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Реферат
Цель исследования — оценить вазомоторную активность прекапиллярных артериол кожи в зависимости 

от состояния путей оттока крови от капиллярного русла у больных с гипертонической болезнью (ГБ). В ис-
следование вошли 30 нормотензивных испытуемых (НТ) и 63 пациента с ГБ, которым выполняли лазерную 
допплеровскую флоуметрию с вейвлет-анализом осцилляций кровотока на правом предплечье и суточное мо-
ниторирование АД на левом плече. Всем пациентам за 14 дней до исследования отменяли антигипертензивную 
терапию, или ГБ была выявлена впервые. В зависимости от величины амплитуды респираторно обусловленных 
осцилляций кровотока в микрососудах кожи пациенты с ГБ были разделены на 2 группы. В первую вошли 30 
пациентов без нарушений в системе оттока крови от капиллярного русла (ВН); вторую составили 33 пациента 
с функциональными нарушениями в венулярном отделе микрососудистого русла различной степени выражен-
ности (ВЗ). Если величину амплитуды осцилляций кровотока перевести на язык тонуса, то можно говорить о 
том, что относительно НТ пациенты ВН имеют достоверное повышение нейрогенного компонента сосудистого 
тонуса (p<0,002) и нарушение вазомоторной функции эндотелия микрососудов (p=0,065), а пациенты ВЗ отно-
сительно НТ имеют достоверное снижение миогенного компонента тонуса прекапиллярных артериол (p<0,05). 
Пациенты ВН относительно ВЗ имеют более высокий тонус прекапиллярных артериол за счет эндотелиального 
(p<0,01), нейрогенного (p<0,01) и миогенного (p<0,01) компонентов сосудистого тонуса. Несмотря на более низкие 
значения тонуса прекапиллярных артериол, пациенты ВЗ имеют более высокие значения АД как в дневные 
(p<0,0005), так и в ночные часы (p<0,05), а функциональное состояние венулярного отдела взаимосвязано со 
степенью ночного снижения АД. Полученные результаты свидетельствуют о том, что пациенты с ГБ могут 
иметь существенные различия по функциональному состоянию микрососудов кожи. Оценка исходного статуса 
регуляторных механизмов на уровне микрососудистого русла кожи может быть потенциально полезной для 
индивидуального подбора антигипертензивной терапии.
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Введение
В последнее десятилетие отмечается неуклонный 

рост интереса исследователей к проблемам микро-
циркуляторного кровотока у больных гипертониче-
ской болезнью (ГБ), что обусловлено существенной 
ролью нарушений микроциркуляции в патогенезе 
данного заболевания, а также тем, что сосуды 
микроциркуляторного русла в большинстве случаев 
являются основной «мишенью» фармакологического 
воздействия [27, 40]. 

Артериальная гипертензия — это гемодина-
мическое заболевание, при котором повышение 
артериального давления обусловлено увеличением 
сердечного выброса и/или повышением перифе-
рического сосудистого сопротивления [28]. B. W. 
Zweifach в своей классической работе на нормо-, 
гипо- и гипертензивных кошках показал, что в микро-
сосудах брыжейки наибольший градиент давления 
отмечается в артериолах диаметром меньше 50 мкм 
[70, 71], на уровне которых число Рейнольдса меньше 
единицы и вязкие силы крови начинают преобладать 
над кинетическими [16]. Одной из фундаментальных 

особенностей прекапиллярных артериол является их 
высокая вазомоторная активность, которая проявля-
ется в периодическом изменении тонуса и величины 
просвета микрососудов — вазомоций [9, 35, 37, 44, 
47]. С одной стороны, вазомоции на уровне пре-
капиллярных артериол модулируют притекающий 
объем артериальной крови, регулируя ее поступление 
в обменные сосуды. С другой стороны, вазомоции 
способны оказывать влияние на периферическое 
сосудистое сопротивление посредством периодиче-
ского изменения величины просвета резистивных 
прекапиллярных артериол.

В экспериментальных работах на лабораторных 
крысах было показано, что при различных вариантах 
артериальной гипертензии отмечается увеличение 
вазомоторной активности артериол в различных со-
судистых бассейнах. У спонтанно гипертензивных 
крыс достоверное увеличение амплитуды вазомоций 
наблюдается в артериолах скелетных мышц спины 
диаметром меньше 30 мкм [45] и в более крупных 
церебральных артериолах диаметром 30–70 мкм 
[39]. Достоверное увеличение амплитуды вазомоций 
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артериол брыжейки диаметром 30 мкм отмечено и у 
крыс с хронической солевой гипертензией [12].

 Одним из методов неинвазивного исследования 
микроциркуляторного кровотока у человека является 
метод лазерной допплеровской флоуметрии (ЛДФ) 
кожи. Учитывая длину волны применяемых в прибо-
рах лазеров (от 630 до 800 нм), глубина зондирования 
кожи при ЛДФ не превышает 1 мм. В своей работе 
I. M. Braverman показал, что 1 мм3 кожи в среднем 
содержит одну артериолу диаметром не более 30 
мкм, которая делится на 5 прекапиллярных артериол, 
дающих суммарно от 40 до 80 капилляров, которые 
переходят в посткапиллярные венулы, сливающиеся 
в девять собирательных венул с последующим пере-
ходом в одну дренирующую венулу диаметром 40–50 
мкм [15]. Из всех микрососудов данного объема кожи 
только артериолы и прекапиллярные артериолы со-
держат гладкомышечные клетки. Посткапиллярные 
венулы, как и капилляры, состоят из одного слоя 
эндотелиальных клеток, что обусловлено непосред-
ственным участием данных сосудов в обменных 
процессах. В собирательных венулах начинают по-
являться перициты, образующие полноценные слои 
сосудистой стенки по мере увеличения диаметра 
сосудов, но функциональная роль данных клеток 
по-прежнему до конца не ясна. Таким образом, в 
область зондирования при ЛДФ попадают резистив-
ные микрососуды кожи (прекапиллярные артериолы 
диаметром менее 50 мкм), которые являются очень 
удобным объектом-моделью для исследования 
функционального состояния микрососудов, форми-
рующих периферическое сосудистое сопротивление.

Несмотря на то, что сосуды кожи не подвер-
жены барорефлекторной регуляции, накопленные 
данные позволяют говорить о том, что микросо-
судистое русло кожи может отражать состояние 
системы микроциркуляции в других органах [34, 
48, 56, 60]. Результаты функциональных проб при 
ЛДФ демонстрируют достоверную корреляцион-
ную зависимость с фракцией выброса и конечным 
диастолическим объемом левого желудочка [22], 
потокзависимой вазодилатацией [33], почечным ре-
зистивным индексом [19]. Было показано, что отмена 
гипотензивной терапии приводит к снижению по-
стокклюзионной реактивной гиперемии [57], уровень 
которой, в свою очередь, коррелирует с факторами 
сердечно-сосудистого риска в женской популяции 
[66]. В 2011 г. рабочей группой по периферической 
циркуляции Европейского общества кардиологов 
ЛДФ был включен в список рекомендованных мето-
дов исследования функции эндотелия [42].

Применение амплитудно-частотного анализа 
осцилляций кожного кровотока при ЛДФ позволяет 
оценивать функциональное состояние различных 
регуляторных механизмов модуляции кровотока, 
которые в полосе частот 0,0095–2,0 Гц формируют 
пять не перекрывающихся частотных диапазонов. 
Амплитуда пульсовых осцилляций кровотока в диа-
пазоне кардиальной активности (0,6–2,0 Гц) косвенно 
отражает количество притекающей в микроцирку-
ляторное русло артериальной крови. Амплитуда 
респираторно обусловленных осцилляций кровотока 

(0,145–0,6 Гц) отражает степень кровенаполнения 
венулярного отдела микрососудистого русла в ходе 
дыхательных циклов [13, 43, 53, 54]. Гладкомышеч-
ные клетки микрососудов обладают спонтанной 
сократительной активностью, сокращаясь и рас-
слабляясь от 4 до 9 раз в минуту, что проявляется в 
виде осцилляций кровотока в диапазоне миогенной 
активности (0,052–0,145 Гц). Базальный тонус и 
вазомоторная активность гладкомышечных клеток 
модулируются со стороны наружного слоя сосуда 
нейрогенными (симпатическими) регуляторными 
факторами с частотой 2–3 раза в минуту, что про-
является в диапазоне нейрогенной активности 
(0,021–0,052 Гц), а со стороны внутреннего просвета 
влияние на тонус и вазомоторную активность глад-
комышечных клеток артериол оказывают эндотели-
альные факторы, вызывающие медленные (меньше 
одного колебания в минуту) изменения величины 
просвета микрососудов в диапазоне эндотелиальной 
активности (0,0095–0,21 Гц). Колебания кровотока в 
диапазоне эндотелиальной активности связывают с 
периодическим изменением концентрации NO [10, 
38, 59]. Суммарное действие всех трех регуляторных 
механизмов и определяет конечный тонус гладкомы-
шечных клеток прекапиллярных артериол, поэтому 
эндотелиальный, нейрогенный и миогенный меха-
низмы называют тонус-формирующими.

В доступной литературе встречаются единич-
ные работы, в которых анализируются результаты 
амплитудно-частотного анализа осцилляций кро-
вотока у больных с ГБ по данным ЛДФ. Применяя 
ампитудно-частотный Фурье-анализ B. Gryglewska 
et al. показали, что у пациентов с маскированной 
ГБ отмечается достоверное увеличение амплитуды 
вазомоций в диапазонах нейрогенной и миогенной 
активности [32]. M. Rossi et al., применяя амплитуд-
но-частотный вейвлет-анализ, получил у пациентов 
с ГБ достоверное увеличение амплитуды вазомоций 
в диапазоне эндотелиальной и нейрогенной актив-
ности [50]. Мы в своем предыдущем исследовании 
достоверного увеличения амплитуды эндотели-
альных, нейрогенных и миогенных вазомоций не 
получили, но отметили, что у пациентов с ГБ имеет 
место увеличение амплитуды респираторно (Ав) 
обусловленных осцилляций кровотока [8, 26]. Если 
увеличение Ав расценивать как проявление застой-
ных явлений в посткапиллярно-венулярном отделе 
сосудистого русла [53, 54], то можно говорить о 
том, что у пациентов с ГБ имеют место нарушения 
в системе оттока крови от капилляров, которые по 
мере прогрессирования патологии усугубляются [8, 
26]. Достоверное увеличение Ав у пациентов с ГБ 
получено и в других исследованиях [2, 5, 50].

Но мы обратили внимание на тот факт, что далеко 
не все пациенты с ГБ имеют выраженные респира-
торно обусловленные осцилляции кровотока при 
ЛДФ. 

В связи с этим нами была поставлена цель — из-
учить состояние резистивных микрососудов кожи у 
больных ГБ в зависимости от функционального со-
стояния путей оттока крови от капиллярного русла 
по данным ЛДФ. 
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Материал и методы исследования
В результате ретроспективного анализа была 

выделена группа из 93 человек, проходивших об-
следование в Российском кардиологическом научно-
производственном комплексе в рамках различных на-
учно-исследовательских программ. Группу контроля 
(НТ) составили 30 нормотензивных добровольцев. 
Во вторую группу вошли 63 пациента с гипертониче-
ской болезнью 1 степени (ГБ). Критерии включения 
пациентов с ГБ в анализируемую группу:

1) отсутствие клинически выраженного атеро-
склероза, сахарного диабета и вторичных форм АГ; 

2) отмена гипотензивной терапии не менее чем за 
14 дней до исследования («отмытые») или впервые 
выявленная ГБ («чистые»); 

3) средние дневные значения САД — 140–159 
мм рт. ст. и/или ДАД — 90–99 мм рт. ст. по данным 
суточного мониторирования артериального давления 
(СМАД); 

4) проведение СМАД в день исследования микро-
циркуляции.

Исследование микроциркуляции выполняли в по-
ложении лежа на спине после 15-минутного периода 
адаптации при постоянной температуре в помещении 
23±1 °С при помощи одноканального лазерного 
анализатора кровотока ЛАКК-02 в видимой красной 
области спектра (длина волны — 630 нм) и блока 
ЛАКК-ТЕСТ («ЛАЗМА», Россия). Универсальный 
датчик блока ЛАКК-ТЕСТ позволяет оценивать 
параметры перфузии в 1,0 мм3 кожи при постоянно 
поддерживаемой температуре на уровне +32,0±0,2 
°С. Область исследования — наружная поверхность 
правого предплечья по средней линии на 2–4 см 
проксимальнее лучезапястного сустава. Регистрацию 
базальной перфузии проводили на протяжении шести 
минут. После исследования микроциркуляции всем 
испытуемым проводили СМАД на левой верхней 
конечности.

Исходные ЛДФ-граммы (рис. 1, а) мы подвергали 
спектральному анализу с использованием адаптивно-
го вейвлет-преобразования [63, 64]. В качестве мате-
ринской функции использовали комплекснозначный 
вейвлет Морле. Усредненную по времени амплитуду 
осцилляций кровотока оценивали по максимальным 
значениям (Amax) в соответствующем частотном 
диапазоне (рис. 1, б): 0,0095–0,021 Гц — диапазон 
эндотелиальной активности (Аэ); 0,021–0,052 Гц —  
диапазон нейрогенной (симпатической) активности 
(Ан); 0,052–0,145 Гц — диапазон миогенной актив-
ности (Ам); 0,145–0,6 Гц — диапазон респираторно 
обусловленных колебаний кровотока (Ав); 0,6–2,0 
Гц — диапазон пульсовых (Ас) колебаний кровотока 
[10, 59]. В связи с тем, что средняя перфузия (М) в 
микроциркуляторном русле не может быть выражена 
в абсолютных единицах, например, в мл/сек/мм3 [58], 
значение средней перфузии и значения амплитуды 
механизмов модуляции кровотока представлены в 
условных перфузионных единицах (п. е.), что также 
обусловлено принципиальными трудностями при 
калибровке метода ЛДФ как in vitro, так и in vivo 
[14]. Кроме абсолютных значений амплитуды ос-
цилляций (Amax) мы рассчитывали относительный 

функциональный вклад каждого механизма моду-
ляции кровотока в среднюю перфузию по формуле 
Amax/M •100 %. Необходимость применения данного 
расчетного параметра, на наш взгляд, обусловлена 
тем, что вазомоции непосредственно регулируют 
уровень перфузии тканей кровью за счет периоди-
ческого изменения тонуса и величины просвета пре-
капиллярных артериол, поэтому мы считаем данный 
параметр информативным и рассматриваем его как 
показатель перфузионной эффективности регуля-
торного механизма, как своеобразный коэффициент 
полезного действия.

При интерпретации получаемых при ЛДФ данных 
необходимо учитывать, что «активные» механизмы 
(эндотелиальный, нейрогенный, миогенный) воз-
действуют непосредственно на гладкомышечные 
клетки микрососудов и в результате вазомоций и 
периодического изменения сопротивления потоку 
крови создают соответствующие колебания кровото-
ка [29, 37, 49]. В результате чередования сокращения 
и расслабления гладкомышечного аппарата пре-
капиллярных артериол и капиллярных сфинктеров 
происходит периодическое модулирование объема 
и скорости крови, что, в конечном итоге, форми-
рует оптимальные гемодинамические параметры 
для транскапиллярного обмена в данном месте в 
данное время [11, 13, 18, 46]. Таким образом, «ак-
тивные» тонусформирующие механизмы являются 
основными на уровне микрососудов, и чем больше 
амплитуда, тем большее влияние оказывает данный 
регуляторный механизм (эндотелиальный, нейро-
генный, миогенный) на тонус и величину просвета 
микрососуда, и наоборот.

«Пассивные» механизмы модуляции кровотока 
(пульсовой (Ас) на «входе» в систему микроцир-
куляции и дыхательный (Ав) на «выходе») связаны 
с изменением продольного градиента давления в 
микрососудистом русле, который, в свою очередь, 
обусловлен периодическим изменением АД на вхо-
де в микроциркуляторное русло (пульсовое АД) и 
вариацией давления в венулах в ходе дыхательных 
циклов. Увеличение Ас свидетельствует о повыше-
нии притока артериальной крови в микроциркуля-
торное русло. Ав отражает вклад в общую мощность 
сигнала составляющей, отраженной от эритроцитов 
венулярного отдела, и увеличение данного параметра 
расценивается как признак застойных явлений на 
уровне посткапиллярных микрососудов — венул 
[13, 43, 53, 54]. 

При низких значениях давления венозные со-
суды спадаются, что способствует демпфированию 
распространяющейся в ретроградном направлении 
дыхательной волны, и респираторно обусловленные 
осцилляции кровотока при флоуметрии не проявля-
ются. При значениях давления 6–9 мм рт. ст. венозные 
сосуды расправляются, принимая округлую форму 
[6, 16], а при дальнейшем повышении давления 
дыхательные волны начинают распространяться по 
стенке венозных сосудов в ретроградном направле-
нии вплоть до сосудов микроциркуляторного русла 
кожи и проявляются в виде отчетливых респираторно 
обусловленных колебаний кровотока (рис. 2, б, г). Из 
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Ðис. 1.  Лазерная допплеровская флоуметрия: характер перфузии на протяжении 6 минут (а). Ось Y — уровень тканевой перфузии, 
ось Х — время, (с);  амплитудно-частотный спектр отраженного сигнала (б). Ось Y — амплитуда осцилляций кровотока, ось Х — 
частотная шкала в логарифмическом масштабе: эндотелиальный (Аэ) — 0,0095–0,02 Гц (Э); нейрогенный (Ан) — 0,02–0,06 Гц 
(Н); миогенный (Ам) — 0,06–0,2 Гц (М); респираторный (Ав) — 0,2–0,6 Hz (Д); кардиальный (Ac) — 0,6–1,6 Гц (С). Пунктирной 
линией обозначен микрососуд, ПО — продольная ось. 

представленных на рис. 2, а и в данных видно, что 
респираторно обусловленных осцилляций кровотока 
на протяжении первой минуты ЛДФ не отмечается. 
На рис. 2, б и 2, г видны синхронизированные с дыха-
тельными движениями колебания кровотока, которые 
на протяжении шести минут записи могут суще-
ственно отличаться между собой как по амплитуде, 
так и по частоте. Для анализа мы брали усредненные 
за 6 минут значения Ав на частоте дыхательных 
движений, которые регистрировали на протяжении 
1–2-й и 5–6-й минут записи, и значения также усред-
няли. Исходя из ранее выполненных исследований, 
значения Ав≤0,08 п. е. мы принимаем за верхнюю 
границу нормы, которая свидетельствует об отсут-
ствии каких-либо гемодинамических нарушений 

в системе оттока крови от капиллярного русла [7]. 
Учитывая функциональное состояние венулярных 
микрососудов при базальной перфузии, пациенты с 
ГБ были разделены на две группы. В первую вошли 
30 пациентов (48 %) без признаков нарушения от-
тока крови (Ав≤0,08 п. е.) от капиллярного русла 
(ВН). Вторую группу составили 33 пациента (52 %) 
с нарушениями функционального состояния вену-
лярных сосудов (Ав>0,08 п. е.) различной степени 
выраженности (ВЗ). В группе контроля (НТ) трое 
испытуемых имели значения Ав=0,09 п. е., четверо 
— Ав=0,1 п. е. и один — Ав=0,12 п. е., у остальных 
22 условно здоровых добровольцев (73 %) признаки 
нарушений в венулярном отделе микрососудистого 
русла отсутствовали — Ав≤0,08 п. е.. 
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Ðис. 3.  Уровень тканевой перфузии (М) и функциональной активности «пассивных» механизмов модуляции кровотока, отража-
ющих состояние путей притока крови к капиллярному руслу (кардиальный) и путей ее оттока (респираторный), представлены в 
виде медианы, 25, 50 и 75 процентилей с максимальными и минимальными значениями

казаны на рис. 3. Из полученных результатов видно, 
что пациенты группы ВЗ имеют достоверно более 
высокие значения уровня перфузии как относительно 
НТ, так и ВН. Величина амплитуды пульсовых коле-
баний (Ас) как показатель количества притекающей 
в микроциркуляторное русло артериальной крови 
также достоверно выше в группе ВЗ, что косвенно 
может указывать на увеличение внутреннего про-
света артериол. Достоверные различия в величине 
респираторно обусловленных осцилляций кровотока, 
которые отражают функциональное состояние пост-
капиллярных микрососудов, обусловлены тем, что 
величина Ав является основным группирующим при-
знаком. В группе ВН значения Ав и относительный 
функциональный вклад в уровень тканевой перфузии 
достоверно ниже не только относительно пациентов 
ВЗ, но и группы контроля.

Функциональное состояние тонус-формирующих 
(«активных») механизмов модуляции кровотока при-
ведены на рис. 4.

Из полученных данных видно, что пациенты с 
ВН относительно пациентов с ВЗ имеют достовер-
но более низкие значения амплитуды вазомоций 
и относительного функционального вклада в уро-
вень тканевой перфузии во всех диапазонах тонус-

формирующих механизмов модуляции кровотока. 
Относительно НТ пациенты с ВН демонстрируют 
достоверное снижение амплитуды и относитель-
ного функционального вклада в уровень тканевой 
перфузии со стороны эндотелиального и нейроген-
ного механизмов регуляции. Амплитуда вазомоций 
в диапазоне миогенного механизма достоверно не 
отличается, но относительный функциональный 
вклад в уровень тканевой перфузии имеет тенденцию 
к достоверному снижению. Пациенты ВЗ относи-
тельно НТ демонстрируют достоверно более высокие 
значения амплитуды вазомоций в диапазоне миоген-
ной активности, что можно расценить как снижение 
базального тонуса гладкомышечных клеток пре-
капиллярных артериол и капиллярных сфинктеров. 
Амплитуда вазомоций в диапазоне эндотелиальной 
и нейрогенной активности имеет недостоверную 
тенденцию к увеличению относительно НТ, но от-
носительный функциональный вклад в уровень 
тканевой перфузии достоверно не различается по 
всем трем тонус-формирующим механизмам моду-
ляции кровотока. Результаты расчета стационарного 
компонента тонуса резистивных микрососудов кожи 
приведены на рис. 5. Из полученных данных следу-
ет, что пациенты подгруппы ВЗ имеют достоверно 
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Ðис. 4.  Функциональная активность тонус-формирующих механизмов модуляции кровотока, отражающих вазомоторную функцию 
прекапиллярных артериол, представлены в виде медианы, 25, 50 и 75 процентилей с максимальными и минимальными значениями

Н/Д
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Ðис. 5. Стационарный компонент тонуса резистивных микро-
сосудов кожи (значения в столбиках отражают различия отно-
сительно НТ)

более низкие значения стационарного компонента 
тонуса резистивных микрососудов кожи, более низ-
кое периферическое сосудистое сопротивление и 
относительно группы НТ, и относительно пациентов 
группы ВН.

Полученные в результате суточного монитори-
рования артериального давления данные в группах 
с ГБ приведены в табл. 2. Значения АД в группе НТ 
отличаются от значений в обеих группах пациентов 
(p<0,000001) и не приведены. Из полученных данных 
СМАД следует, что пациенты с нарушением оттока 
крови от капиллярного русла имеют достоверно 
более высокие значения АД как в дневные, так и в 
ночные часы. 

Взаимосвязь между амплитудой колебаний регу-
ляторных механизмов на уровне микрососудов кожи 
и параметрами гемодинамики по данным СМАД 
приведены в табл. 3. Из полученных данных следует, 
что уровень АД достоверно взаимосвязан только с 
«пассивными» механизмами модуляции кровотока: 
Ав для всей анализируемой группы, НТ и ВЗ, а Ас 
только для группы НТ. В группе ВН достоверной 
корреляционной зависимости не получено ни для 
одного из анализируемых параметров.

ФедОÐОвИч а. а., ГОÐИева Ш. Б., ÐОГОза а. н., чИхладзе н. М.
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 Обсуждение результатов
Исходя из ангиоархитектоники МЦР кожи и дли-

ны волны лазера, которая позволяет проникать в кожу 
на глубину не более 1 мм, следует, что в зондируемый 
объем ткани (1 мм3) попадают микрососуды диаме-
тром 10–50 мкм, которые включают терминальные 
и прекапиллярные артериолы (метартериолы), ка-
пилляры, безмышечные посткапиллярные и собира-
тельные венулы [15]. Из всех микрососудов данной 
области в своей структуре гладкомышечный компо-
нент имеют только терминальные и прекапилляр-
ные артериолы. Гладкомышечные клетки артериол 
обладают спонтанной сократительной активностью 
и собственным базальным тонусом (Ам), который 
модулируется со стороны внутреннего просвета со-
суда эндотелиальными факторами (Аэ), а со стороны 
наружного слоя — симпатической нервной системой 
(Ан). Совокупная активность всех трех регуляторных 
механизмов в итоге и определяет конечный тонус 
прекапиллярных артериол.

Необходимость разделения пациентов на группы, 
исходя из функционального состояния путей оттока 
крови от капиллярного русла, была продиктована 
результатами предыдущих исследований, которые 
показали, что у пациентов с ГБ доминирующими в 
системе микроциркуляции кожи являются нарушения 
кровотока в венулярном отделе, которые по мере про-
грессирования патологии нарастают [2, 5, 8, 26, 50]. 

С клинической точки зрения, принципиально 
важной является правильная интерпретация вели-
чины амплитуды вазомоций. Очень емкую характе-
ристику относительно миогенных вазомоций дает 
А. И. Крупаткин: «В физиологической интеграции 
управления микрогемоциркуляции именно миоген-
ное сопротивление (миогенный тонус) является наи-
более дистальным звеном контроля кровотока перед 
капиллярным руслом. Следовательно, возрастание 
амплитуд миогенных колебаний в ЛДФ-грамме сви-
детельствует о снижении колебательного компонента 
миогенного тонуса. Чем больше амплитуда этих 
колебаний, тем ниже миогенный компонент перифе-
рического сопротивления и, наоборот, уменьшение 
амплитуд вазомоций вызывает повышение динами-
ческого сопротивления и, следовательно, снижению 
нутритивного кровотока» [3, 4]. Если представить 
нулевое значение амплитуды вазомоций в диапазонах 
эндотелиальной, нейрогенной и миогенной актив-
ности за продольную ось микрососуда (рис.1, б), а 
значения Аmax за стенку микрососуда, то становится 
очевидно, что чем ниже значения Аmax, тем меньше 
величина просвета микрососуда, и наоборот: чем 
выше амплитуда вазомоций, тем больше величина 
просвета прекапиллярной артериолы. 

Величина амплитуды вазомоций не отражает ис-
тинный тонус регуляторного механизма, для этого 
существуют более сложные формулы, учитывающие 
уровень общего колебательного процесса, но если 
величину Аmax на феноменологическом уровне пере-
вести на «язык тонуса», то можно рассуждать так: 
чем выше амплитуда, тем ниже тонус регуляторного 
механизма, и наоборот: чем ниже амплитуда, тем 
выше тонус. Это следует из свойств самой гладкомы-

шечной клетки, степень укорочения которой зависит 
от величины ее исходного тонуса. Чем выше тонус, 
тем меньше укорочение, и наоборот: чем ниже тонус, 
тем больше степень укорочения способна развить 
гладкомышечная клетка.

Анализируя полученные результаты вазомоторной 
активности всех тонус-формирующих механизмов 
модуляции кровотока, мы можем говорить о том, 
что пациенты группы ВН имеют повышение тонуса 
относительно НТ со стороны всех трех тонус-фор-
мирующих (эндотелиальный, нейрогенный, миоген-
ный) механизмов. Снижение амплитуды вазомоций в 
диапазоне эндотелиальной (Аэ) активности (p=0,065) 
и снижение относительного функционального вклада 
эндотелия микрососудов (p<0,02) в общий уровень 
тканевой перфузии (Аэ/М) свидетельствует о сни-
жении вазомоторной функции микрососудистого 
эндотелия, что согласуется с ранее полученными 
результатами [25]. Кроме вазомоторной дисфункции 
микрососудистого эндотелия, отмечается досто-
верное (p<0,002) снижение амплитуды вазомоций 
(увеличение тонуса) в диапазоне нейрогенного (Ан) 
механизма регуляции сосудистого тонуса со сниже-
нием (p<0,0006) относительного функционального 
вклада данного регуляторного механизма в уровень 
тканевой перфузии (Ан/M). На этом фоне базальный 
тонус гладкомышечных клеток (Ам) достоверно не 
отличается от показателей группы НТ, но относи-
тельный функциональный вклад в уровень тканевой 
перфузии (Ам/M) имеет тенденцию (p=0,09) к сниже-
нию. Из полученных данных можно сделать вывод, 
что функциональное состояние прекапиллярных 
артериол у больных ГБ без нарушения оттока крови 
от капиллярного русла характеризуется повышением 
активности симпатического компонента формирова-
ния сосудистого тонуса и вазомоторной дисфункцией 
эндотелия микрососудов.

Совершенно противоположный результат наблю-
дается у пациентов с признаками нарушения оттока 
крови от капиллярного русла — ВЗ. Функциональ-
ная активность тонус-формирующих механизмов 
относительно НТ характеризуется недостоверной 
тенденцией к увеличению амплитуды вазомоций 
в диапазонах эндотелиального и нейрогенного 
механизмов и достоверным (p<0,05) увеличением 
амплитуды вазомоций в диапазоне миогенного (Ам) 
механизма регуляции, что можно расценивать как 
снижение базального тонуса гладкомышечных клеток 
прекапиллярных артериол и капиллярных сфин-
ктеров [3]. Но несмотря на увеличение амплитуды 
вазомоций, относительный функциональный вклад 
в уровень тканевой перфузии со стороны всех трех 
тонус-формирующих механизмов достоверно не по-
вышен. Вероятнее всего, это обусловлено более вы-
соким значением параметра М, которое отмечается у 
пациентов данной группы. Такое состояние тканевой 
гиперперфузии обусловлено не только повышенным 
вкладом в отраженный сигнал эритроцитов, находя-
щихся в венулярном отделе (Ав) микрососудистого 
русла, что характерно для венулярного полнокровия, 
но и достоверным (p<0,004) увеличением амплитуды 
пульсовых колебаний (Ас), что указывает на увеличе-
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ние притока в микрососудистое русло артериальной 
крови, обусловленное снижением тонуса артериол. 

На достоверное увеличение амплитуды вазомоций 
в диапазоне нейрогенной и миогенной активности 
обращает внимание и B. Gryglewska et al. у пациентов 
с маскированной гипертензией [32]. Анализируе-
мые в данной работе пациенты в среднем на 10 лет 
моложе наших испытуемых, имеют более высокий 
индекс массы тела относительно группы контроля, 
повышенный уровень триглицеридов, глюкозы и 
норадреналина плазмы. Из представленных авторами 
данных следует, что снижение нейрогенного тонуса 
отмечается на фоне повышенного уровня норадре-
налина. Одной из возможных причин повышения 
уровня норадреналина в плазме рассматривается 
«утечка» нейротрансмиттера из нервно-мышечных 
синапсов микрососудов при повышении активности 
симпатической нервной системы у больных с ГБ. Но 
данный феномен является хорошо установленным 
фактом для скелетных мышц [31, 67], чего нельзя 
сказать о микрососудах кожи, которые не подверже-
ны барорефлекторной регуляции [30]. Авторы работы 
предполагают, что увеличение амплитуды вазомоций 
у пациентов с маскированной гипертензией носит 
компенсаторный характер, направленный на обе-
спечение метаболических потребностей тканей на 
фоне уменьшения количества функционирующих 
капилляров, а повышение АД обусловлено влиянием 
различных гормонов, провоспалительных цитокинов 
и других гуморальных веществ, источником которых 
может служить висцеральная жировая ткань [32]. 

Похожие результаты функционального состояния 
резистивных микрососудов кожи у пациентов с ГБ 
получены и в другой работе [50]. В сопоставимой по 
возрасту группе пациентов M. Rossi et al. получили 
достоверное относительно нормотензивных испы-
туемых увеличение уровня тканевой перфузии на 
фоне достоверно более высоких значений амплитуды 
вазомоций в диапазонах эндотелиального, нейроген-
ного, респираторного (венулярного) и кардиального 
механизмов модуляции кровотока. Увеличение ва-
зомоторной функции микрососудистого эндотелия 
авторы объясняют реакцией на увеличение напряже-
ния сдвига при высоких значениях АД, а увеличение 
амплитуды вазомоций в диапазоне нейрогенного 
механизма регуляции — активацией симпатической 
нервной системы. Отмечаемое увеличение ампли-
туды пульсовых колебаний расценивается авторами 
как проявление высокого уровня АД, а увеличение 
амплитуды респираторно зависимых осцилляций 
кровотока — как компенсаторная реакция, на-
правленная на увеличение времени для экстракции 
тканями кислорода в условиях микрососудистой 
рарефикации.

Можно сделать предположение, что полученные 
в нашем исследовании различия в функциональном 
состоянии микрососудов кожи могут быть обуслов-
лены либо этиологическими особенности развития 
заболевания, либо длительностью его течения. 
Повышенный уровень эндотелина как одного из 
маркеров вазомоторной дисфункции эндотелия, на 
ранних стадиях развития ГБ не отмечается [61]. 

Мы не имели возможности оценить длительность 
течения патологии в анализируемых группах, что 
является одним из недостатков нашей работы, но, 
исходя из достоверного снижения вазомоторной 
функции микрососудистого эндотелия, можно вы-
двинуть предположение, что пациенты с ВН имеют 
более длительное течение патологии. 

В качестве аргумента в пользу временного фак-
тора выявляемых функциональных различий можно 
привести результаты исследований вазомоторной 
функции микрососудов у лабораторных животных 
при различных моделях гипертонии. У четырех не-
дельных крыс после диеты с высоким содержанием 
соли на протяжении 6–7 недель M. A. Boegehold et 
al. получили достоверно более высокие значения 
амплитуды вазомоций в артериолах брыжейки диа-
метром 30 мкм относительно животных, которые со-
левую нагрузку не получали [12]. У 10–12-недельных 
спонтанно гипертензивных крыс (SHR) J. Noble et 
al. отмечают не только достоверное относительно 
нормотензивных животных увеличение амплитуды 
вазомоций в артериолах скелетных мышц спины диа-
метром меньше 30 мкм, но и достоверное увеличение 
среднего диаметра прекапиллярных артериол (6–15 
мкм) и посткапиллярных (15–40 мкм) венул [45]. В 
другой работе на микрососудах церебрального бас-
сейна у SHR было показано достоверное увеличение 
амплитуды вазомоций в микрососудах диаметром 
30–70 мкм [39]. Полученные результаты эксперимен-
тальных работ на лабораторных животных вполне со-
гласуются с амплитудой вазомоций прекапиллярных 
артериол у больных с нарушениями в системе оттока 
крови, что косвенно может указывать на начальные 
стадии патологии у данной группы пациентов. 

Очень важный вопрос касается уровня АД, кото-
рое у пациентов с ВЗ достоверно выше, чем у паци-
ентов группы ВН. Считается общепризнанным, что 
вклад венулярных микрососудов в общее сосудистое 
сопротивление не превышает 8–9 % [20]. Полученные 
в нашем исследовании результаты позволяют сделать 
предположение, что вклад венулярного отдела в 
формирование периферического сосудистого сопро-
тивления является более существенным, а нарушения 
в системе оттока будут приводить к более значимому 
повышению уровня АД. В пользу данного тезиса 
может свидетельствовать достоверная взаимосвязь 
уровня АД с функциональным состоянием венуляр-
ных микрососудов (Ав) для всей группы (n=93) и 
изолированно в группах НТ и в группе ВЗ в ночные 
часы (табл. 3). А если объединить группы НТ и ВЗ 
в одну (n=63), то коэффициент корреляции между 
Ав и средним АД возрастает до 0,66 (p<0,000001) в 
дневные часы и до 0,76 (p<0,000001) ночью. Можно 
предположить, что более выраженная взаимосвязь 
между величиной Ав и ночными значениями АД 
обусловлена выключением из процессов циркуляции 
во время сна мощного вспомогательного механизма 
венозного возврата крови — мышечной помпы. 

Абсолютные значения амплитуды пульсовых 
колебаний (Ас), которые свидетельствует о коли-
честве притекающей в микроциркуляторное русло 
артериальной крови и позволяет косвенно судить о 
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величине просвета артериол, достоверно взаимосвя-
заны с уровнем АД только в группе нормотензивных 
испытуемых (табл. 3). 

«Активные» механизмы модуляции кровотока, 
которые и определяют величину тонуса прекапил-
лярных артериол, взаимосвязи с уровнем АД не про-
демонстрировали, за исключением функционального 
вклада в уровень тканевой перфузии эндотелиаль-
ного (Аэ/М) и нейрогенного механизмов (Ан/М), 
которые демонстрируют слабую отрицательную 
корреляционную зависимость с ночными значениями 
АД для всех испытуемых (n=93) и Аэ/М с ночными 
значениями САД и степенью его ночного снижения 
в группе НТ. Отсутствие взаимосвязи между ампли-
тудой вазомоций тонус-формирующих механизмов 
микроциркуляции и уровнем АД можно объяснить 
отсутствием механизмов барорефлекторной регуля-
ции в микрососудистом русле кожи.

Не менее важный вопрос касается причин нару-
шения оттока крови от капиллярного русла, который 
может быть обусловлен несколькими причинами или 
их сочетанием. К первым можно отнести нарушения 
функционального состояния магистральных веноз-
ных сосудов, которое наблюдается как у лаборатор-
ных животных [24, 45], так и у части больных ГБ, и 
выражается в снижении эластичности сосудистой 
стенки с повышением тонуса и давления [21, 52, 
62, 68]. Другой причиной нарушения оттока может 
являться повышение давления в правом предсердии 
у больных с ГБ [41, 51]. Мы не имели возможности 
оценить влияние данных аспектов на состояние пу-
тей оттока, что также является одним из недостатков 
нашей работы.

Необходимо учитывать и другой фактор, кото-
рый оказывает существенное влияние на величину 
АД, — сердечный выброс, величина которого может 
быть повышенной у пациентов с веноконстрикцией 
[55]. Учитывая достоверно более низкие значения 
периферического сосудистого сопротивления, можно 
предположить, что пациенты ВЗ имеют гиперкине-
тический тип циркуляции крови и более высокие 
значения АД обусловлены сочетанием двух факто-
ров: увеличением сердечного выброса и нарушением 
в системе оттока крови от капиллярного русла, что 
приводит к повышению периферического сосудисто-
го сопротивления на посткапиллярном (венулярном) 
уровне. 

Независимо от причин, приводящих к затрудне-
нию оттока крови от капиллярного русла, механизм 
увеличения амплитуды вазомоций прекапиллярных 
артериол и сфинктеров непонятен. Возможно, это 
является следствием функциональных особенностей 
самих гладкомышечных клеток у больных данной 
группы. Данное предположение позволяют сделать 
результаты работы X. Chen et al., которые показали, 
что у SHR относительно нормотензивных животных 
гладкомышечные клетки брыжеечных артериол 
диаметром 100–150 мкм, лишенные симпатической 
иннервации, развивают достоверно более высокую 
амплитуду вазомоций в ответ на норадреналин [17].  
Можно также предположить, что снижение тонуса 
прекапиллярных артериол в группе ВЗ носит компен-

саторный характер, направленный на преодоление 
повышенного сопротивления на посткапиллярном 
уровне. Но с точки зрения адекватности обменных 
процессов, такой механизм компенсации является 
крайне неблагоприятным. Сочетание повышенного 
притока на фоне затрудненного оттока будет приво-
дить к существенному росту капиллярного давления, 
что наблюдается при прямом измерении давления 
в капиллярах ногтевого ложа у пациентов с ГБ [23, 
65, 69]. Метаболическим последствием повышения 
капиллярного давления будут нарушения в филь-
трационно-реабсорбционном механизме обмена в 
сторону преобладания процессов фильтрации, что, 
в свою очередь, способствует задержке жидкости в 
тканях [1, 36, 65]. 

Индивидуальные особенности функционального 
состояния микрососудов у больных ГБ необходимо 
учитывать при назначении гипотензивной терапии. 
Весьма показательной в этом плане является работа 
коллектива авторов под руководством В. И. Макол-
кина [5]. Выделяя несколько гемодинамических 
типов микроциркуляции (нормоциркуляторный, 
спастический, гиперемический и застойно-стази-
ческий), авторы отмечают, что наибольший эффект 
от применения антагонистов кальция отмечается у 
пациентов со спастическим типом, а у пациентов 
с застойно-стазическим типом препараты данной 
группы приводят к развитию отеков и пастозности 
голеней и стоп, а также к развитию таких побочных 
явлений, как «приливы» и чувство жара. 

Если брать за основу функциональное состояние 
микрососудов кожи, то целесообразность примене-
ния препаратов, направленных на снижение тонуса 
артериол, у пациентов группы ВН не вызывает ника-
ких сомнений. Несмотря на все признаки снижения 
тонуса артериол, клинические проявления заболе-
вания (уровень АД) у пациентов с нарушением от-
тока более выражены относительно ВН, что явилось 
неожиданной находкой. 

Исходя из гемодинамической ситуации на уровне 
обменного звена сосудистого русла кожи у пациентов 
подгруппы ВЗ, на наш взгляд, наиболее обоснован-
ным будет назначение препаратов с диуретическим 
эффектом, а применение препаратов, снижающих 
тонус гладкомышечных клеток резистивных микро-
сосудов, требует определенной осторожности ввиду 
высокой вероятности развития нежелательных по-
бочных эффектов (периферические отеки, ортоста-
тические синкопы и др.).

Заключение
Несмотря на недостатки метода ретроспективного 

анализа, полученные результаты показывают, что 
пациенты с ГБ могут иметь существенные индиви-
дуальные различия в функциональном состоянии 
как артериолярного, так и венулярного отделов 
сосудистого русла кожи. Пациенты без признаков 
нарушений гемодинамики в венулярном отделе со-
судистого русла имеют повышение нейрогенного 
(симпатического) компонента сосудистого тонуса 
и вазомоторную дисфункцию микрососудистого 
эндотелия. У пациентов с нарушениями в системе 
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оттока крови вазомоторная функция микрососуди-
стого эндотелия сохранена, нейрогенный компонент 
сосудистого тонуса не повышен, но снижен базаль-
ный тонус гладкомышечных клеток прекапиллярных 
артериол. Таким образом, по данным ЛДФ, у больных 
с ГБ можно выделить два уровня периферического 
сосудистого сопротивления — прекапиллярный и 
посткапиллярный, которые принципиально между 
собой различаются по функциональному состоянию 

резистивных микрососудов. Для выявления причин, 
обуславливающих данные различия, необходимы 
дальнейшие исследования, которые будут учитывать 
функциональное состояние не только микрососудов, 
но и всех отделов сердечно-сосудистой системы 
— сердца, крупных магистральных артериальных 
и венозных сосудов конечностей. В замкнутой сер-
дечно-сосудистой системе не будет оттока, не будет 
и притока.
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Abstract
The aim of the study was to evaluate the vasomotor activity of skin precapillary arterioles, depending on the condition 

of blood outflow from the capillary bed in patients with essential arterial hypertension (AH). The study included 30 
normotensive subjects (NT) and 63 patients with AH, who were tested with a laser Doppler flowmetry with wavelet 
analysis of blood flow oscillations on the right forearm and ambulatory blood pressure monitoring on the left shoulder. 
Antihypertensive therapy was stopped for all patients 14 days prior to the experiment or AH was diagnosed for the 
first time. The hypertensive patients were divided into 2 groups, depending on the amplitude of the respiratory blood 
flow oscillations in skin microvessels. The first group included 30 patients without blood outflow disorders (VN), the 
second group consisted of 33 patients with various intensity of functional disorders in venular sector of microvasculature 
(VS). If the value of the amplitude of blood flow oscillations can be related to the «tone» definition, then VN patients 
have a significant increase in neurogenic component of vascular tone (p<0,002) and disorder of microvessel vasomotor 
endothelial function (p=0,065) in regard to NT, and VS patients comparing to NT have a significant reduction of myogenic 
component tone of precapillary arterioles (p<0,05). VN patients compared to VS patients have a higher precapillary 
arteriolar tone due to endothelial (p<0,01), neurogenic (p<0,01) and myogenic (p<0,01) components of the vascular 
tone. Despite the lower values of the precapillary arteriolar tone, VS patients have higher BP values both at daytime 
(p<0,0005), and in nocturnal hours (p<0,05), and the functional state of venular sector is connected with nocturnal BP 
reduction. Obtained results indicate that hypertensive patients can have significant differences in the functional state 
of microvessels. The assessment of the initial skin microvasculatory regulatory mechanisms status could potentially be 
useful for individual choice of antihypertensive therapy.

Keywords: oarterial hypertension; peripheral vascular resistance; precapillary arteriolar tone; venular microvasculature; 
vasomotion; laser Doppler flowmetry; wavelet analysis. 
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