на функциональное воздействие. Малое снижение ПМ 

свидетельствует об исходном спазме приносящих микрососудов, а также мо-

жет наблюдаться при застойно-стазических явлениях в МЦР.  

Окклюзионная проба выполнялась в следующем порядке. В течение 

первой минуты фиксировали исходную величину показателя микроциркуля-

ции. Затем в предварительно наложенную на плечо пациента манжету тоно-

метра накачивался воздух до уровня 250 мм рт. ст. После трехминутной ок-

клюзии воздух из манжеты быстро выпускался, и на протяжении следующих 

шести минут регистрировалась ЛДФ-грамма, отражающая восстановление 

кровотока. Результаты окклюзионной пробы оценивали по следующим пока-

зателям: 

1) Мисх (перф. ед.) – среднее арифметическое значение показателя мик-

роциркуляции до начала окклюзии, 

2) Ммин (биологический ноль) – среднее арифметическое значение ПМ 

на фоне окклюзии (перф. ед.), 

3) dМ (перф. ед.) – состояние исходного кровенаполнения МЦР или ре-

зерв оттока: 

dМ = Мисх − Ммин. 

Возрастание показателя наблюдается при истинном увеличeнии количе-

ства функциoнирующих кaпилляров и скoрости пoтока клетoк крoви. Мень-

шее по сравнению с нормативным значение dМ отражает процессы функцио-

нальной или морфологической рарефикации в МЦР; 

4) ПМмакс (перф. ед.) – максимальный показатель реактивной гипере-

мии – представляет из себя пикoвое знaчение ПМ, зарегистрированное пoсле 
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прeкращения oкклюзии. С точки зрения физиологии, реактивная постокклю-

зионная гиперемия считается преимущественно нейрогенной реакцией, реали-

зуемой при участии oксида азoта (NO) и нейропeптида кокальцигенина, 

секрeтируемых аффeрентными ноцицeптивными С-волoкнами. Эти факторы 

инициируют выработку эндотелиального NO, вызывающего вазодилатацию 

посредством воздействия на гладкомышечную ткань сосудистой стенки [188]. 

Значение ПМмакс уменьшается при наличии застойно-стазических явлений на 

уровне венул, нарушении способности эндотелия реагировать на напряжение 

сдвига, а также при функциональном и морфологическом разрежении арте-

риол и капилляров. Возрастание показателя наблюдается в случае нормально-

го или увеличенного количества сосудов микроциркуляторного звена; 

5) РКК (%) – резерв капиллярного кровотока – показывает, во сколько 

раз способна увеличиться объeмная скoрость кровoтока в сосудах МЦР после 

функционального воздействия (окклюзии). Рассчитывается по формуле: 

РКК = 

ПМмакс 
× 100%. 

Мисх 

В норме составляет 200–300%. Причинами уменьшения данного показа-

теля считаются застoйно-стазичeские явления в вeнулярном звeне и увеличе-

ние притoка крoви в МЦР, наблюдаемое при большом числе исхoдно функ-

циoнирующих кaпилляров. Напротив, исхoдно малое количество пeрфу-

зируемых крoвью микрoсосудов способствует увеличению РКК. По существу,  

возрастание показателя наблюдается при функциoнальном разрeжении микрo-

сосудов, когда имеется большое число артeриол и капилляров, потeнциально 

спосoбных к активнoму функциoнированию, но изначально пребывающих в 

состоянии спазма [73]; 

6) Т1/2 (с) – время полувосстановления капиллярного кровотока – пред-

ставляет собой временной интервал от момента достижения ПМмакс до точки 

полувосстановления кровотока, определяемой как половина величины разно-
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сти ПМмакс и Мисх. В норме Т1/2 составляет 25–40 с. Снижению показателя спо-

собствует высокая реактивность прекапилляров, т. е. наклонность их к спазму.  

Гемодинамический тип микроциркуляции считается итоговой ком-

плексной характеристикой особенностей функционирования микроциркуля-

торного звена системы кровообращения. Он определяется с учетом величин 

Мисх и РКК в окклюзионной пробе. При этом главное значение отводится РКК, 

поскольку он в большей степени отражает функциональные возможности 

МЦР. Дифференциально-диагностические признаки различных ГТМ приведе-

ны в таблице 3 [73].  

Таблица 3 

Критерии гемодинамических типов микроциркуляции 

(по В. И. Маколкину) 

Типы микроциркуляции Мисх РКК 

Спастический снижен повышен 

Гиперемический повышен снижен 

Застойно-стазический снижен снижен 

Нормоциркуляторный норма норма 

 

Следует отметить, что некоторые авторы считают целесообразным 

дифференцировать застойный и стазический типы микроциркуляции с учетом 

уровня биологического нуля, а также выделять смешанные гемодинамические 

типы микроциркуляции [53]. Однако, на наш взгляд, столь тонкая типология 

малопродуктивна, поскольку усложняет интерпретацию получаемых резуль-

татов и не привносит какие-либо преимущества с клинической точки зрения.  

Для изучения состояния сосудов крупного и среднего калибра использо-

валась методика определения СРПВ с помощью сфигмографической пристав-

ки аппаратно-программного комплекса «ПолиСпектр-12» (ООО «Нейрософт», 

Иваново). При этом параллелько регистрировали кривую пульсовых волн  

в 2 точках сосудистой системы.  

Запись сфигмограммы выполняли в 2 этапа: 
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1. Определение СРПВ по сосудам эластического типа производили на 

участке «сонная – бедренная артерии». При этом датчики устанавли-

вали в точках проекции сонной и бедренной артерий с целью одно-

временной регистрации каротидной и феморальной сфигмограмм. 

2. Определение СРПВ по сосудам мышечного типа на участке «сон-

ная – лучевая артерии». При локализации датчиков в точках проек-

ции соответствующих сосудов одновременно регистрировали каро-

тидную и радиальную сфигмограммы. В ходе исследования приме-

няли стандартные пьезоэлектрические датчики.  

Обследование проводили в стандартных условиях в соответствии с дей-

ствующими рекомендациями [181]. При регистрации каротидной сфигмо-

граммы пациент находился в положении лежа на спине с подложенной под 

голову подушкой. Высота подушки подбиралась таким образом, чтобы голова 

исследуемого была слегка запрокинута, подбородок приподнят, а мускулатура 

шеи расслаблена. Необходимым условием считалось, чтобы при регистрации 

каротидной сфигмограммы пациент не задерживал дыхание, поскольку это 

может вызывать колебания тонуса мышц и тем самым искажать запись нор-

мальной кривой. 

Датчик накладывали на переднюю поверхность шеи на урoвне вeрхнего 

крaя щитoвидного xряща, инoгда нeсколько вышe – под нижнeй чeлюстью. 

Выбор локализации датчика осуществлялся в зависимости от тoчки нaилуч-

шей пульсaции сoнной артeрии, которую определяли пaльпаторно. Для  

регистрации феморальной сфигмограммы датчик располагали в точке пaльпа-

ции бeдренной артeрии под пупaртовой связкой. При этом нижняя конечность 

пациента находилась в выпрямленном и слегка ротированном кнаружи  

положении. Плотность наложения датчика определяли с учетом степени вы-

раженности подкожно-жировой клетчатки в тестируемой области. При реги-

страции радиальной сфигмограммы датчик размещали в точке пaльпации 

пульcа на лучeвой артeрии. Датчики фиксировали с помощью резиновой лен-
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ты. Выполняли синхронную запись сфигмограмм в течение 10 секунд, в каж-

дой точке регистрировали не менее шести последовательных кардиоциклов. 

Далее с помощью сантиметровой ленты измеряли расстояния: 

– L1 – расстояние от дaтчика на сoнной артeрии до ярeмной вырeзки 

грудины, 

– L2 – расстoяние от ярeмной вырeзки до пупка, 

– L3 – расстoяние от пупкa до мeста устанoвки дaтчика на бедрeнной 

артерии, 

– L4 – расстoяние от серeдины яремнoй вырeзки до передней поверхно-

сти голoвки плeчевой кoсти, 

– L5 – расстояние от голoвки плечeвой кoсти до дaтчика на лучeвой  

артерии.  

Время запaздывания пульсoвой вoлны определялось по интeрвалу време-

ни между начaлами анaкрот соответствующих сфигмoграмм на каждом 

из 6 кардиоциклов, после чего результат усреднялся для каждого типа артерий:  

– Δt (э) – время запaздывания пульсoвой вoлны при рaспространении 

ее по сосудам элaстического типа, 

– Δt (м) – время запaздывания пульсoвой волны при рaспространении 

ее по сосудам мышeчного типа.  

Вычислeние длины исслeдуемых сосудов произвoдили слeдующим об-

разом: 

Lэ = L2 + L3 − L1 

Lм = L4 + L5 − L1, 

где Lэ – длина нисхoдящей аoрты (сосуды эластического типа), Lм – длина 

отрeзка плeчевая – лучeвая артeрии (сосуды мышeчного типа). 

СРПВ (м/с) по сосудaм элaстического (СРПВэ) и мышeчного (СРПВм) 

типов определяли по формулам: 

СРПВэ = Lэ / Δt(э),  

СРПВм = Lм / Δt(м). 
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Определяли также мoдуль упругoсти сосудов элaстического (Еэ) и 

мышeчного типа (Ем) (дин/см
2
) по формулам:  

Еэ = СРПВэ

2
 / 74, 

Ем = СРПВм

2
 / 112. 

Наряду с абсолютными показателями СРПВ и абсолютными значениями 

модулей упругости сосудов определяли соотношение СРПВ в артериях мы-

шечного и эластического типов (См/Сэ), а также соотношение модулей упру-

гости сосудов мышечного и эластического типов (Ем/Еэ).  

Полученные результаты обрабатывали на персональном компьютере с 

помощью прилагаемого пакета программ. 

Протокол обследования здоровых и больных утвержден этическим ко-

митетом ГОУ ВПО ИвГМА Росздрава (протокол № 8 от 02 декабря 2009 г.). 

 

 

Методы статистической обработки 

 

 

Статистическую обработку полученных данных проводили с применени-

ем пакета программ «Statistiсa 6.0 for Windows» (StatSoft. Inc., USA). Вид  

распределения в выборке оценивался при построении гистограммы распреде-

ления признака и вычислении коэффициента асимметрии. В случае парaметри-

ческого рaспределения признaка определяли среднее aрифметическое (М), 

стaндартное отклoнение (σ) и стaндартную oшибку (m), дaнные предстaвлены  

в виде (М ± m). В случае непарaметрического рaспределения признaка рaссчи-

тывались медиaна (Ме) и интерквaртильный рaзмах (ИР, 25–75 процентили), 

дaнные предстaвлены в виде (Ме (25%;75%)). Для оценки межгруппoвых 

рaзличий использовались парaметрический t-критeрий Стъюдента, непaрамет-

рический U-критeрий Мaнна – Уитни, критeрий сoгласия χ
2
 для отнoсительных 

вeличин. Достoверными считaли рaзличия покaзателей при p < 0,05. Анaлиз си-

лы связи признaков проводили, испoльзуя кoэффициент кoрреляции (r) Спир-

мeна для кoличественных, Кeндала – для качественных признаков [11, 123].  
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Глава 3. КЛИНИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА БОЛЬНЫХ.  

СТРУКТУРНО-ФУНКЦИОНАЛЬНАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА  

СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТОЙ СИСТЕМЫ У ПАЦИЕНТОВ  

С ГИПЕРТОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ II И III СТАДИЙ 

 

3.1. Клиническая характеристика больных 

 

 

Длительность анамнеза ГБ у пациентов группы исследования составляла 

от 1 года до 15 лет, в среднем 7,1 ± 4,2 года.  

Уровень систолического АД у лиц с ГБ – 162,7 ± 3,9 мм рт. ст. (в группе кон-

троля – 121,8 ± 2,0 мм рт. ст., р < 0,05), диастолического АД – 97,6 ± 1,8 мм рт. ст. 

(в группе контроля – 77,0 ± 1,4 мм рт. ст., р < 0,05). Преобладали пациенты с 

первой (38%) и второй (52%) степенями АГ, третья степень повышения АД 

была отмечена у 10% обследованных. У большинства пациентов АГ носила 

систоло-диастолический характер (66 человек, 83%), изолированная систоли-

ческая АГ выявлена у 14 человек (17%). 41% пациентов с ГБ (33 человека) 

имели в анамнезе гипертонические кризы, преимущественно неосложненные 

(29% от общего числа обследованных, 23 человека). 

Среди пациентов с ГБ II стадии (40 человек, группа ГБ II ст.) у 24 чело-

век (60%) по результатам физикального обследования, электрокардиографии 

и эхокардиографии была диагностирована гипертрофия ЛЖ (подгруппа ГЛЖ), 

у 16 человек (40%) при исследовании суточной экскреции белка с мочой  

выявлена микроальбуминурия (подгруппа МАУ).  

У пациентов с ГБ III стадии имело место сочетание АГ и хронической 

формы ИБС (40 человек, группа АГ + ИБС) в виде стабильной стенокардии 

напряжения I (у 22 человек, 55%) и II (у 18 человек, 45%) функциональных 

классов. Длительность ИБС у этой категории обследованных составила от 1 

года до 10 лет (в среднем 3,8 ± 1,5 года). Два пациента (5%) имели в анамнезе 
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мелкоочаговый неосложненный инфаркт миокарда. У 95% обследованных 

была выявлена ГЛЖ.  

Все пациенты с ГБ характеризовались высокой либо очень высокой  

степенью 10-летнего риска развития фатальных сердечно-сосудистых ослож-

нений. При анализе структуры факторов риска развития и прогрессирования 

сердечно-сосудистых заболеваний выявлено преобладание отягощенной 

наследственности (71% обследованных), гиперхолестеринемии и дислипиде-

мии (60%), курения (32%). У 42% пациентов с АГ насчитывалось три и более 

фактора риска. В группе контроля семейный анамнез ранних сердечно-

сосудистых заболеваний имели 23% обследованных, курили – 13%, гиперхо-

лестеринемия отмечена у 10%.  

Индекс массы тела (ИМТ) у лиц с ГБ в среднем составил 28,0 ± 3,8 кг/м
2 

(в группе контроля – 25,7 ± 0,9 кг/м
2
). Избыточная масса тела (ИМТ –  

25–29,9 кг/м
2
) отмечена у 33% пациентов с ГБ II стадии и у 12% – с ГБ III ста-

дии, ожирение 1 степени (ИМТ – 30–34,9 кг/м
2
) выявлено у 15% обследован-

ных с ГБ II стадии и у 29% – с ГБ III стадии. В группе контроля избыточную 

массу тела имели 23% обследованных.  

Среди пациентов основной группы у 50% отмечались частые стрессовые 

ситуации, у 72% – гиподинамия.  

При лабораторном обследовании у лиц с ГБ уровень гликемии составил 

4,42 ± 0,7 ммоль/л, креатинина – 89,5 ± 0,6 мкмоль/л, калия – 4,1 ± 0,2 ммоль/л, 

натрия – 143,5 ± 0,1 ммоль/л.  

Сравнительная клиническая характеристика обследованных с ГБ II ста-

дии и с ГБ, сопровождаемой ИБС, представлена в таблице 4.  

Таким образом, среди обследованных основной группы преобла- 

дали пациенты с систоло-диастолической АГ 1–2 степени, ГЛЖ и 4-й (очень  

высокой) степенью риска развития фатальных сердечно-сосудистых ослож-

нений.  
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Таблица 4 

Сравнительная клиническая характеристика 

пациентов с гипертонической болезнью (n = 80) 

Параметр 

ГБ II стадии (n = 40) ГБ III стадии (n = 40) 

АГ + МАУ 

(n = 16) 

АГ + ГЛЖ 

(n = 24) 

АГ + СтСт 

I ФК  

(n = 22) 

АГ + СтСт 

II ФК 

(n = 18) 

Пол (муж./жен.) 
абс. 7/9 11/13 11/11 10/8 

% 44/56 46/54 50/50 55/45 

Возраст, годы  49,3 ± 1,5 50,1 ± 2,5 51,8 ± 2,7 54,2 ± 2,9 

Анамнез АГ, годы 3,1 ± 1,2 5,3 ± 2,1 6,9 ± 2,7 8,4 ± 2,3 

ИМТ, кг/м
2 

25,8 ± 1,4 28,1 ± 1,3 27,8 ± 1,2 27,2 ± 1,1 

Активное курение 
абс. 5 6 8 7 

% 31 25 36 39 

Дислипидемия 
абс. 8 13 15 12 

% 50 54 68 67 

Семейный анамнез 

ранних сердечно-

сосудистых  

заболеваний 

абс. 9 17 17 14 

% 56 71 77 78 

Степень 

АГ 

1-я 
абс. 10 8 6 6 

% 62 33 27 33 

2-я 
абс. 6 13 12 11 

% 38 54 55 61 

3-я 
абс. – 3 4 1 

% – 13 18 6 

АД 

«офисное»,  

мм рт. ст. 

САД 152,4 ± 2,9 161,5 ± 3,8 167,8 ± 4,3 171,3 ± 3,9 

ДАД  90,9 ± 1,9 93,4 ± 2,8 100,5 ± 3,4 101,7 ± 1,8 
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3.2. Структурно-функциональные особенности сердца  

и параметры центральной гемодинамики  

у пациентов с гипертонической болезнью 

 

 

Оценка структурно-функциональных параметров сердца проводилась на 

основании результатов эхоКГ (табл. 5). 

Таблица 5 

Структурно-функциональные параметры сердца  

у пациентов с гипертонической болезнью 

Показатель 

Группа ГБ II стадии  

(n = 40) 

Группа  

ГБ III стадии 

(АГ + ИБС) 

(n = 40) 

АГ + МАУ, 

(n = 16) 

АГ + ГЛЖ, 

(n = 24) 

ПЖ, мм 20,4 ± 3,2 28,4 ± 5,2 29,2 ± 5,6 

ЛП, мм 33,6 ± 3,3 38,1 ± 2,3 40,2 ± 3,0 

ПП, мм 32,4 ± 2,9 38,0 ± 3,1 40,4 ± 3,4 

Диаметр корня аорты, мм 28,3 ± 1,9 33,7 ± 2,1 34,3 ± 2,0* 

КДР ЛЖ, мм 51,6 ± 2,8 52,3 ± 2,9 53,7 ± 4,3 

КСР ЛЖ, мм 31,4 ± 2,9 33,8 ± 3,4 35,1 ± 5,7 

Тд ЗСЛЖ, мм 10,3 ± 0,6 11,9 ± 1,2 12,0 ± 0,6 

Тд МЖП, мм 9,1 ± 0,7 12,4 ± 0,9 12,5 ± 1,3 

ИММЛЖ, г/м
2 

109,8 ± 5,9 134,5 ± 16,4 136,0 ± 11,0 

ФВ ЛЖ, % 69,9 ± 4,7 64,6 ± 6,1 64,1 ± 6,0* 

Примечание. * – разница с группой АГ + МАУ достоверна (р < 0,05). 

 

Параметры сердца у пациентов с ГЛЖ характеризовались увеличением 

диаметров ПЖ, предсердий и корня аорты по сравнению с группой МАУ,  

не имели признаков дилатации ЛЖ. По данным нашего исследования, у лиц 
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с ГЛЖ не было выявлено значимых различий в структурных параметрах серд-

ца при II и III стадиях ГБ. Однако отмечено достоверное снижение показателя 

ФВ ЛЖ по сравнению с пациентами без ГЛЖ, не достигавшее уровня систо-

лической дисфункции.  

Диастолическая дисфункция ЛЖ 1 типа – нарушение релаксации, опре-

деляемое по соотношению максимальных скоростей раннего и позднего  

наполнения ЛЖ (Е/А < 1) – диагностирована у 61% пациентов с ГБ II стадии, 

имеющих ГЛЖ, и у 68% лиц с сочетанием АГ и ИБС.  

При оценке геометрии ЛЖ эксцентрическая ГЛЖ была выявлена у 56% 

обследованных с ГБ II стадии (в подгруппе АГ + ГЛЖ) и у 53% – в группе 

АГ + ИБС. Концентрический тип ГЛЖ отмечен у 44% пациентов с ГБ II ста-

дии, у 47% – при ГБ III стадии. Концентрическое ремоделирование ЛЖ  

не было обнаружено ни у одного из обследованных. Все пациенты с АГ без 

ГЛЖ характеризовались нормальной геометрией ЛЖ.  

Таким образом, в нашем исследовании все пациенты с ГЛЖ, как с 

неосложненной ГБ, так и при сочетании АГ и ИБС, были сопоставимы по 

структурным параметрам сердца.  

Для уточнения функциональных особенностей сердечно-сосудистой  

системы у пациентов с ГБ II и III стадий исследовалась центральная гемоди-

намика (ЦГД) (табл. 6). Нарушения ЦГД выявлены у 91% пациентов с ГБ II 

стадии, при сопутствующей ИБС – у 99% (р < 0,05).  

При анализе результатов исследования ЦГД выявлено, что у пациен- 

тов с ГБ II стадии минутный объем кровообращения (МОК) повышен  

при наличии ГЛЖ и составляет 6,3 ± 0,2 л/мин (в подгруппе АГ + МАУ – 

5,8 ± 0,3 л/мин, р < 0,05).  

Сочетание ГБ и ИБС ассоциировалось с увеличением периферического 

сосудистого сопротивления на фоне снижения МОК до 5,5 ± 0,2 л/мин. Хотя 

значимых различий в показателе ОПСС не отмечено, величина УПСС (общего 

периферического сопротивления, отнесенного к единице поверхности тела)  

в группе АГ + ИБС достоверно выше, чем при неосложненной ГБ.  
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Таблица 6 

Показатели центральной гемодинамики  

у пациентов с гипертонической болезнью 

Показатель 
ГБ II стадии 

(n = 40) 

ГБ + ИБС 

(n = 40) 

УО, мл 86,9 ± 2,2 82,8 ± 2,9 

МОК, л/мин 6,1 ± 0,2 5,5 ± 0,2* 

СИ, л/мин/м
2 

3,2 ± 0,1 2,8 ± 0,1 

УИ, мл/м
2 

44,8 ± 1,3 44,2 ± 1,5 

ОПСС, дин×с/см
-5 

1496,2 ± 56,8 1571,1 ± 36,6 

УПСС, у. е. 36,0 ± 1,3 41,8 ± 1,2* 

Примечание. * – разница с группой ГБ II стадии достоверна (р < 0,05). 

 

При детальном изучении структуры нарушений ЦГД в исследуемых 

группах выявлены следующие особенности (рис. 1). 

 

Рис. 1. Частота встречаемости различных типов центральной гемодина-

мики у пациентов с гипертонической болезнью II и III стадий 
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Лишь у 13% пациентов с АГ и микроальбуминурией значения перифе-

рического сопротивления и МОК соответствовали норме. Преобладали пер-

вый (повышение ПСС на фоне неизмененного МОК) и второй (МОК повы-

шен, ПСС – в норме) типы ЦГД, в 16% случаев выявлен третий тип (МОК по-

вышен, ПСС снижено) и в 18% – четвертый (одновременное повышение МОК 

и ПСС).  

У пациентов с ГБ II стадии и ГЛЖ достоверно чаще встречался третий 

тип ЦГД (31%, в группе МАУ – 16%, р < 0,05), 5% обследованных имели  

пятый тип (повышение ПСС на фоне сниженного МОК). Больные со вторым и 

четвертым типами ЦГД, характеризующимися увеличением МОК, в сумме со-

ставили 42%. 

При сочетании АГ и ИБС преобладали первый (у 65%, р < 0,05) и пятый 

(у 17%, р < 0,05) варианты ЦГД, характеризующиеся повышением перифери-

ческого сосудистого сопротивления, не был выявлен четвертый тип.  

Итак, у большинства (64%) обследованных с ГБ II стадии было обнару-

жено увеличение МОК (2–4 типы ЦГД), что свидетельствует о гиперкинети-

ческом варианте функционирования ЦГД. На фоне развития ИБС у пациентов 

с ГБ чаще встречались типы ЦГД, характеризующиеся повышением перифе-

рического сосудистого сопротивления (у 1 и 5 – 82% обследованных).  
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Глава 4. СОСТОЯНИЕ МИКРОЦИРКУЛЯЦИИ У ПАЦИЕНТОВ  

С ГИПЕРТОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ II СТАДИИ  

С УЧЕТОМ ПОРАЖЕНИЯ ОРГАНОВ-МИШЕНЕЙ 

 

 

В соответствии с одной из задач нашего исследования мы оценивали 

функциональное состояние микроциркуляции у пациентов с ГБ II стадии по 

данным ЛДФ. Параметры базального кровотока в МЦР для группы контроля, 

основной группы, а также подгрупп с различными вариантами поражения ор-

ганов-мишеней (МАУ, ГЛЖ) представлены в таблице 7.  

В нашем исследовании ПМ в группе контроля имеет сравнительно низ-

кое среднее значение – 3,38 перф. ед. По данным ряда авторов, аналогичный 

параметр несколько выше и колеблется в пределах 4,5–6,5 перф. ед. [111].  

Однако в других исследованиях в группах контроля были получены сопоста-

вимые с нашими результаты: 2,72–2,36 перф. ед., 2,6–3,2 перф. ед. [4]. Веро-

ятно, различия в значениях ПМ и других интегральных показателей тканевого 

кровотока обусловлены тем, что микроциркуляция в целом представляет со-

бой весьма изменчивую во временном отношении систему. Эта фундамен-

тальная ее особенность, проявляющаяся в спoнтанных флуктуaциях тканeвого 

крoвотока, нашла отражение в результатах многочисленных эксперименталь-

ных и клинических исследований. Вариабельность микроциркуляции может 

считаться объективной характеристикой уровня жизнедеятельности тканей 

[35, 36]. Кроме того, определенный вклад вносят различающиеся технические 

характеристики приборов, используемых для регистрации ЛДФ-грамм, усло-

вия проведения исследования, а также анатомо-физиологические особенности 

тестируемой области. 

При оценке интегральных показателей базального кровотока у пациен-

тов с ГБ отмечалось достоверное снижение ПМ, свидетельствующее, вероят-

но, об ухудшении тканевой перфузии. Изменчивость кровотока в МЦР, кото-

рая обеспечивает адаптацию системы микроциркуляции к постоянно меняю-
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щимся потребностям тканей, также имеет значимые отклонения, что проявля-

ется уменьшением Кv в основной группе. Эта особенность косвенно отражает 

возможное снижение эффективности функционирования активных механиз-

мов регуляции микрокровотока при ГБ [54].  

Таблица 7 

Параметры базального кровотока в микроциркуляторном русле  

при гипертонической болезни II стадии  

по данным лазерной доплеровской флоуметрии 

Показатель 

МЦР 

Контроль 

(n = 30) 

ГБ II ст. 

(n = 40) 

ГБ II ст. (n = 40) 

МАУ (n = 16) ГЛЖ (n = 24) 

ПМ, перф. ед. 3,38 ± 0,14 2,7 ± 0,14* 2,86 ± 0,19 2,63 ± 0,2* 

СКО, перф. ед. 0,35 ± 0,02 0,27 ± 0,03 0,29 ± 0,05 0,26 ± 0,05 

Кv, % 11,36 ± 0,87 8,93 ± 0,66* 9,72 ± 1,21 8,32 ± 0,7* 

АmaxЕ, перф. ед. 0,15 ± 0,02 0,14 ± 0,02 0,15 ± 0,03 0,14 ± 0,03 

АmaxМ, перф. ед. 0,16 ± 0,02 0,12 ± 0,03* 0,13 ± 0,02* 0,11 ± 0,05* 

АmaxN, перф. ед. 0,21 ± 0,02 0,16 ± 0,03* 0,17 ± 0,03* 0,16 ± 0,04* 

АmaxR, перф. ед. 0,05 ± 0,01 0,11 ± 0,03* 0,06 ± 0,01 0,13 ± 0,04* 

АmaxC, перф. ед. 0,07 ± 0,01 0,10 ± 0,02* 0,08 ± 0,01 0,12 ± 0,03* 

АmaxЕ/3σ, % 19,85 ± 0,97 17,57 ± 1,15 18,3 ± 1,43 17 ± 1,75 

АmaxМ/3σ, % 22,22 ± 1,46 15,56 ± 0,87* 16,12 ± 1,7* 15,08 ± 0,83* 

АmaxN/3σ, % 27,77 ± 0,89 18,54 ± 0,62* 19,71 ± 0,97* 17,62 ± 0,76* 

АmaxR/3σ, % 8,21 ± 0,81 11,10 ± 0,85* 8,44 ± 0,88 13,17 ± 1,12* 

АmaxC/3σ, % 11,3 ± 1,73 13,91 ± 1,43* 11,92 ± 1,61 15,46 ± 2,17* 

ВСС, % 2,49 ± 0,13 3,16 ± 0,25* 2,91 ± 0,29* 3,52 ± 0,36** 

ПШ, у. е. 1,44 ± 0,12 1,28 ± 0,07 1,35 ± 0,11 1,23 ± 0,08 

ИЭМ, у. е. 1,95 ± 0,1 1,52 ± 0,12* 1,82 ± 0,18* 1,21 ± 0,12** 

Примечание. * – разница с контролем достоверна (р < 0,05), ** – разни-

ца с группой МАУ достоверна (р < 0,05). 
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Анализ амплитудно-частотного спектра колебаний перфузии позволяет 

получить более детальную информацию о состоянии функции микроцирку-

ляторного звена. При исследовании структуры ритмов колебаний кровотока 

у пациентов с ГБ II стадии нами было отмечено снижение абсолютных значе-

ний амплитуд флуктуаций в нейрогенном и миогенном диапазонах (AmaxN  

и AmaxM), а также их нормированных характеристик. Вместе с тем выявлено 

нарастание амплитуд респираторного и кардиального ритмов колебаний 

(AmaxR и AmaxC). Эти изменения носят прогрессирующий характер, достигая 

статистически значимого уровня в подгруппе пациентов с ГЛЖ. Вклад ампли-

туды эндотелиального ритма (AmaxE) в общую мощность спектра контрольной 

и основной групп в нашем исследовании остался практически неизменным, 

что, вероятно, свидетельствует о сохраненной вазодилатирующей способно-

сти эндотелия микрососудов. Эти данные сопоставимы с результатами других 

исследователей [6, 40, 58, 62, 118].   

Важной характеристикой периферической микрогемодинамики является 

внутрисосудистое сопротивление (ВСС) микроциркуляторного звена. Нами 

отмечено достоверное увеличение этого показателя у пациентов с ГБ в целом, 

а также в подгруппах МАУ и ГЛЖ в частности.  

ПШ, позволяющий оценивать соотношение нутритивного (т. е. капил-

лярного) и шунтового (по артериоловенулярным анастомозам) кровотока, не-

смотря на отсутствие достоверных отличий при ГБ и в контроле, имеет тенден-

цию к снижению у пациентов с ГЛЖ, что, по-видимому, является следствием 

уменьшения амплитуды осцилляций нейрогенного диапазона и относительного 

угнетения кровотока по шунтам на фоне их спазма.  

Интегральной характеристикой соотношения механизмов активной и 

пассивной модуляции тканевой перфузии можно считать индекс эффeктив-

ности микрoциркуляции (ИЭМ). В нашем исследовании получено статисти-

чески значимое прогрессирующее снижение ИЭМ в основной группе, более  

выраженное при наличии ГЛЖ.  
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Таким образом, по результатам нашего исследования, для больных  

АГ характерно снижение вазомоторной активности микрососудов с повы-

шением нейрогенного и миогенного компонентов тонуса резистивного звена 

МЦР на фоне активации пассивных механизмов регуляции тканевого  

кровотока (табл. 8). Перераспределение спектральной мощности в пользу 

ритмов респираторного и кардиального диапазонов отражается в снижении 

ИЭМ при ГБ. В группе контроля отмечено сбалансированное функциони-

рование регуляторных механизмов с преобладанием активных модуляторов 

кровотока. 

Таблица 8 

Механизмы регуляции тканевого кровотока  

при гипертонической болезни II стадии 

Показатель 

МЦР 

Контроль 

(n = 30) 

ГБ II ст. 

(n = 40) 

ГБ II ст. (n = 40) 

МАУ 

(n = 16) 

ГЛЖ 

(n = 24) 

Активные механизмы 

Нейрогенный 

тонус, у. е. 
48,52 ± 7,52 80,13 ± 4,87* 71,25 ± 5,3* 87,03 ± 7,33* 

Миогенный  

тонус, у. е. 
62,81 ± 15,99 100,65 ± 7,29* 94,56 ± 9,58* 105,39 ± 10,7* 

Эндотелиально- 

зависимый 

компонент  

тонуса, у. е. 

96,41 ± 7,52 91,24 ± 7,17 80,5 ± 7,0 99,59 ± 11,32 

Пассивные механизмы 

Респираторный 

ритм, % 
24,77 ± 2,46 35,58 ± 3,67* 28,16 ± 2,55 43,69 ± 5,57* 

Кардиоритм, % 34,13 ± 5,31 42,36 ± 4,54* 32,69 ± 4,86 46,33 ± 6,94* 

Примечание. * – разница с группой контроля достоверна (р < 0,05). 
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На втором этапе исследования микроциркуляции были проведены 

функциональные пробы, провоцирующие направленные изменения тканевого 

кровотока и степень напряжения его регуляторных механизмов. Они позво-

ляют оценить как резервы системы, так и реактивность микрососудов и сте-

пень вовлечения их в реакции.  

Проба с задержкой дыхания. Представленные на рисунке 2 данные 

демонстрируют, что у большинства обследованных (64%) в группе контроля 

имело место нормальное снижение кровотока (18–27%), а при ГБ – лишь у 25–

31% пациентов (р < 0,05).  

Преобладающим вариантом реакции тканевой перфузии у больных ГБ 

с МАУ явилось чрезмерное (более чем на 27% от исходного уровня) снижение 

кровотока, которое отмечалось в 46% случаев (р < 0,05), отражающее наклон-

ность микрососудов к спазму вследствие избыточной активации симпатиче-

ского отдела ВНС.  

 

 

Рис. 2. Частота встречаемости различных вариантов снижения кровото-

ка в пробе с задержкой дыхания в контроле и при гипертонической болезни 

с учетом поражения органов-мишеней 
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В подгруппе АГ + ГЛЖ превалировало недостаточное (менее чем на 

18% от исходного уровня) уменьшение перфузии в ответ на функциональное 

воздействие, выявленное нами у половины обследованных (50%, р < 0,05). 

Причинами такого отклонения могут стать исходный спазм микрососудов, 

а также низкая скорость движeния фoрменных элeментов крoви через МЦР 

при наличии там застойных явлений.  

У пациентов с АГ и МАУ достоверно чаще отмечалось чрезмерное  

(более чем на 45% от исходного уровня) снижение показателя микроциркуля-

ции (54%, в контроле – 7%, р < 0,05), что наблюдается при высокой реактив-

ности системы прекапиллярных сфинктеров и наклонности к спазму прино-

сящих микрососудов (рис. 3). Нормальная реакция кожного кровотока (сни-

жение ПМ на 30 – 45%) наблюдалась в группе контроля у 50% пациентов, при 

ГБ – у 17–24% обследованных (р < 0,05).  

 

 

Рис. 3. Частота выявления различных вариантов снижения капиллярного 

кровотока в постуральной пробе в контроле и при гипертонической болезни 

с учетом поражения органов-мишеней 
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Постуральная проба. Недостаточное снижение уровня перфузии выяв-

лено у 29% больных АГ с МАУ, а в подгруппе АГ + ГЛЖ оно явилось досто-

верно наиболее часто встречающимся вариантом ответной реакции сосудов 

МЦР (61%, р < 0,05). Малая амплитуда спада ПМ в постуральной пробе обычно 

наблюдается при исходном спазме сосудов прекапиллярного звена в связи с 

повышением миогенного компонента тонуса. Морфологически в этом случае 

фиксируются явления стаза и застоя в микроциркуляторных сосудах [53, 163].  

Как видим, у большинства обследованных с ГБ II стадии нами был  

выявлен неадекватный ответ системы микроциркуляции на функциональное 

воздействие, заключающийся в чрезмерном или недостаточном снижении 

кожного кровотока.  

Окклюзионная проба. Показатели окклюзионной пробы у пациентов с 

ГБ II стадии представлены в таблице 9.  

Таблица 9 

Показатели окклюзионной пробы  

у пациентов с гипертонической болезнью II стадии 

Показатель 
Контроль 

(n = 30) 

ГБ II ст.  

(n = 40) 

ГБ II ст. (n = 40) 

МАУ (n = 16) ГЛЖ (n = 24) 

ПМmin, перф.ед. 1,74 ± 0,06 1,59 ± 0,09 1,63 ± 0,12 1,52 ± 0,12 

ΔПМ, перф. ед. 1,51 ± 0,1 1,17 ± 0,12 1,36 ± 0,19 0,95 ± 0,15* 

ПМmax, перф. ед. 8,32 ± 0,6 6,83 ± 0,49 8,04 ± 0,78 5,89 ± 0,56** 

РКК, % 361,5 ± 23,4 252,8 ± 15,6* 281,6 ± 24,2 230,5 ± 19,3* 

Т1/2, с 11,16 ± 0,81 9,15 ± 1,0 9,76 ± 0,82 8,67 ± 1,65* 

Примечание. * – разница с контролем достоверна (р < 0,05), ** – разни-

ца с группой МАУ достоверна (р < 0,05). 

 

Состояние исходного кровенаполнения микроциркуляторного русла 

(ΔПМ), или резерв оттока, у пациентов с ГБ по результатам пробы оказалось 

сниженным по сравнению с контрольными значениями, достигая статистиче-
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ски значимого уровня при наличии ГЛЖ. Это может косвенно отражать явле-

ния стаза в МЦР и наблюдается при функциональной или морфологической 

рарефикации артeриол и кaпилляров. В этой группе также было выявлено 

уменьшение максимального показателя реактивной гиперемии (ПМmax), под-

тверждающее гипотезу о наличии застойно-стазических явлений в венуляр-

ном звене МЦР у данного контингента больных. ПМmax у пациентов с ГЛЖ 

снижен по сравнению с подгруппой МАУ (5,89 ± 0,56 и 8,04 ± 0,78 перф. ед. 

соответственно, р < 0,05).  

Из представленных в таблице 9 данных следует, что РКК у больных ГБ 

меньше, чем у здоровых лиц, и составляет 252,8 ± 15,6% (р < 0,05). Эти  

результаты подтверждены и другими авторами [53, 73].  

Время полувосстановления капиллярного кровотока после прекращения 

окклюзии (Т 1/2) в группе ГБ снижено, что указывает на более быструю нор-

мализацию кровотока и относительную склонность к спазму капилляров, ве-

роятно, за счет измененной вазодилатирующей способности эндотелия.  

Комплексная оценка результатов исследования позволила выявить у па-

циентов с ГБ гетерогенность гемодинамических типов микроциркуляции 

(ГТМ) с преобладанием доли патологических (рис. 4). Достоверно чаще реги-

стрировался застойно-стазический тип (ЗСТ), он был отмечен у 25% обследо-

ванных (в контроле – у 3%, р < 0,05). На долю спастического типа (СТ) при-

шлось 32%, гиперемического типа (ГТ) – 20% случаев.  

У большинства пациентов из группы контроля наблюдался нормоцир-

куляторный тип (НЦТ) – 50% (при ГБ – у 23%, р < 0,05), вклад спастического 

и гиперемического типов составил 30 и 17% соответственно.  

Анализ внутригрупповых различий в структуре ГТМ у пациентов с ГБ 

(рис. 5) выявил большую частоту СТ при наличии МАУ (у 38%, во второй 

подгруппе – у 24%, р < 0,05) и ЗСТ – при наличии ГЛЖ (у 37%, в другой под-

группе – у 12%, р < 0,05), что свидетельствует о выраженных отличиях ответ-

ной реакции на окклюзию при разных вариантах поражения органов-
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мишеней, обусловленных, вероятно, стадийностью морфофункциональных 

изменений в ходе эволюции заболевания.  

 

Рис. 4. Структура гемодинамических типов микроциркуляции в группе 

контроля при гипертонической болезни II стадии 

 

Рис. 5. Структура гемодинамических типов микроциркуляции у пациен-

тов с гипертонической болезнью II стадии 
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Полученные нами результаты в целом согласуются с данными других 

авторов [110, 111].  

Таким образом, результаты вазоконстрикторных проб и пробы с реактив-

ной гиперемией у пациентов с ГБ II стадии демонстрируют однонаправленные 

изменения функционирования системы микроциркуляции и подтверждают 

данные, полученные нами при исследовании параметров базального кровотока. 

Эти отклонения проявляются в развитии спастических и застойных явлений в 

МЦР, прогрессирующих по мере эволюции заболевания, и связаны, вероятно, с 

повышением нейрогенного и миогенного компонентов тонуса микрососудов, а 

также с их морфологическими изменениями. Указанные нарушения в совокуп-

ности приводят к снижению эффективности функционирования микрогемоди-

намики и, как следствие, к ухудшению тканевой перфузии. 
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Глава 5. НАРУШЕНИЯ МИКРОЦИРКУЛЯЦИИ  

ПРИ ГИПЕРТОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ В СОЧЕТАНИИ  

СО СТАБИЛЬНОЙ ИШЕМИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ СЕРДЦА 

  

 

В соответствии с концепцией нашего исследования мы попытались про-

следить стадийность изменений в МЦР у пациентов с ГБ. На начальных эта-

пах развития ГБ, на фоне АГ и МАУ в микроциркуляторном русле преоблада-

ли спастические процессы. При формировании ГЛЖ нами было отмечено 

прогрессирование застойно-стазических явлений в МЦР, приводящих к сни-

жению эффективности функционирования микрогемодинамики.  

Характер микроциркуляторных расстройств при ГБ III стадии мы оце-

нивали у пациентов с АГ, сопровождавшейся ИБС, а именно стабильной сте-

нокардией напряжения I и II функциональных классов. Выбор данной катего-

рии обследуемых обусловлен тем, что, на наш взгляд, они наиболее «прибли-

жены», с клинической точки зрения, к предыдущей подгруппе АГ + ГЛЖ, еще 

не имеют тяжелой кардиоваскулярной патологии (крупноочаговый инфаркт 

миокарда, острое нарушение мозгового кровообращения, хроническая сердеч-

ная недостаточность II–IV ФК), в связи с чем детальное изучение механизмов 

прогрессирования ГБ в целом, и сосудистых расстройств в частности, у этой 

группы больных представляется актуальным научным направлением в кон-

тексте разработки стратегии коррекции риска развития у них фатальных сер-

дечно-сосудистых осложнений.  

Параметры базального кровотока в МЦР по данным ЛДФ для группы 

контроля, пациентов с ГБ II стадии, а также при сочетании АГ и ИБС пред-

ставлены в таблице 10.  

При анализе интегральных показателей обнаружено снижение уровня 

базального кровотока у больных ГБ, прогрессирующее на фоне развития ИБС, 

что проявляется достоверным уменьшением ПМ.  
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Таблица 10 

Параметры базального кровотока в микроциркуляторном русле  

у пациентов с гипертонической болезнью II и III стадий 

Показатель 

МЦР 

Контроль 

(n = 30) 

ГБ II ст. 

(n = 40) 

ГБ + ИБС 

(n = 40) 

ПМ, перф. ед. 3,38 ± 0,14 2,7 ± 0,14* 2,35 ± 0,59* 

СКО, перф. ед. 0,35 ± 0,02 0,29 ± 0,03 0,22 ± 0,08** 

Кv, % 11,36 ± 0,87 8,93 ± 0,66* 8,05 ± 1,27* 

АmaxЕ, перф. ед. 0,15 ± 0,02 0,14 ± 0,02 0,13 ± 0,03 

АmaxМ, перф. ед. 0,16 ± 0,02 0,12 ± 0,03* 0,11 ± 0,04 

АmaxN, перф. ед. 0,21 ± 0,02 0,16 ± 0,03* 0,14 ± 0,04 

АmaxR, перф. ед. 0,05 ± 0,01 0,11 ± 0,03* 0,20 ± 0,02** 

АmaxC, перф. ед. 0,07 ± 0,01 0,10 ± 0,02* 0,18 ± 0,03** 

АmaxЕ/3σ, % 19,85 ± 0,97 17,57 ± 1,15 14,35 ± 1,48 

АmaxМ/3σ, % 22,22 ± 1,46 16,56 ± 0,87* 14,43 ± 1,3* 

АmaxN/3σ, % 27,77 ± 0,89 18,54 ± 0,62* 14,13 ± 1,31** 

АmaxR/3σ, % 8,21 ± 0,81 11,10 ± 0,85* 14,37 ± 2,26** 

АmaxC/3σ, % 11,3 ± 1,73 13,91 ± 1,43* 15,22 ± 0,88 

ВСС, % 2,49 ± 0,13 3,16 ± 0,25* 3,98 ± 0,36** 

ПШ, у. е. 1,44 ± 0,12 1,28 ± 0,07 1,03 ± 0,08 

ИЭМ, у. е. 1,95 ± 0,1 1,52 ± 0,12* 1,11 ± 0,08** 

Примечание. * – разница с контролем достоверна (р < 0,05), ** – разни-

ца с группой ГБ II ст. достоверна (р < 0,05) 

 

ЛДФ-граммы больных стенокардией напряжения I и II ФК отличались 

снижением СКО, характеризующего величину временной изменчивости мик-

роциркуляции.  
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Исследование амплитудно-частотного спектра колебаний перфузии вы-

явило нарастание амплитуд респираторного и кардиального ритмов, отража-

ющих функционирование пассивных механизмов регуляции тканевого крово-

тока, у больных ИБС по сравнению с группой ГБ II ст. Амплитуда флуктуаций 

в миогенном диапазоне оставалась значимо сниженной по сравнению с кон-

трольными значениями. У лиц со стенокардией напряжения на ЛДФ-грамме 

более отчетливо определялось снижение амплитуды осцилляций нейрогенно-

го диапазона. Данные отклонения, по-видимому, отражают угнетение вазомо-

торной активности микрососудов. 

Нами отмечено значимое повышение внутрисосудистого сопротивления 

МЦР у пациентов с ГБ в целом, более выраженное при наличии ИБС 

(у 3,98 ± 0,36% пациентов со стабильной стенокардией, у 3,16 ± 0,25% с ГБ 

II стадии, р < 0,05).  

Характеристика механизмов регуляции тканевой перфузии у больных 

ГБ отражена в таблице 11.  

Таблица 11 

Механизмы регуляции тканевого кровотока  

у пациентов с гипертонической болезнью II и III стадий 

Показатель 

МЦР 

Контроль 

(n = 30) 

ГБ II ст. 

(n = 40) 

ГБ + ИБС 

(n = 40) 

Активные механизмы 

Нейрогенный тонус, у. е. 48,52 ± 7,52 80,13 ± 4,87* 36,16 ± 3,82** 

Миогенный тонус, у. е. 62,81 ± 15,99 100,65 ± 7,29* 35,67 ± 3,65** 

Эндотелиально-зависимый  

компонент тонуса, у. е. 
96,41 ± 7,52 91,24 ± 7,17 85,27 ± 4,88 

Пассивные механизмы 

Респираторный ритм, % 24,77 ± 2,46 35,58 ± 3,67* 43,22 ± 6,86** 

Кардиоритм, % 34,13 ± 5,31 42,36 ± 4,54* 63,66 ± 2,64** 

Примечание. * – разница с группой контроля достоверна (р < 0,05), ** – 

разница с группой ГБ II ст. достоверна (р < 0,05) 
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В группе ГБ + ИБС снижаются показатели нейрогенного и миогенного 

компонентов сосудистого тонуса на фоне увеличения вклада респираторного 

и кардиального ритмов в регуляцию кровотока в МЦР.   

Преобладание пассивных механизмов модуляции тканевой перфузии над 

активными приводит к дальнейшему снижению эффективности функциониро-

вания периферической микрогемодинамики при увеличении стадии ГБ, о чем 

свидетельствует статистически значимое уменьшение ИЭМ у больных группы 

АГ + ИБС (1,11 ± 0,08 у. е., при ГБ II стадии – 1,52 ± 0,12 у. е., р < 0,05).  

Итак, нами отмечены однонаправленные изменения параметров базаль-

ного кровотока в МЦР у пациентов с ГБ II и III стадий, проявляющиеся 

в ухудшении тканевой перфузии и прогрессирующие на фоне развития ИБС.  

Для уточнения особенностей функционирования микрогемодинамики у 

больных с ГБ и ИБС измерение параметров кровотока проводилось не только в 

условиях физиологической стабильности, но и при функциональных нагрузках.  

Проба с задержкой дыхания. У большинства пациентов (57%) со сте-

нокардией напряжения I и II ФК нами было зафиксировано недостаточное 

(менее чем на 18% от исходного уровня) снижение кровотока в ответ на 

функциональное воздействие (рис. 6), при ГБ II стадии такой вариант имел 

место у 40% обследованных (р < 0,05).  

Низкая реакция кровотока на задержку дыхания может быть обусловле-

на исходным уменьшением просвета приносящих сосудов за счет их облите-

рации и сужения, сопровождающихся явлениями стаза и венозного застоя в 

системе микроциркуляции и усугубляющихся на фоне развития ИБС. 

Нормальное снижение тканевой перфузии (у 18–27%) в группе 

АГ + ИБС отмечено лишь у 19% лиц (в контроле – у 64%, р < 0,05).  

Постуральная проба. Постуральная проба (рис. 7) выявила недостаточное 

снижение перфузии (менее чем на 30% от исходного уровня) у 68% больных АГ, 

сочетающейся с ИБС (при ГБ II стадии – у 45%, р < 0,05). Морфологически в 

этом случае, вероятно, также прогрессируют явления стаза и застоя в МЦР. Ре-

акция микрососудов снижается по мере нарастания тяжести заболевания. 
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Рис. 6. Частота встречаемости различных вариантов реакции кожного 

кровотока в пробе с задержкой дыхания у пациентов с гипертонической бо-

лезнью II и III стадий 

 

Рис. 7. Частота встречаемости различных вариантов реакции кожного 

кровотока в постуральной пробе у пациентов с гипертонической болезнью  

II и III стадий 
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Прослежены корреляционные взаимосвязи между стадией ГБ и показа-

телями вазоконстрикторных функциональных проб. Так, степень снижения 

ПМ в дыхательной пробе, характеризующей уровень симпатической активно-

сти, оказалась обратно взаимосвязанной со стадией заболевания (r  =  -0,61, 

р < 0,05) что, вероятно, отражает снижение уровня симпатической активации 

по мере эволюции ГБ [61]. Выявлена также корреляционная зависимость 

между динамикой ПМ в постуральной пробе и стадией ГБ (r = -0,64, р < 0,05). 

Эта особенность может быть связана с расстройством функционирования ме-

ханизмов вазоконстрикции при возрастании давления крови в венулах. По 

мнению ряда авторов, в основе лежит снижение восприимчивости эндотелия к 

химическим и механическим раздражителям, а также дисфункция аксон-

рефлекса [54].  

Окклюзионная проба. Показатели окклюзионной пробы (ОП) у паци-

ентов с ГБ и ИБС представлены в таблице 12.  

Таблица 12 

Показатели окклюзионной пробы  

у пациентов с гипернтонической болезнью II и III стадий 

Показатель 
Контроль 

(n = 30) 

ГБ II ст. 

(n = 40) 

ГБ + ИБС 

(n = 40) 

ПМmin, перф. ед. 1,74 ± 0,06 1,59 ± 0,09 1,39 ± 0,11 

ΔПМ, перф. ед. 1,51 ± 0,1 1,17 ± 0,12 1,0 ± 0,1* 

ПМmax, перф. ед. 8,32 ± 0,6 6,83 ± 0,49 5,92 ± 1,2* 

РКК, % 361,5 ± 23,4 252,8 ± 15,6* 194,9 ± 13,1** 

Т ½, с 11,16 ± 0,81 9,15 ± 1,0 8,79 ± 1,27 

Примечание: * — разница с контролем достоверна (р < 0,05), ** — раз-

ница с группой ГБ II ст. достоверна (р < 0,05). 

 

При выполнении ОП на ЛДФ-грамме у пациентов с ГБ и стенокардией 

напряжения I и II ФК определяется снижение величины резерва оттока (ΔПМ) 
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и максимального показателя реактивной гиперемии (ПМmax), свидетельству-

ющее, вероятно, об усугублении застойно-стазических явлений в МЦР. 

Наблюдалось достоверное уменьшение средней величины РКК по сравнению 

с группой ГБ II ст., отражающее угнетение вазомоторных реакций, что в соче-

тании с вероятными гемореологическими нарушениями приводит к наруше-

нию компенсаторно-приспособительных механизмов МЦР. 

Анализ структуры гемодинамических типов МЦР (табл. 13) у пациентов 

с ГБ и ИБС выявил преобладание доли патологических – застойно-стазичес-

кого и спастического (суммарно у 80% обследованных).  

Таблица 13  

Частота встречаемости различных гемодинамических типов  

у больных гипертонической болезнью II и III стадий, % 

Гемодинамические 

типы 

Контроль 

(n = 30) 

ГБ II ст. 

(n = 40) 

ГБ + ИБС 

(n = 40) 

Нормоциркуляторный 50 23 13 

Гиперемический 17 20 7 

Спастический 30 32 23 

Застойно-стазический 3 25* 57** 

Примечание: * — разница с группой контроля достоверна (р < 0,05),  

** — разница с группой ГБ II ст. достоверна (р < 0,05). 

  

Полученные данные согласуются с результатами других исследований 

[111]. Для пациентов с ГБ II стадии, по результатам нашего исследования, 

наиболее характерен спастический ГТМ. По мнению ряда авторов, его суб-

стратом является функциональное разрежение сосудистого русла в микроцир-

куляторной системе [110]. В структуре типов микроциркуляции при сочета-

нии АГ и ИБС преобладает застойно-стазический ГТМ. Его основными при-

знаками являются уменьшение объемного кровотока в тканях и снижение ре-

активности в ответ на различные стимулы. Согласно результатам проведен-
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ных исследований у пациентов с застойно-стазическим ГТМ в МЦР преобла-

дают процессы морфологической рарефикации [73].  

По результатам нашего исследования, у пациентов с ГБ, сопровождаю-

щейся стенокардией напряжения I и II функциональных классов, отмечается 

прогрессирование микроциркуляторных расстройств по сравнению с пациен-

тами с ГБ без ИБС. Эти нарушения приводят к дальнейшему ухудшению тка-

невой перфузии и, по-видимому, косвенно отражают нарастание выраженно-

сти морфологических изменений в МЦР, а именно явлений структурной раре-

фикации. 
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Глава 6. ИЗМЕНЕНИЕ ЭЛАСТИЧЕСКИХ СВОЙСТВ  

СОСУДИСТОЙ СТЕНКИ   

ПРИ ГИПЕРТОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ II И III СТАДИЙ.  

ВЗАИМОСВЯЗЬ ПАРАМЕТРОВ МИКРОЦИРКУЛЯЦИИ,  

СОСУДИСТОЙ ЭЛАСТИЧНОСТИ И СТРУКТУРНО-

ФУНКЦИОНАЛЬНЫХ ХАРАКТЕРИСТИК  

СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТОЙ СИСТЕМЫ 

 

 

При исследовании эластических свойств сосудистой стенки нами были 

получены следующие результаты (табл. 14). 

Таблица 14 

Параметры эластичности сосудистой стенки 

у пациентов с гипертонической болезнью II и III стадий 

Показатель 
Контроль 

(n = 30) 

ГБ II ст. 

(n = 40) 

АГ + ИБС 

(n = 40) 

СРПВэ, м/с 7,6 ± 0,2 9,2 ± 0,2* 10,4 ± 0,1** 

СРПВм, м/с 8,4 ± 0,1 10,4 ± 0,2* 11,3 ± 0,1** 

СРПВм/СРПВэ 1,1 ± 0,01 1,2 ± 0,03* 1,1 ± 0,02 

Еэ, тыс.дин/см
2 

7,9 ± 0,3 10,6 ± 0,5 11,9 ± 0,3 

Ем, тыс.дин/см
2
 6,4 ± 0,2 9,8 ± 0,5 10,5 ± 0,3 

Ем/Еэ 0,8 ± 0,02 0,97 ± 0,06 0,82 ± 0,02 

Примечание: * — разница с группой контроля достоверна (р < 0,05),  

** — разница с группой ГБ II ст. достоверна (р < 0,05). 

 

В целом СРПВ по сосудам эластического и/или мышечного типов была 

повышена у 78,4% пациентов с АГ: у 67,5% лиц с ГБ II стадии и у 89,3% лиц с 

сочетанием ГБ и ИБС. Наблюдалась высокая частота совпадений повышения 
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СРПВэ и СРПВм (84%). Значение СРПВэ более 12 м/с, которое является неза-

висимым предиктором сердечно-сосудистых осложнений [125], зарегистриро-

вано у 10% пациентов с ГБ II стадии и у 15% больных ГБ со стенокардией 

напряжения I и II ФК.  

Данные, представленные в таблице 14, подтверждают достоверное уве-

личение средних значений показателей СРПВэ и СПРВм у лиц с ГБ II стадии 

по сравнению с группой контроля. При наличии ИБС выраженность этих из-

менений значимо нарастает, что, по-видимому, обусловлено прогрессирова-

нием процессов ремоделирования сосудов артериального звена [121]. У паци-

ентов с АГ 1-й и 2-й степени нами не были выявлены статистически значимые 

различия средних значений СРПВэ и СРПВм, что соотносится с результатами 

других авторов [80].  

Исследовали взаимосвязь между показателями эластичности сосудистой 

стенки, выраженностью микроциркуляторных нарушений, параметрами ги-

пертензионного синдрома и структурно-функциональными характеристиками 

сердечно-сосудистой системы при ГБ (табл. 15). 

Таблица 15 

Взаимосвязь между показателями лазерной доплеровской флоуметрии,  

скорости распространения пульсовой волны, центральной гемодинамики 

у пациентов с гипертонической болезнью II и III стадий* 

Показатель ПМ ΔПМДП ΔПМПП Т1/2 ОП  РККОП ВСС ИЭМ 

САД – r  =  - 0,47
 

– r = - 0,37
 

– r = 0,59 r = - 0,50 

ДАД r = - 0,52
 

– r = - 0,56 – – – r = - 0,42 

СРПВм r = - 0,48 – – r = - 0,49 r = - 0,53 r = 0,42 r = - 0,40 

СРПВэ – – – – – r = 0,44 r = - 0,41 

УО r = 0,50 r = 0,62 r = 0,53 – r = 0,40 r = 0,42 r = - 0,57 

УИ – – – – – r = 0,71 – 

УПСС r = - 0,44 r = - 0,45 r = - 0,41 r = - 0,62 – r = 0,60 r = - 0,42 

Примечание: * – р < 0,05. 
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При проведении корреляционного анализа отмечена взаимосвязь между 

СРПВэ и уровнем систолического АД (r = 0,44, р < 0,05) у пациентов с ГБ, т. е. 

повышение систолического АД сопровождается увеличением СРПВэ. Эта 

особенность свидетельствует о том, что при ГБ увеличение внутрисосудисто-

го давления на фоне повышения АД, вероятно, вносит свой вклад в нарушение 

эластичности сосудистой стенки.  

У лиц с ГБ нами также была выявлена корреляционная взаимосвязь ве-

личин СРПВэ и СРПВм с ТМЖП (r = 0,38 и r = 0,41 соответственно, р < 0,05) 

и относительной толщиной стенки ЛЖ (r = 0,35 и r = 0,29 соответственно, 

р < 0,05). Ее наличие, по-видимому, является косвенным подтверждением 

парaллелизма и однонапрaвленности прoцессов ремoделирования сeрдца и 

сoсудов при ГБ.  

Результаты исследования выявили взаимосвязи между показателями 

СРПВ и характером микроциркуляторных нарушений. Так, СРПВм оказалась 

обратно взаимосвязанной с показателем микроциркуляции, временем полу-

восстановления кровотока в ОП и резервом капиллярного кровотока 

(см. табл. 15). Таким образом, увеличение жесткости стенки артерий мышеч-

ного типа ассоциируется с ухудшением тканевой перфузии в покое и ослабле-

нием компенсаторных возможностей системы микроциркуляции при функци-

ональной нагрузке. 

Как у пациентов с ГБ II стадии, так и при сочетании АГ и ИБС СПРВэ и 

СРПВм положительно коррелировали с величиной внутрисосудистого сопро-

тивления МЦР и отрицательно – с индексом эффективности микроциркуля-

ции, что, на наш взгляд, отражает параллелизм изменений эластических 

свойств стенки сосудов крупного и среднего калибра и микроциркуляторных 

расстройств, а именно снижение эластичности артерий сопровождается нарас-

танием ВСС и уменьшением эффективности тканевой перфузии.  

По результатам нашего исследования, у пациентов с ГБ в целом степень 

повышения СРПВэ соотносилась с выраженностью микроциркуляторных рас-

стройств. У лиц с показателем СРПВэ, превышающим 9 м/с, достоверно чаще, 
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чем у лиц с более низкими значениями этого параметра, отмечался застойно-

стазический гемодинамический тип микроциркуляции (у 67 и 42% соответ-

ственно, р < 0,05). При СРПВэ ≥ 10 м/с частота встречаемости ЗСТ возрастала 

до 81% (табл. 16).  

Таблица 16 

Частота встречаемости застойно-стазического  

гемодинамического типа микроциркуляции (%) 

в зависимости от величины скорости распространения  

пульсовой волны по артериям эластического типа  

у пациентов с гипертонической болезнью II и III стадий 

СРПВэ 
Застойно-стазический 

ГТМ 

Другие ГТМ 

(суммарно) 

Уровень  

достоверности 

7–8 м/с 31 69 р < 0,05 

8,1–9 м/с 52 48 р > 0,05 

> 9 м/с 67 33 р < 0,05 

≥ 10 м/с 81 19 р < 0,05 

 

Из представленных в таблице 15 данных следует, что чем выше уровень 

систолического АД, тем короче Т 1/2 в окклюзионной пробе и меньше степень 

снижения ПМ в дыхательной пробе, отражающей уровень симпатической ак-

тивности. Эта зависимость, возможно, свидетельствует о высокой реактивно-

сти артериол и наклонности их к спазму. Вместе с тем, учитывая обратную 

взаимосвязь ΔПМДП и стадии гипертонической болезни (r = -0,61, р < 0,05), 

можно предполагать, что имеет место снижение активности симпатического 

отдела ВНС по мере эволюции ГБ. Повышение диастолического АД ассоции-

ровалось с уменьшением показателя микроциркуляции, а увеличение систо-

лического АД – с ростом внутрисосудистого сопротивления МЦР. Параметры 

гипертензионного синдрома отрицательно коррелировали с ИЭМ, подтвер-

ждая, по-видимому, негативное влияние стабильного повышения АД на эф-
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фективность тканевой перфузии у пациентов с ГБ. Менее сильные отрица-

тельные взаимосвязи выявлены между ИЭМ и возрастом больного (r = -0,31, 

р < 0,05), длительностью ГБ (r = -0,37, р < 0,05), ТМЖП (r = -0,32, р < 0,05), 

ОТС ЛЖ (r = -0,35, р < 0,05). 

При сопоставлении результатов ЛДФ и показателей центральной гемо-

динамики у лиц с ГБ II и III стадий отмечалась сохранность механизмов от-

ветного реагирования микроциркуляции на изменения системного кровотока. 

Чем выше сердечный выброс (УО), тем выраженнее было увеличение ВСС, 

снижение ПМ в дыхательной и постуральной пробах (корреляции между УО и 

ΔПМДП, УО и ΔПМПП, р < 0,05), т. е. местные микроциркуляторные механиз-

мы автоматически увеличивают периферическое сопротивление при возраста-

нии МОК, стремясь вернуть перфузию тканей к нормальным величинам. Уро-

вень УПС сосудов был отрицательно взаимосвязан с ПМ и показателями 

функциональных проб. В целом повышение величин УО и УПСС ассоцииро-

валось со снижением индекса эффективности микроциркуляции (r = - 0,57 и 

r = - 0,42 соответственно, р < 0,05).  

У пациентов с АГ и повышенным МОК, которые составили 64% от об-

щего числа обследованных в группе ГБ II стадии и имели 2–4 типы ЦГД, т. е. 

характеризовались более выраженными гипeркинетическими измeнениями 

центральной гемодинамики, достоверно чаще отмечали спaстический ГТМ 

(у 66%). У лиц без повышения МОК спaстический гемoдинамический тип 

микроциркуляции встречался значительно реже (у 41%, р < 0,05).  

В группе АГ + ИБС преобладали пациенты с повышением ПСС (82% от 

общего числа обследованных), имевшие 1 и 5 типы ЦГД. У данной категории 

больных чаще, чем у лиц без повышения ПСС, наблюдался застойно-

стазический тип микроциркуляции (у 59 и 36% соответственно, р < 0,05).  

В целом у пациентов с ГБ II и III стадий застойно-стазический ГТМ  

чаще сочетался с 1 типом центральной гемодинамики, характеризующимся 

повышением периферического сопротивления на фоне неизмененного МОК, и 

с 5 типом, при котором ПСС значительно повышено при уменьшении МОК. 
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Так, 78% обследованных с 1 типом и 97% – с 5 типом ЦГД имели застойно-

стазический ГТМ. Среди лиц с гиперемическим ГТМ 53% имели 2 тип функ-

ционирования центральной гемодинамики и 33% – 3 тип.  

Важно отметить, что у пациентов с неосложненной и осложненной фор-

мами ГБ и наличием ГЛЖ в нашем исследовании большая частота встречае-

мости застойно-стазического ГТМ, характеризующегося уменьшением объ-

емного кровотока в тканях и функционального вазодилататорного резерва, в 

связи чем он считается наиболее неблагоприятным в прогностическом отно-

шении по сравнению с другими ГТМ [73], ассоциировалась, помимо вышеука-

занных факторов, с определенной степенью снижения показателя микроцир-

куляции (табл. 17).  

Нами была предпринята попытка проследить связь между вариантом 

гипертензионного ремоделирования ЛЖ и характером микроциркуляторных 

расстройств у пациентов с ГБ. Выявлено, что при наличии концентрического 

типа ГЛЖ (КЦ ГЛЖ) выраженность нарушений микроциркуляции нарастает и 

чаще регистрируется застойно-стазический ГТМ (табл. 17).  

Таблица 17 

Частота встречаемости застойно-стазического  

гемодинамического типа микроциркуляции (%) 

в различных клинических ситуациях у пациентов  

с гипертонической болезнью II и III стадий 

Признак 
Застойно-

стазический ГТМ 

Другие ГТМ 

(суммарно) 

Уровень  

достоверности 

СРПВэ > 9 м/с 67 33 р < 0,05 

СРПВэ ≥ 10 м/с 81 19 р < 0,05 

1 тип ЦГД 78 22 р < 0,05 

5 тип ЦГД 97 3 р < 0,05 

ПМ < 2,2 перф. ед. + ГЛЖ 62 38 р < 0,05 

КЦ ГЛЖ 54 46 р < 0,05 
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Таким образом, у пациентов с ГБ II и III стадий на выраженность мик-

роциркуляторных расстройств влияют нарушение эластичности артериальной 

стенки, увеличение сердечного выброса, повышение ПСС, наличие и характер 

ГЛЖ.  

Вышеописанные положения проиллюстрируем клиническими примерами. 

 

 

Клинические примеры 

 

 

1. Пациентка Р., 55 лет, предъявляет жалобы на головные боли, особен-

но в конце рабочего дня, снижение работоспособности, нарушение сна. 

Из анамнеза: около 12 месяцев отмечает повышение АД  

до 146–150/80–90 мм рт. ст. К врачу не обращалась. Антигипертензивные 

препараты регулярно не принимает, эпизодически (по совету коллеги) прини-

мает эналаприл 2,5–5,0 мг. Не курит. Работает бухгалтером в торговой компа-

нии, отмечает частые стрессовые ситуации, связанные с профессиональной 

деятельностью. Отец пациентки умер в возрасте 42 лет от инфаркта миокарда.  

Объективное обследование: состояние удовлетворительное. ИМТ –  

26,4 кг/м
2
, окружность талии – 76 см. Кожные покровы чистые, отеков нет. 

Щитовидная железа не увеличена. АД в положении сидя – 146/92 мм рт. ст., 

ЧСС – 72 уд./мин. Область сердца не изменена. Границы относительной сер-

дечной тупости не смещены. Тоны сердца звучные, ритм правильный. Дыха-

ние везикулярное, хрипов нет. Печень не увеличена. Симптом Пастернацкого 

отрицательный с обеих сторон, почки не пальпируются.  

Результаты лабораторного и инструментального обследования: общий 

анализ крови в норме. Исследование суточной мочи: микроальбуминурия – 

160 мг/сут. Биохимия крови: глюкоза – 5,1 ммоль/л, креатинин – 75 мкмоль/л, 

общий холестерин – 6,9 ммоль/л, ХС ЛПНП – 3,5 ммоль/л, ХС ЛПВП – 



 88 

1,2 ммоль/л, триглицериды – 1,6 ммоль/л, калий – 4,2 ммоль/л, натрий –  

148,0 ммоль/л.  

ЭКГ: ЭОС не отклонена, ритм синусовый, правильный с частотой 74 в 

мин, признаков ГЛЖ не выявлено. 

ЭхоКГ: ЛЖ: КДР – 48 мм, КСР – 25,3 мм, ФВ–77%, ТМЖП – 9–10,4 мм, 

ЗСЛЖ – 10 мм. ММЛЖ – 172 г, ИММЛЖ – 97,2 г/м
2
. Диастолическая функция 

ЛЖ не нарушена. ЛП: 37–38 × 50 мм. Аорта: корень – 32 мм, ВА – 33,7 мм, ду-

га – 28 мм, НА – 26 мм. АК: фиброз кольца. АР 1 ст. МР 1 ст. ПЖ: 32 мм. ПП – 

норма. ТР 1 ст. Диаметр ствола легочной артерии – 26 мм. Рсредн. – 19 мм рт. ст. 

Перикардиальное пространство свободно. Заключение: полости сердца не 

увеличены. Миокард не утолщен. Сократительная функция ЛЖ удовлетвори-

тельная. Дегенеративные изменения АК, МК. НМК 1 ст. НАК 1 ст.  

Показатели центральной гемодинамики: УО – 85 мл, УИ – 46 мл/м
2
, 

МОК – 6,12 л/мин, СИ – 3,3 л/мин/м
2
, ОПСС – 1436 дин×с/см

-5
, УПСС –  

35 у. е. Заключение: «Гиперкинетический вариант функционирования ЦГД». 

Данные сфигмографии: СРПВэ – 8,43 м/с, СРПВм – 9,35 м/с, См/Сэ – 

1,1, Ем – 7,8 тыс.дин/см
2
, Еэ – 9,6 тыс.дин/см

2
, Ем/Еэ – 0,8. Заключение: 

«СРПВ по сосудам эластического и мышечного типа выше нормы». 

Данные ЛДФ: ПМ – 2,75 перф. ед., СКО – 0,25 пф. ед., Кv – 8,95%, 

AmaxE – 0,15 перф. ед., AmaxN – 0,16 перф. ед., AmaxM – 0,12 перф. ед., AmaxR – 

0,05 перф. ед., AmaxC – 0,08 перф. ед., НТ – 72 у. е, МТ – 98 у. е, ЭЗКТ – 78 у. е, 

R-ритм – 33%, С-ритм – 40%, ВСС – 2,8%, ИЭМ – 1,8%. 

Степень снижения ПМ в пробе с задержкой дыхания – 29%, в посту-

ральной пробе – 47%. Окклюзионная проба: РКК – 548%, Т1/2 – 10 с.  

По результатам исследования состояние микроциркуляции характеризу-

ется снижением базального уровня тканевой перфузии, снижением вазомо-

торной активности микрососудов с повышением нейрогенного и миогенного 

компонентов тонуса резистивного звена МЦР, увеличением вклада респира-

торного и кардиального ритмов в модуляцию кровотока, повышением ВСС и 
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снижением эффективности микроциркуляции. Чрезмерное снижение кровото-

ка в дыхательной и постуральной пробах свидетельствует о высокой реактив-

ности артериол и наклонности их к спазму, вероятно, на фоне активации сим-

патического отдела ВНС. Регистрируется спастический тип микроциркуля-

ции, увеличенный РКК характеризует сохранность компенсаторных возмож-

ностей микрогемодинамики.  

Таким образом, у пациентки имеет место ГБ II стадии, АГ 1 степени, 

МАУ, дислипидемия, избыточная масса тела, снижение эластичности стенки 

артерий крупного и среднего калибра, гиперкинетический вариант функцио-

нирования ЦГД, спастический тип микроциркуляции. Риск сердечно-

сосудистых осложнений – высокий.  

 

2. Пациент А., 49 лет, предъявляет жалобы на головные боли, снижение 

работоспособности, давящие боли за грудиной при быстрой ходьбе, подъеме 

по лестнице на 6 этаж, купирующиеся через 1–3 минуты после прекращения 

нагрузки или приема нитроглицерина.  

Из анамнеза: около 4 лет при эпизодическом измерении АД отмечает 

подъемы до 150–170/100 мм рт. ст. Боли за грудиной беспокоят в течение по-

следнего года. Нерегулярно принимает метопролол 50 мг/сут, каптоприл при 

повышении АД, нитроглицерин при болях за грудиной. Работает в частном 

охранном предприятии, ведет малоподвижный образ жизни. Стаж курения – 

25 лет, выкуривает до 10–15 сигарет в день. Мать пациента страдала АГ, 

умерла в возрасте 63 лет от инсульта.  

Объективное обследование: состояние удовлетворительное. ИМТ – 

28 кг/м
2
, окружность талии – 90 см. Кожные покровы чистые, отеков нет. Щи-

товидная железа не увеличена. АД в положении сидя – 160/100 мм рт. ст., 

ЧСС – 74 уд./мин. Область сердца не изменена. Границы относительной сер-

дечной тупости расширены влево. Тоны сердца ритмичны, I тон на верхушке 

приглушен, акцент II тона над аортой. Дыхание везикулярное с жестким  
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оттенком, хрипов нет. Печень не увеличена. Симптом Пастернацкого отрица-

тельный с обеих сторон, почки не пальпируются.  

Результаты лабораторного и инструментального обследования: общий 

анализ крови и мочи – без патологии. Биохимия крови: глюкоза – 4,8 ммоль/л, 

креатинин – 81 мкмоль/л, общий холестерин – 6,6 ммоль/л, ХС ЛПНП –  

4,7 ммоль/л, ХС ЛПВП – 1,0 ммоль/л, триглицериды – 1,9 ммоль/л, калий –  

4,3 ммоль/л, натрий – 145,2 ммоль/л.  

ЭКГ: ЭОС не отклонена, ритм синусовый, правильный с частотой  

76 в мин, признаки ГЛЖ. Велоэргометрическая проба: положительная, II ФК. 

ЭхоКГ: ЛЖ: КДР – 52 мм, КСР – 38 мм, ФВ – 63%, ТМЖП – 12 мм, 

ЗСЛЖ – 12 мм. ИММЛЖ – 136 г/м
2
. Диастолическая функция ЛЖ нарушена – 

1 тип. ЛП: 36 × 48 мм. Аорта: корень – 32 мм, ВА – 34 мм, дуга, НА – норма. 

АК: фиброз кольца. АР 0 ст. МР 1 ст. ПЖ: 35 мм. ПП: 30 × 35 мм. ТР 1 ст. 

Диаметр ствола легочной артерии – 27 мм. Рсредн. – 19 мм рт. ст. Перикар-

диальное пространство свободно. Заключение: «Полости сердца не увеличе-

ны. Концентрическая гипертрофия ЛЖ. Сократительная функция ЛЖ удовле-

творительная. Атеросклероз аорты и клапанов. НМК 1 ст.».  

Показатели центральной гемодинамики: УО – 70 мл, УИ – 34 мл/м
2
, 

МОК – 5,3 л/мин, СИ – 2,6 л/мин/м
2
, ОПСС – 1803 дин×с/см

-5
, УПСС – 46 у. е. 

Заключение: «Увеличение ОПСС». 

Данные сфигмографии: СРПВэ – 10,2 м/с, СРПВм – 11,4 м/с, См/Сэ – 

1,12, Ем – 12,6 тыс.дин/см
2
, Еэ – 14 тыс.дин/см

2
, Ем/Еэ – 0,8. Заключение: 

«СРПВ по сосудам эластического и мышечного типов выше нормы». 

Данные ЛДФ: ПМ – 2,36 перф. ед., СКО – 0,26 перф. ед., Кv – 8,15 %, 

AmaxE – 0,13 перф. ед., AmaxN – 0,15 перф. ед., AmaxM – 0,12 перф. ед., AmaxR – 

0,19 перф. ед., AmaxC – 0,18 перф. ед. НТ – 58 у. е., МТ – 55 у. е., ЭЗКТ –  

61 у. е., R-ритм – 44%, С-ритм – 59%, ВСС – 3,9%, ИЭМ – 0,74%. 

Степень снижения ПМ в пробе с задержкой дыхания – 9%, в постураль-

ной пробе – 22%. Окклюзионная проба: РКК – 180%, Т1/2 – 11 с.  
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По результатам исследования состояние микроциркуляции характеризу-

ется снижением базального уровня тканевой перфузии и его временной из-

менчивости, угнетением вазомоторной активности микрососудов, снижением 

нейрогенного и миогенного компонентов тонуса резистивного звена МЦР, 

увеличением вклада респираторного и кардиального ритмов в модуляцию 

кровотока, повышением ВСС и снижением эффективности микроциркуляции. 

Недостаточное снижение кровотока в дыхательной и постуральной пробах 

косвенно отражает наличие стаза и застоя в венулярном звене, уменьшение 

просвета приносящих микрососудов за счет их облитерации, а также умень-

шение вклада симпатических влияний в регуляцию тонуса артериол. Реги-

стрируется застойно-стазический гемодинамический тип микроциркуляции, 

снижение РКК свидетельствует об ослаблении компенсаторных возможностей 

МЦР, вероятно, за счет преобладания структурной рарефикации микро-

сосудов.  

Итак, у пациента имеет место ГБ III стадии, АГ 2 степени, ГЛЖ, ИБС: 

стенокардия напряжения II ФК, дислипидемия, избыточная масса тела, сни-

жение эластичности стенки артерий крупного и среднего калибра, нарушение 

функционирования ЦГД с увеличением ОПСС, застойно-стазический тип 

микроциркуляции. Риск сердечно-сосудистых осложнений – очень высокий.  
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

 

 

Согласно современным представлениям периферические сосуды являются 

одним из органов-мишеней при ГБ [117, 121, 124]. Поражение артерий крупного 

и среднего калибра, а также сосудов микроциркуляторного звена, по-видимому, 

играют немаловажную роль в патогенезе АГ, внося свой вклад в развитие и про-

грессирование дисфункции миокарда, почек и головного мозга [216].  

Процессы, происходящие в микрососудах различных органов при АГ, 

имеют общие черты и сводятся к нарушению регуляции сосудистого тонуса с 

преобладанием вазоконстрикции, ремоделированию артериол и разрежению 

(рарефикации) капиллярной сети. В результате снижаются интенсивность и 

эффективность тканевой перфузии. На фоне ГБ ремоделированию подверга-

ются артерии крупного и среднего калибра, ухудшаются эластические свой-

ства их стенки, что находит отражение в увеличении такого параметра, как 

СРПВ. Важная роль в запуске и прогрессировании сосудистого ремоделиро-

вания отводится изменению гемодинамических условий и эндотелиальной 

дисфункции. Последняя представляет собой генерализованный патологиче-

ский процесс в сосудистой системе, поражающий одновременно клубочки по-

чек, сосуды сетчатки и интиму сосудов большего калибра. 

В нашем исследовании приняли участие пациенты среднего возраста с 

верифицированным диагнозом ГБ, различными вариантами поражения орга-

нов-мишеней (МАУ, ГЛЖ), сопутствующей ИБС (стенокардией напряжения  

I и II ФК). Большинство их них имели систоло-диастолическую АГ 1–2 степе-

ни и характеризовались очень высокой степенью риска развития фатальных 

сердечно-сосудистых осложнений. Среди обследованных основной группы 

преобладали пациенты с ГЛЖ, причем не было выявлено значимых различий 

в структурных параметрах сердца при ГБ II и III стадий. Функциональное со-

стояние сердечно-сосудистой системы у лиц с ГБ II стадии в целом характери-
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зовалось увеличением МОК, а у лиц с ГБ, осложненной ИБС, – повышением 

ПСС, что нашло отражение в структуре типов центральной гемодинамики.  

При исследовании состояния микроциркуляции с помощью ЛДФ у па-

циентов с ГБ нами были выявлены следующие особенности. Функциональное 

состояние системы микроциркуляции при ГБ II стадии в целом характеризо-

валось сниженным уровнем тканевой перфузии (ПМ), достоверно отличаю-

щимся от возрастного контроля в подгруппе АГ + ГЛЖ. Снижение Кv указы-

вает на угнетение вазомоторной активности микрососудов. На ЛДФ-грамме 

отмечено уменьшение вклада амплитуд колебаний нейрогенного и миогенно-

го диапазонов относительно средней модуляции кровотока наряду с увеличе-

нием вклада амплитуд респираторного и кардиального ритмов. Эти изменения 

свидетельствуют о снижении вазомоторной активности микрососудов с по-

вышением нейрогенного и миогенного компонентов тонуса резистивных мик-

рососудов на фоне активации пассивных механизмов регуляции кровотока в 

МЦР. Респираторные флуктуации увеличиваются при возрастании количества 

эритроцитов в венозном русле, в том числе на фоне венозного застоя. Ампли-

туда сердечного ритма связана с притоком крови в МЦР и пульсовым объе-

мом. Перераспределение спектральной мощности в пользу ритмов респира-

торного и кардиального диапазонов приводит к снижению эффективности 

функционирования микроциркуляции. Кроме того, у лиц с ГБ II стадии зна-

чимо нарастает внутрисосудистое сопротивление МЦР. При АГ, сочетающей-

ся с ИБС, выраженность тканевой гипоперфузии имеет тенденцию к увеличе-

нию, уменьшается временная вариабельность микрокровотока (СКО), снижа-

ются показатели нейрогенного и миогенного компонентов сосудистого тонуса 

на фоне дальнейшего увеличения вклада респираторного и кардиального рит-

мов в регуляцию кровотока в МЦР, возрастает ВСС. Преобладание пассивных 

механизмов модуляции тканевой перфузии над активными приводит к про-

грессирующему снижению эффективности функционирования перифериче-

ской микрогемодинамики при увеличении стадии ГБ.  
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Результаты функциональных проб у пациентов с АГ и МАУ свидетель-

ствуют о сохранности механизмов регуляции и резервов тканевой перфузии, 

высокой реактивности и наклонности к спазму приносящих микрососудов, ве-

роятно, вследствие избыточной активации симпатического отдела ВНС [131]. 

При ГБ II стадии с ГЛЖ превалировало недостаточное снижение кровотока в 

МЦР в ответ на функциональное воздействие в дыхательной и постуральной 

пробах, что может иметь место при исходном спазме микрососудов (артериол 

и прекапилляров) с повышением миогенного компонента тонуса, а также при 

снижении скорoсти движeния фoрменных элeментов крoви через МЦР. Мор-

фологически в этом случае фиксируются явления стаза и застоя в венулярном 

звене МЦР [53]. Пациенты с ГЛЖ характеризовались уменьшением РКК, сви-

детельствующим об ослаблении компенсаторных возможностей тканевого 

кровотока. В подгруппе АГ + ГЛЖ при выполнении окклюзионной пробы 

также наблюдалось снижение максимального показателя реактивной гипере-

мии. Эту особенность можно объяснить нарушением способности сосудов 

МЦР к дилатации в ответ на возрастание потока крови, обусловленным пре-

обладающим влиянием на сосудистую стенку вазоконстрикторных факторов 

и/или низким выбросом эндотелиального фактора вазодилатации [169, 176].  

Выраженность описанных изменений нарастала у обследованных из 

группы АГ + ИБС. Низкая реакция кровотока на функциональное воздействие 

в данном случае может быть обусловлена исходным уменьшением просвета 

приносящих сосудов за счет их облитерации и сужения и прогрессированием 

застойно-стазических явлений в МЦР [53]. Наблюдалось достоверное умень-

шение средней величины РКК по сравнению с группой ГБ II стадии, отража-

ющее угнетение вазомоторных реакций, что в сочетании с вероятными гемо-

реологическими нарушениями приводит к истощению компенсаторно-

приспособительных механизмов системы микроциркуляции.  

Попытаемся объяснить полученные результаты с учетом факторов, от 

которых зависит уровень ЛДФ-сигнала, и современных представлений о 

структурно-функциональной перестройке сосудистого русла на фоне ГБ.  
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В норме у здорового человека имеется некоторое количество активно нефунк-

ционирующих капилляров, они выключены из кровотока и составляют, по 

существу, резерв МЦР. Когда метаболические потребности органа возрастают 

(например при физичeской нaгрузке или пoвышении внешней темпeратуры, в 

стрессовой ситуации), эти капилляры открываются, способствуя увеличению 

интенсивности внутриткaневого обмeна вeществ.  

На начальных этапах формирования ГБ преобладала гиперсимпатикото-

ния, «симпатическая доминанта» с увеличением сердечного выброса, тогда 

как изменения ОПСС выявлялись реже [88]. В микроциркуляторном русле 

возрастало количество активно функциoнирующих микрососудов, благодаря 

чему усиливался капиллярный кровоток. В человеческом организме сосуди-

стая сеть сформирована таким образом, что кровоток в ней, с позиций биофи-

зики, подвержен влиянию закoна парaллельного сoединения провoдников. 

В результате, увеличение числа капилляров, одновременно включенных в 

кровоток, способствует уменьшению дaвления крoви на стeнку кaждого из 

них. Медиаторы симпатической нервной системы адреналин и норадреналин 

оказывают не только прессорное действие, но и стимулируют процессы кле-

точного роста и пролиферации, увеличивают синтез белка, что способствует 

ремоделированию сердечно-сосудистой системы [63, 166]. По мере эволюции 

заболевания отмечается снижение уровня симпатической активации, и на бо-

лее поздних стадиях ГБ ведущую роль играют морфологические изменения 

сосудов, способствующие увеличению периферического сопротивления.  

В условиях пролонгированного воздействия высокого сердечного вы-

броса и увеличенной СРПВ на МЦР просвет резистивных сосудов сокращает-

ся. Возможно даже полное закрытие их просвета, обусловленное спазмом 

прекапиллярных сфинктеров, с целью ограничения нагрузки на стенку капил-

ляра [73, 167]. О такой реакции микрососудов, именуемой в научной литера-

туре «эффектом Bayliss», мы упоминали выше. При этом сокращение плoща-

ди пoперечного сeчения прoсвета сoсудов малого калибра сочетается с нарас-

танием их реaктивности. Далее в МЦР развиваются процессы облитерации и 
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рарефикации, затрагивающие капилляры и мелкие артериолы [204, 218]. Пер-

воначально разрежение капиллярной сети является преимущественно функ-

циональным и обусловлено вазоконстрикцией. Функциональная рарефикация 

отражается на ЛДФ-грамме в виде спастического ГТМ [73, 109]. В этом слу-

чае исходный показатель микроциркуляции ниже нормы, но в ответ на функ-

циональное воздействие (т. е. при проведении окклюзионной пробы) число 

микрососудов, включенных в кровоток, возрастает. В итоге отнoшение мaк-

симального ПМ пoсле прeкращения окклюзии к исхoдному (резерв кровотока) 

увeличивается. Подобные изменения выявлены нами у пациентов с АГ и 

МАУ, известной как ранний маркер поражения органов-мишеней при ГБ.  

Микроциркуляция почек претерпевает существенные изменения на 

фоне ГБ [150, 190]. Формируется клубочковая гипертензия, которая приводит 

к механическому повреждению базальной мембраны клубочка с повышением 

ее проницаемости, а также структурным изменениям почечных сосудов. При 

стабильной и длительной АГ наблюдаются утолщение интимы, гипертрофия  

и гиперплазия мышечных клеток, гиалиноз стенки почечных сосудов, уве-

личение соотношения толщины стенки сосуда к его просвету. Наиболее вы-

ражены морфологические изменения афферентных артериол, являющихся  

основной зоной защиты от повышенного гидростатического давления на клу-

бочек. Увеличивается почечное сосудистое сопротивление. 

На следующем и более позднем этапе в МЦР развивается структурная 

инволюция. Морфoлогическая рeдукция микрoсосудов рeализуется в умень-

шении количества действующих кaпилляров, и даже мaксимальная их дилaта-

ция не способна поддерживать тканевую перфузию на адекватном уровне  

[73, 218]. На ЛДФ-грамме наблюдается застойно-стазический ГТМ, при кото-

ром сниженное количество микрососудов образует мaлый oбъемный кровo-

ток. Поскольку внешние стимулы (в частности окклюзия) не вызывают зна-

чимого изменения числа функционирующих микрососудов, на ЛДФ-грамме 

регистрируются низкие значения максимального постокклюзионного ПМ и 

РКК [73]. Такой характер отклонений, по результатам нашего исследования, 
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преобладает у пациентов с АГ и ГЛЖ. Полученные нами данные о перерас-

пределении ГТМ в сторону патологических при ГБ согласуются с результата-

ми исследований других авторов [53, 44, 45, 73]. 

В системе микроциркуляции миокарда также происходят значимые из-

менения в процессе формирования гипертонического сердца [126, 175]. ГЛЖ 

сопровождается уменьшением плотности МЦР миокарда, ремоделированием 

коронарных артериол, благодаря чему они утрачивают способность к вазоди-

латации в ответ на нейрогуморальные стимулы. Это приводит к снижению 

функционального резерва коронарного кровотока и способствует ишемии  

гипертрофированного миокарда.  

Некоторыми авторами была продемонстрирована тесная корреляция 

между изменениями показателей микроциркуляции и степенью выраженности 

атеросклероза [13, 53]. По результатам нашего исследования, у больных сте-

нокардией напряжения I–II ФК различные нарушения микроциркуляции 

наблюдаются в 90% случаев. В структуре типов микроциркуляции при соче-

тании АГ и ИБС также превалирует застойно-стазический ГТМ, причем  

частота его выявления значимо увеличивается по сравнению с ГБ II стадии. 

Подчеркнем, что его основными признаками являются уменьшение объемного 

кровотока в тканях, снижение реактивности микрососудов в ответ на различ-

ные стимулы; соотношение функциональной и структурной рарефикации 

микрососудов резко смещено в сторону последней [53, 73]. Указанные осо-

бенности позволяют считать такой вариант микроциркуляторных расстройств 

наиболее тяжелым и неблагоприятным в прогностическом отношении.  

В нашей работе мы оценивали микроциркуляторные нарушения и их 

взаимосвязь с изменениями эластичности артерий крупного и среднего калиб-

ра при ГБ. У обследованных с ГБ II стадии выявлено достоверное повышение 

СРПВ по сосудам эластического и мышечного типов, свидетельствующее о 

ремоделировании артерий. Выраженность указанных изменений нарастает на 

фоне ИБС, что подтверждается и другими авторами [24, 227]. Действительно, 

уменьшение податливости артерий увеличивает постнагрузку ЛЖ, что приво-
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дит к изменению коронарного кровотока с относительным снижением субэн-

докардиальной перфузии [47]. В некоторых исследованиях получена связь  

отдельных показателей эластичности артерий с тяжестью коронарной болез-

ни. Показано, что артериальный комплайнс и центральное АД коррелируют с 

выраженностью коронарного атеросклероза [227]. Возрастание СРПВэ зави-

сит от величины ФК стенокардии напряжения [24]. У пациентов с ИБС была 

выявлена корреляция между СРПВ и количеством пораженных коронарных 

артерий (по данным коронарографии). Исследователями сделан вывод о том, 

что СРПВ является независимым фактором, определяющим коронарный  

резерв, и предиктором развития сердечно-сосудистых осложнений [1, 224]. 

Пациенты с ИБС и СРПВ, превышающей 13,35 м/с, имели в 2,3 раза больший 

риск развития осложнений, чем пациенты с меньшей СРПВ [224].  

При проведении исследования нами были выявлены взаимосвязи между 

ухудшением эластичности артериальной стенки и характером микроциркуля-

торных нарушений. Отмечено, что у пациентов с ГБ в целом степень повыше-

ния СРПВэ соотносилась с выраженностью микроциркуляторных рас-

стройств. Так, у 67% лиц с СРПВэ, превышающей 9 м/с, встречался застойно-

стазический гемодинамический тип микроциркуляции. При СРПВэ ≥ 10 м/с 

частота встречаемости ЗСТ возрастала до 81%. СРПВм оказалась обратно вза-

имосвязанной с показателем микроциркуляции, временем полувосстановле-

ния кровотока в ОП и резервом капиллярного кровотока. Таким образом, уве-

личение жесткости стенки артерий мышечного типа ассоциируется с ухудше-

нием тканевой перфузии в покое и ослаблением компенсаторных возможно-

стей системы микроциркуляции при функциональной нагрузке. Как у пациен-

тов с ГБ II стадии, так и при сочетании ГБ и ИБС показатели СПРВэ и СРПВм 

положительно коррелировали с величиной ВСС МЦР и отрицательно – с ин-

дексом эффективности микроциркуляции, то есть снижение эластичности  

артерий сопровождается нарастанием ВСС и уменьшением эффективности 

тканевой перфузии.  
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Указанные факты, на наш взгляд, отражают параллелизм изменений 

эластических свойств стенки сосудов крупного и среднего калибра и микро-

циркуляторных расстройств у пациентов с ГБ. 

Проблема исследования и клинической оценки микроциркуляции при 

ГБ представляет интерес с точки зрения не только патофизиологии, но и прак-

тической медицины. Во-первых, показатели микрогемодинамики дают пред-

ставление о фундаментальных патофизиологических процессах, протекающих 

на уровне тканей, а во-вторых, адекватное функционирование системы мик-

роциркуляции обеспечивает здоровье и качество жизни пациента. Особую 

роль играет состояние многоуровневых функциональных систем организма, 

обеспечивающих регуляцию микрососудистого русла: систем саморегуляции, 

местных и общих факторов. С этих позиций неинвазивный и не имеющий 

противопоказаний к применению метод ЛДФ предоставляет уникальные воз-

можности для исследования микроциркуляции in vivo, в том числе в динамике 

до и после лечебных мероприятий. Включение в комплекс обследований 

спектральных характеристик осцилляций кровотока позволяет оценить функ-

циональное состояние регионарных регуляторных механизмов как в совокуп-

ности, так и по отдельности.  

Результаты проведенного исследования позволили нам разработать схе-

му дополнительного обследования пациентов с гипертонической болезнью с 

целью выявления у них значимых нарушений микроциркуляции (рис. 8). 

При реализации данного алгоритма из всех пациентов с ГБ по результа-

там общего и дополнительного клинического обследования предлагается вы-

делить группу лиц с наличием ГЛЖ, и/или СРПВэ > 9 м/с, и/или сопутствую-

щей ИБС (СтСт I–II ФК). В нашем исследовании таковых было 67 из 80 чело-

век. У этих пациентов предполагается более высокая, по сравнению с осталь-

ными, частота встречаемости значимых микроциркуляторных расстройств, а 

именно застойно-стазического ГТМ. И этой категории больных целесообразно 

провести исследование микроциркуляции методом ЛДФ. Из 67 человек за-

стойно-стазический ГТМ был зарегистрирован у 34 (51%), то есть, фактиче-

ски, у каждого второго.  
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Рис. 8. Алгоритм обследования и лечения пациентов с гипертонической 

болезнью 

 

Результаты оценки функционального состояния МЦР методом ЛДФ, на 

наш взгляд, следует учитывать при назначении гипотензивной терапии. 
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В частности, пациентам с ГБ, имеющим выраженные микроциркуляторные 

нарушения, рекомендованы препараты с улучшенным профилем влияния на 

параметры тканевого кровотока. В дальнейшем возможно мониторирование 

состояния микроциркуляции с использованием ЛДФ на фоне терапии с целью 

комплексной оценки ее эффективности.  

Микроциркуляторные нарушения, по-видимому, играют одну из ключе-

вых ролей в возникновении и прогрессировании поражения органов-мишеней 

при ГБ. МЦР само по себе может рассматриваться как самый крупный орган-

мишень АГ. В условиях развития стратегии профилактической медицины 

наличие органопротективных свойств становится одним из требований, 

предъявляемых к антигипертензивным препаратам.  

Сочетание ингибитора ангиотензинпревращающего фермента и диуре-

тика признано обoснованным и высокоэффeктивным вaриантом кoмбиниро-

ванной антигипертензивной тeрапии, обеспечивающим вoздействие на основ-

ные патофизиологические механизмы ГБ. Комбинация периндоприла и 

индапамида обладает клинической эффективностью, способностью снижать 

сердечно-сосудистый риск, а также органопротективными свойствами. Это 

подтверждают результаты крупномасштабных клинических исследований, в 

частности REASON, PREMIER, PROGRESS, OPTIMAX, ADVANCE, PICXEL 

[144, 156, 194, 200]. Ангиопротективный эффект периндоприла, его благопри-

ятное влияние на эластичность стенки артерий, сердечно-сосудистое ремоде-

лирование, эндотелиальную функцию доказан также по результатам исследо-

ваний COMPLIOR, EUROPA [152, 207].  

В ряде других работ отмечено положительное влияние периндоприла и 

индапамида на состояние микроциркуляции, заключающееся в увеличении 

объема и скорости периферического кровотока, повышении амплитуды 

вазомoторных кoлебаний, улучшении реакций сосудов МЦР на функциональ-

ные пробы и структуры ГТМ, увеличении плотности артериол и капилляров 

[74, 19, 64, 184, 215, 223]. Наибольшая положительная динамика наблюдалась 
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в группе комбинированного приема исследуемых препаратов. Эти эффекты, 

вероятно, обусловлены улучшением реологических свойств крови и функции 

эндотелия, разрешением вазоспастических и застойно-стазических явлений, 

обратным развитием ремоделирования МЦР. Возможно, именно позитивное 

воздействие на состояние МЦР лежит в основе органопротективного эффекта 

гипотензивных препаратов [78].  

Таким образом, вышеизложенные факты позволяют считать комбина-

цию периндоприла и индапамида одним из наиболее оптимальных вариантов 

антигипертензивной терапии у пациентов с ГБ, поражением органов-

мишеней, нарушениями эластичности сосудистой стенки и микроциркулятор-

ными расстройствами.  

Результаты проведенного нами исслeдования продeмонстрировали гете-

рогенность измeнений в хaрактере функциoнирования систeмы микрoцирку-

ляции у пациeнтов с ГБ, связь этих изменений с поражением органов-

мишеней, ухудшением эластических свойств сосудистой стенки, параметрами 

макрогемодинамики и ассоциированными клиническими состояниями. Полу-

ченные данные могут не только способствовать развитию наших представле-

ний о патогенезе заболевания, но и внести свой вклад в совершенствование 

лечебно-диагностической тактики при ГБ.  
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ВЫВОДЫ 

 

 

1. Микроциркуляторные расстройства у пациентов с гипертонической болез-

нью II стадии различаются при отдельных вариантах поражения органов-

мишеней. Состояние микроциркуляции у лиц с микроальбуминурией  

характеризуются преобладанием вазоконстрикции с формированием спа-

стического гемодинамического типа, а также удовлетворительными ком-

пенсаторными возможностями капиллярного кровотока. При наличии  

гипертрофии левого желудочка отмечается выраженная микроциркуля-

торная дисфункция: чаще формируется застойно-стазический гемодина-

мический тип, снижен уровень тканевой перфузии. 

2. У лиц с сочетанием гипертонической болезни и стабильной ишемической 

болезни сердца (стенокардии напряжения I–II функционального класса) по 

сравнению с пациентами, страдающими изолированной гипертонической 

болезнью, регистрируются более значимые микроциркуляторные наруше-

ния: меньший индекс эффективности тканевой перфузии, более низкий со-

судистый тонус и резерв капиллярного кровотока, более высокое внутри-

сосудистое сопротивление микроциркуляторного русла, преобладание  

застойно-стазического гемодинамического типа микроциркуляции.  

3. Микроциркуляторные расстройства при гипертонической болезни II и III 

стадий сопряжены со снижением эластичности сосудистой стенки и изме-

нениями центральной гемодинамики. Уменьшение эффективности ткане-

вой перфузии и более частое формирование застойно-стазического типа 

микроциркуляции наблюдается у лиц с повышением скорости пульсовой 

волны более 9 м/с, увеличением сердечного выброса и периферического 

сосудистого сопротивления. 

4. Взаимосвязь микроциркуляторных расстройств с поражением ряда орга-

нов-мишеней обосновывает дополнения к алгоритму обследования паци-
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ентов с гипертонической болезнью II стадии, заключающиеся в выполне-

нии лазерной доплеровской флоуметрии (с целью оценки состояния мик-

роциркуляции) лицам с гипертрофией левого желудочка и/или скоростью 

пульсовой волны более 9 м/с. Это позволяет выделить группу пациентов с 

клинически значимыми нарушениями микроциркуляции (в виде застойно-

стазического типа микрокровотока), которым показано назначение анти-

гипертензивных препаратов с улучшенным профилем воздействия на па-

раметры тканевой перфузии для коррекции выявленных нарушений. 
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ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 

 

 

В комплекс дополнительного инструментального обследования пациен-

тов с гипертонической болезнью, в том числе и при сопутствующей стабиль-

ной ишемической болезни сердца в виде стенокардии напряжения I и II функ-

циональных классов, целесообразно включать оценку микроциркуляции  

методом лазерной доплеровской флоуметрии с проведением функциональных 

проб для уточнения характера и выраженности нарушений микрокровотока.  

Показаниями для выполнения лазерной доплеровской флоуметрии у лиц 

с гипертонической болезнью является наличие гипертрофии левого желудочка 

и скорость пульсовой волны по сосудам эластического типа более 9 м/с. 

Результаты оценки микроциркуляции у лиц с гипертонической болез-

нью методом лазерной доплеровской флоуметрии позволяют выделить группу 

пациентов, имеющих значимые нарушения тканевого кровотока (в виде за-

стойно-стазического типа), которым показано назначение гипотензивных пре-

паратов с улучшенным профилем влияния на микроциркуляцию крови. 
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СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ 

 

 

АГ   артериальная гипертензия 

АД   артериальное давление 

ВСС   внутрисосудистое сопротивление (микроциркуляторного русла) 

ГБ   гипертоническая болезнь 

ГЛЖ   гипертрофия левого желудочка 

ГТМ   гемодинамический тип микроциркуляции 

ИБС   ишемическая болезнь сердца 

ИММЛЖ   индекс массы миокарда левого желудочка 

ЛДФ   лазерная доплеровская флоуметрия 

МАУ   микроальбуминурия 

МОК   минутный объем кровообращения 

МЦР   микроциркуляторное русло 

ОПСС   общее периферическое сопротивление сосудов 

ПМ   показатель микроциркуляции 

ПОМ   поражение органов-мишеней 

РКК   резерв капиллярного кровотока 

СРПВ   скорость распространения пульсовой волны 

СРПВм   скорость распространения пульсовой волны по сосудам  

 мышечного типа 

СРПВэ   скорость распространения пульсовой волны по сосудам  

 эластического типа 

СтСт   стабильная стенокардия (напряжения) 

УПСС   удельное периферическое сопротивление сосудов 

ФК   функциональный класс 

ЦГД   центральная гемодинамика 
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