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Цель. Изучить особенности микроциркуляции и ее роль в патогенезе артериальной гипертензии (AI) у боль­ 
ных пожилого и старческого возрастов. 
Материал и методы. Обследованы 39 больных - основная группа (OI) АГ 1-111 ст., средний возраст - 
75,1±0,8 лет. Всем пациентам проводили исследования с применением реовазографии (PBI) конечностей, 
конъюнкгивальной биомикроскопии, доплеровского сканирования плечевой и бедренной артерий. В группу 
контроля (ГК) включены 24 практически здоровых людей, средний возраст - 27, 7± 1,5 лет. Определяли: ско­ 
рость быстрого (СБКН), медленного (СМКН) и объемного (СОКИ) кровенаполнения, скорость распростра­ 
нения пульсовой волны (СРПВ). 
Результаты. У больныхАГ I и II ст. в предплечье при снижении СБКН нормальное ОКН сохраняется за счет 
увеличения времени кровенаполнения (ВКН). АГ 111 ст. сопровождается снижением ОКН в быструю и мед­ 
ленную фазы кровенаполнения за счет снижения его скорости. В голени независимо от стадии АГ ОКН 
в фазу БКН не отличалось от ГК, в МКН было меньше в 2,5 раза за счет снижения скорости кровенаполнения 
при неизменном ВКН. У больных АГ пожилого возраста в фазу БКН микроциркуляторное русло заполняет­ 
ся беспрепятственно, ОКН уменьшается в фазу МКН за счет уменьшения притока крови из крупных арте­ 
рий. СРПВ не влияет на ОКН. Дополнительная волна надикроте основной волны РВГ по времени совпада­ 
ет с дополнительными осцилляциями при доплеровском сканировании артерий конечностей, что свидетель­ 
ствует о ее возникновении при прохождении малой пульсовой волны при демпфировании аорты в диастолу. 
Закточение. У больныхАГ пожилого и старческого возрастов в предплечье в начале заболевания изменяется 
только временно-скоростной режим при неизменном О КН, при АГ 111 ст. снижается О КН. В голени не зави­ 
симо от стадии АГ О КН снижено за счет фазы МКН. Сохранение О КН в фазу БКН и снижение О КН в фазу 
МКН свидетельствуют об отсугствии спазма артериол как причины увеличения периферического сосудисто­ 
го сопротивления и одной из причин повышения Ад. 

К.тпочевые слова: артериальная гипертензия, микроциркуляторное русло, реовазография конечностей, пожи­ 
лой возраст. 
Aim. То study microcirculation (МС) and its role in arterial hypertension (АН) pathogenesis among elderly patients. 
Material andmethods. The maingroup (MG) included 39 patients with Stage 1-ШАН (meanage 75,1±0,8 years). А11 

participants underwent rheovasography (RVG), conjunctival Ьiomicroscopy, and Doppler ultrasound ofbrachial and 
femoral arteries. The control group (CG) included 24 healthy people (mean age 27, 7±1,5 years). Velocity offast, slow 

and volume Ыооd filling (FFY, SFY, VFV), as well as pulse wave velocity (PWV), was measured. 
Results. ln patients with Stage 1- 11 АН, forearm FFV was decreased, but VF remained normal, due to increased Ыооd 
fйling time (ВFТ). Stage 111 АН was characterised Ьу reduced VF in fast and slow phases. CalfVF, independently of АН 
stage, was similar to that in controls, while SF was 2,5 times lower, due to reduced Ыооd fйling velocity and unchanged 
BFI ln elderly АН patients, microcirculation vessels аге filled normally in the FF phase, while VF is decreased in the 
SF phase, due to reduced Ыооd influx from large arteries. PWV did not affect VF The timing of the additional wave at 
main RVG dicrote coincided with additional oscillations at Doppler ultrasound. Therefore, this wave could Ье explained 
Ьу diastolic aortal damping of the small pulse wave. 
Conclusion. ln elderly patients with early АН stages, forearm VF remained unchanged, with changes only in time and 
volume parameters, while Stage 111 АН was characterised Ьу reduced VF CalfVF, due to SF phase, is reduced regardless 
ofthe АН stage. Unchanged VF in the FF phase and reduced VF in the SF phase demonstrated that arteriole spasm 
could not Ье an explanation of increased peripheral vessel resistance and elevated Ыооd pressure. 
Кеу words: Arterial hypertension, microcirculation, rheovasography, elderly age. 
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СКН ·ВКН (Ом) ОКН (бф или мф) = 1000 ; [2] 

L 
СРПВ = О,О2 · l (м/с); [1] 

реовазограммы (РВГ). Электроды накладывались 
на область предплечья и голени. Рассчитывались следую­ 
щие показатели: 

амплитуда систолической волны, 
скорость быстрого кровенаполнения (СБКН), 

L - расстояние (м) от сердца до голени (предпле­ 
чья); 

0,02 - значение (цена) 1 мм на РВГ в с; 
1 - расстояние (в мм) от окончания комплекса QRS 

на электрокардиограмме (ЭКГ) до начала восходящей 
части (анакрота) основной волны РВГ 

Определялось также объемное кровенаполнение 
(ОКН) исследуемого участка конечности в быструю 
и медленную фазы: 

кровенаполнения медленного скорость 
(СМКН), 

дикротический индекс в %  -  отношение величи­ 
ны амплитуды реографической волны на уровне инцизу­ 
ры к максимальной амплитуде, 

диастолический индекс в %  -  отношение вели­ 
чины амплитуды на уровне дикротического зубца к мак­ 
симальной амплитуде реографической волны. 

На основании анализа кривой РВГ предложена фор­ 
мула определения скорости распространения пульсовой 
волны (СРПВ) от сердца до предплечья и от сердца 
до голени с использованием показателей РВГ: 

ОКН - объемное кровенаполнение (Ом), 
бф - быстрая фаза кровенаполнения, 
мф - медленная фаза кровенаполнения, 
СКН - скорость кровенаполнения в бф или мф 

(Ом/с), 
1000 - постоянная величина для определения ОКН 

за 1/1000 с, 
ВКН - время кровенаполнения в бф или мф (с). 
Всем больным выполняли конъюнктивальную био­ 

микроскопию с помощью щелевой лампы (ЩЛ 2Б, 
Россия). Артерии эластического (бедренная) и мышечно­ 
го (плечевая) типов исследовались методом доплеровско­ 
го сканирования на аппарате "Vivid- 7" (Япония) с исполь­ 
зованием линейного датчика с фазированной решеткой 
с частотой 7,0 МГц (разрешающая способность 0,01 мм). 
Подвергнуты анализу расстояние от конца комплекса 
QRS на ЭКГ до начала появления осцилляций на эхог­ 
рамме артерии при прохождении ПВ и между вершинами 
основных и дополнительных осцилляций, формирую­ 
щихся в результате прохождения основной и малой 
дополнительной ПВ. 

Материалы и методы 
Обследованы 39 больных АГ основной группы (ОГ) 

в возрасте 60-90 лет (М=75,1±0,8), из них - 8 (20,5 %) 
женщин. АД максимальное (АДmах) было в пределах 
200-130 мм рт.ст. (158 ,6±1,8 мм рт. ст.), минимальное 
(AДmin) - 100-80 мм рт.ст. (87,0±0,6 мм рт.ст.). ИСАГ 
регистрировали у 14 (35,9 %) больных с АДmах - 
145,4±2,5 мм рт.ст., AДmin - 80,0±0,0 мм рт.ст. У боль­ 
ных с повышенным АДmах и AДmin значения их были 
168,4±3,1 мм рт.ст. и 93,7±0,5 мм рт.ст., соответственно. 
Нормальное АД при поступлении в стационар отмечено 
у 4 (10 ,3  %) больных. Из сопутствующих заболеваний 
и ассоциированных состояний зарегистрированы: сте­ 
нокардия напряжения 11-111 функциональных классов 
(ФК) по классификации Канадской ассоциации кардио­ 
логов (69, 7 %); перенесенный инфаркт миокарда 
(18,2 %); фибрилляция предсердий постоянная форма 
(18,2 %); хроническая сердечная недостаточность (ХСН) 
- 1 стадии - 18,2 %, 11 А стадии - 75, 7 %. Контрольную 
группу (ГК) составили 24 здоровых человека, из них 
женщин - 22,7 % в возрасте 18-52 лет (средний возраст 
27,7±1,5) .  Уровень АД у них находился в пределах: max 
- 1 3 0 - 1 1 5  (124,1±0,  7) мм рт.ст., min - 87-75 (81 ,9±0, 5) 
мм рт.ст. 

МЦР в ОГ и ГК исследовалось с применением аппа­ 
ратно-программного реографического комплекса "Мицар 
- РЕО" (Россия) с автоматической обработкой кривых 

Если исследования аорты и артерий у больных 

изолированной систолической артериальной гипер­ 

тензией (ИСАГ) пожилого и старческого возрастов 

проводятся довольно широко [1-4],  то выяснению 

роли микроциркуляторного русла (МЦР), по сути, 

нет специально посвященных исследований. 

Больше эта тема освещена в экспериментальных 

работах [ 5] или у больных АГ без акцента на возрас­ 

тные особенности [6-8]. Проведенные исследова­ 

ния не внесли ясности в общее понимание патоге­ 

нетической роли МЦР в формировании и подде­ 

ржании повышенного артериального давления 

(АД), т. к. оказалось, что при эссенциальной 

АГ в магистральных сосудах наблюдается гиперпла­ 

зия, а в пространстве МЦР происходит только реор­ 

ганизация мелких сосудов [9-11 ] ,  что свидетельс­ 

твует скорее о реакции МЦР на изменение кровото­ 

ка, обусловленное состоянием магистральных арте­ 

рий. 

Целью настоящего исследования было изучить 

особенности МЦ и ее роль в патогенезе АГ у боль­ 

ных пожилого и старческого возрастов. 

Таблица 1 
Параметры РВГ у больных АГ пожилого и старческого возрастов 

Зона регистрации Группы обследо- Показатели РВГ 

РВГ ванных СБКН (Ом/с) СМКН (Ом/с) Дикротический Диастолический 

индекс(%) индекс(%) 

Предплечье гк 0,59±0,03 0,33±0,06 7,9±8,6 36,8±5,8 

ог 0,46±0,02* 0,20±0,01 * 28,7±2,0 38,1±2,6 

Голень гк 0,69±0,06 0,52±0,04 14,5±6,2 28,2±7,0 

ог 0,56±0,02* 0,29±0,01 * 24,7±1,7 25,3±3,3 

Примечание: * - р<О,05 по сравнению с контролем. 

Кардиоваскулярная терапия и профилактика, 2009; 8(2) 21 



Артериальная гипертония 

39% + 
0,07 

0,07 
0,063 

0,063 20% 

• 0,056 
0,056 

0,049 
0,049 

37% Т 0,042 
0,042 

0,035 
0,035 

0,028 
0,028 

0,021 
0,021 

0,014 
0,014 

0,007 
0,007 

о 
о 

гк АГ 140и< АГ 141-160 АГ 161- 
/ 80-90 / 90-100 200 /90-100 
мм рт.ст. ммрт. ст. ммрт. ст. 

-ОКН(Ом) ....-вБКН(сек) -+-- СБКН (Ом/с) 

* 

4 % .  

•  ОКН (Ом) � ВМКН (с) 

* 
50% + 

мм рт.ст. 

� емки (Ом/с) 

ГК АГ 140и< АГ 141-160 АГ 161-200 
/ 80-90 / 90-100 / 90-100 
мм рт. ст. мм рт. ст. 

Примечание: * - р<О,05 по сравнению со значением в ГК. 

Рис.] СКН, ВКН и ОКН в быструю фазу (предплечье). 

Статистическая обработка материала выполнена 
с помощью пакета программ Microsoft Excel - 2000. 
Статистически значимыми считали различия между зна­ 
чениями показателей при уровне р<О, 05 [ 12]. 

Результаты и обсуждение 
Анализ реовазограмм показал, что у обследо­ 

ванных больных нормальная СБКН отмечена 

в 39,4 % случаев, в остальных зарегистрировано 

снижение. Между сниженной СБКН и AДmin сущес­ 
твовала прямая корреляция (r=0,3±0,12). Если 

у больных с нормальной СБКН АДmах составляло 

141,9±5,4 мм рт.ст., AДmin - 84,6±1, 5 мм рт.ст., то со 

сниженной АДmах - 162,7±3,5 мм рт.ст., AДmin - 

90,0±1,0 мм рт.ст., соответственно (р<О,01). У боль­ 

ных со сниженной СБКН АГ 111 ст. (�180 мм рт.ст.) 
диагностировали в 2,3 раза чаще, чем с нормальной 

СБКН. В ОГ СБКН в обеих конечностях бьmа мень­ 
ше по сравнению с таковой в ГК (таблица 1). СМКН 

в предплечье и голени у больных АГ была снижена 

по сравнению с ГК в 1 ,  8  раза. В МЦР предплечья ГК 

СБКНпревышалаСМКНв 1 ,8 ;  в  голени-в 1,Зраза; 

в ОГ - в 2,3 и в 2 раза, соответственно. 

У больных АГ с нарастанием величины АДmах 
(рисунок 1) СБКН в предплечье последовательно 

снижалась: при АД :с:; 140 мм рт.ст. на 8 ,5 % , АД =  156- 

160 мм рт.ст. - на 20,3 % и АД �170 мм рт.ст. - 

на 37 ,3 %. В голени СБКН была снижена уже при 

незначительном повышении АДmах и оставалась 
такой при высоких его значениях - на 15-20 % 

меньше, чем в ГК. СМКН в ОГ в предплечье была 
уменьшена по сравнению с ГК в 2 раза независимо 

от величины АД, в голени - в 2,5-3 раза. Таким 

образом, у больных АГ в конечностях снижается 

в первую очередь СМКН. 

Время БКН (ВБКН) (рисунок 2) в предплечье 

в ОГ было больше на 20-39 % (р<О,01) по сравне­ 

нию с его значением в ГК независимо от величины 
АД. Еще больше увеличивалось на 29-50 % (р<О,01) 

время МКН (ВМКН), особенно у больных с высо­ 

ким АД (до 200/100 мм рт.ст.). Соответственно, 
суммарное время кровенаполнения (ВКН) в ОГ воз- 

Примечание: * - р<О,05 по сравнению со значением в ГК. 

Рис. 2 СКН, ВКН и ОКН в медленную фазу (предплечье). 

растало по сравнению с ГК в 1,2-1,4 раза (р<О,05). 

В голени, в отличие от предплечья, ВКН существен­ 

но не отличалось от такового в ГК в обе фазы крове­ 

наполнения, соответственно, суммарное ВКН было 

в пределах нормальных значений (рисунки 3 и 4). 

Таким образом, на предплечье (кровоснабже­ 

ние через артерию мышечного типа) снижение СКН 

сопровождается компенсаторным увеличением 

ВКН. На голени (преимущественно магистральная 

артерия эластического типа) уменьшение СМКН 

не сопровождается увеличением ВКН. Чтобы уточ­ 

нить характер изменения кровенаполнения МЦР, 

оно определялось не как скорость прироста сопро­ 

тивления в единицу времени (с), а как интегральный 

показатель изменения сопротивления (Ом) в каж­ 

дый отдельный промежуток времени с заранее 

определенной величиной прироста сопротивления 

в Ом в 0,001 с индивидуально у каждого обследуемо­ 

го в фазы БКН и МКН. Эту величину (Ом) обозна­ 

чили как ОКН (формула 2). 

В ГК(рисунки 1 и2) ОКНвпредплечьезаВБКН 

было в 2 раза больше, чем за ВМКН (р<О,01). В голе­ 

ни, наоборот, большее ОКН - в 1,4 раза (р<О,05) 

регистрировалось за ВМКН, но в то же время в фазу 

ВБКН ОКН было больше такового в предплечье 

на 37 % (р<О,05), а в фазу МКН - в 4 раза 

(р<О,001). 

У больных АГ с АД в пределах "высокого нор­ 

мального" ОКН в предплечье в обе фазы РВГ 

не отличалось от его значения у здоровых. 

Сохранялось и соотношение ОКН в бф и мф. 

В ОГ в голени в фазу ВБКН ОКН существенно 

не отличалось от такового у здоровых, в фазу ВМКН 

было в 2,5 раза меньше (р<О,01) (рисунок 4). 

Одновременно изменялось и количественное соот­ 

ношение в О КН - в обе фазы поступали одинаковые 

объемы крови. Снижение ОКН в мф происходило 

за счет снижения СМКН в 2,3 раза (р<О,01) при 

неизменном ВМКН. 

При АГ I степени (ст.) -АД=150-160/90 мм рт. 
ст.; ОКН в предплечье в обе фазы не отличалось 

от такового в ГКи ОГсАД :с:; 139/89 мм рт.ст. (рисун- 
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Примечание: * - р<О,05 по сравнению со значением в ГК. 

Рис. 3 СКН, ВКН и ОКН в быструю фазу (голень). 

ки 1 и 2), а в голени оставалось на уровне его значе­ 

ния в ОГ с АД < 139/89 мм рт.ст. (рисунки 3 и 4). 
В фазу ВМКН ОКН было меньше (р<О,05), чем 

в фазу ВБКН. При этом в ОГ в предплечье СКН 

была ниже по сравнению с ГК в обе фазы (р<О,01) 

с одновременно увеличенным временем бф (р< О, О 1) 

и в меньшей степени мф на 29 % (р>О,05). Таким 

образом, у больных АГ с АД=150-160/90 мм рт.ст. 
в предплечье при неизменном по сравнению 

с ГК ОКН в обе фазы уже имелась его структурная 

перестройка: снижение скорости (р< О, О 1) при одно­ 

временном увеличении (р<О,01) ВБКН. Это свиде­ 

тельствует об ограничении притока крови в МЦР 

из артерий за счет повышенного тонуса стенок пос­ 

ледних, что хорошо иллюстрирует снижение ОКН 

в эластическом типе артерий (голень). 

При более высокой степени АГ (АДmах �170/90- 
100 мм рт.ст.), по-видимому, произошло ремодели­ 

рование плечевой артерии (ПА) и ее ветвей, что 

выразилось в уменьшении на 26 % (р<О,05) ОКН 

в бф. Снижение ОКН произошло за счет уменьше­ 

ния скорости в 1 ,5 раза (р<О,01) по сравнению 

с ГК при неизменном ВКН. ОКН в голени у боль­ 

ных сАДmах �170/90-100 мм рт.ст. было таким же как 
и у больных с более низким АД, что свидетельствует 

о ремоделировании сосудов эластического типа еще 

на фоне "высокого нормального" АД в связи с инво­ 

люционными процессами в организме пожилых 

людей в возрасте � 60 лет. Поэтому у них в нижних 

конечностях показатели СКН, ВКН и ОКН не зави­ 

сят от степени увеличения АД и даже у больных 

с "нормально-повышенным" АД уже резко отлича­ 

ются от таковых в ГК. ХСН, степень ее выражен­ 

ности, не оказывали какого-либо влияния на СКН 

верхних и нижних конечностей. 
Вышеизложенное позволяет предположить, что 

снижение СКН у пожилых лиц с АГ в значительной 

мере связано с повышенным AДmin· Подтверждает 

это и большее количество больныхАГ 111 ст. (77 ,8 %) 

в группе со сниженной СКН. Большинство авторов 

[13,14] считает повышение, особенно AДmim следе- 
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Рис. 4 СКН, ВКН и ОКН в медленную фазу (голень). 

твием спазма или ремоделирования артериол, дру­ 

гие [15]  не уточняют локализацию спазма. Но если 

учитывать, что последний тон Короткова при изме­ 

рении АД возникает при прохождении систоличес­ 

кой ПВ и, хотя и при незначительном, но сдавлении 

ПА и формировании при этом неполного гемодина­ 

мического удара, то более высокие цифры AДmin 
будут связаны с более значительным напряжением 

сосудистой стенки в месте измерения АД. Именно 

спазм, увеличение модуля упругости сосудистой 

стенки ПА обусловливают появление последнего 

тона Короткова при более высоком, чем у здоровых 

лиц, давлении рт.ст. тонометра. Дистальнее спазми­ 

рованных артерий, по-видимому, в единицу време­ 

ни поступает меньший объем крови, что и сказыва­ 

ется на СКН в районе МЦР. 

В настоящем исследовании СКН была больше 

в голени, чем в предплечье, как в ГКна 14 %, таки в 
ОГ на 18 %. Одновременно СРПВ на отрезке серд­ 

це-предплечье была в ГК- 3,4±0,2 м/с, в ОГ пожи­ 

лого и старческого возрастов - 5, 4 ±О ,2 м/ с; на отрез­ 

ке сердце-голень - 6,1±0,3 м/с и 11 ,4±0,5 м/с, 
соответственно, что свидетельствует о повышении 

в ОГ модуля упругости. Снижение КН при РВГ, 

связанное с повышенным AДmim свидетельствует 
об уменьшении притока крови в МЦР за счет повы­ 

шения тонуса и спазма в зоне артериального русла. 

Проведенные исследования [16] не дали никаких 

указаний на влияние структуры "резистивных" 

сосудов на кровяное давление, доминирующим 

эффектом обладали другие факторы. Эти данные 

дают основание предполагать разобщение между 

сосудистой структурой МЦР и ее способностью 

поддерживать кровяное давление. 

У больных АГ пожилого возраста в предплечье 

(СРПВ < 5 м/с) суммарное ОКН и его значения 
в отдельные фазы не отличались от таковых в ГК, 

т. е. большая по сравнению со здоровыми СРПВ 
на отрезке сердце-предплечье существенно не меня - 

ла ОКН и распределение его по фазам. В голени при 

СРПВ < 11  м/с ОКН в обе фазы было меньше, чем 
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Рис. 5 Синхронная рсгистрация доплерограммы бедренной арте­ 
рии (А) и реовазоrраммы голени (Б). 

у ГК на 47,8 %. И если в фазу ВБКН ОКН было 
на 21 % меньше, чем в ГК, то в фазу ВМКН - 
на 66 % (р<О,01). По-видимому, если заполнение 
МЦР в фазу ПВ происходит беспрепятственно, 
то во вторую фазу кровоток затруднен по крупным 
и средним артериям, т. к. под влиянием ПВ - 
8-10 м/с МЦР заполняется беспрепятственно. 

У больных АГ пожилого возраста с большей 
СРПВ (сердце-предплечье > 5 м/с, сердце-голень 
> 1 1  м/с) структура кровенаполнения и ОКН 
по фазам в предплечье не отличались от таковых 
в ГК и ОГ с меньшей СРПВ. В голени суммарное 
ОКН за обе фазы, как и у больных со СРПВ < 
11  м/с, было меньше, чем у здоровых на 36,7 % 
и уменьшение формировалось только за счет фазы 
ВМКН на 60,4 % (р<О,01). 

Таким образом, в предплечье, несмотря 
на повышенное АД и почти вдвое большую 
по сравнению со здоровыми СРПВ, ОКН не отли­ 
чалось от такового в ГК, что скорее всего указы­ 
вает на сохранение нормальной транспортной 
составляющей МЦР, т.е., последнее не заблокиро­ 
вано из-за "спазма" артериол и прекапилляров. 
Отсутствие блокады на этом участке подтвержда­ 
ется ОКН в голени, где его показатели в бф 
не отличались от значения их а ГК. И только ОКН 
в мф, более связанное с объемным притоком 
крови, зависящим от напряжения стенки сосуда, 
степени его спазма и гистоморфологического 
ремоделирования, значительно уменьшено, но не 
связано со СРПВ. 

У всех больных АГ пожилого возраста имелись 
низкие значения дикротического индекса, что сви - 
детельствует о значительном (!) снижении сопро­ 
тивления кровотоку в артериолах, а снижение "диа­ 
столического" индекса - о значительном снижении 
сопротивления в посткапиллярах и венулах. 
В ГК эти показатели в подавляющем числе случаев 
также свидетельствовали о снижении сопротивле­ 
ния кровотоку на всем протяжении МЦР. 
Полученные данные можно расценить как свиде­ 
тельство уменьшения притока крови из артерий 
среднего калибра, либо значительного снижения 
тонуса сосудов МЦР. Но тогда почему эти измене­ 
ния имеются у здоровых лиц? 

При АДmах 150-200 мм рт.ст. и повышенной 
кинетической энергии ПВ вправе можно ожидать 
не замедленное, а ускоренное КН. А замедленное 
КН можно было бы связать с увеличением перифе­ 
рического сопротивления за счет, так называемых, 
"резистивных" сосудов, под которыми чаще подра­ 
зумеваются артериолы и прекапилляры. Но исходя 
из существующей методики оценки результатов 
РВГ верхних и нижних конечностей сложилась 
парадоксальная ситуация, при которой снижение 
СКН нельзя объяснить ни величиной и структурой 
АД, ни состоянием МЦР. 

Для выяснения причины возникших вопросов 
были проведены исследования с использованием 
непосредственного наблюдения и изучения про­ 
странства МЦ методом конъюнктивальной био­ 
микроскопии, которая позволяет с большой долей 
вероятности судить о МЦР и в других регионах 
[17] .  

В ГК МЦР характеризовалось единичными 
зонами периваскулярного отека, извитостью еди­ 
ничных артериол, капилляров и венул. Резкое 
замедление кровотока в артериолах, венулах, сладж­ 
феномен в венулах наблюдались в 8 % случаях. 
По-видимому, морфологические изменения в МЦР 
начинаются еще в молодом возрасте (19-20 лет) 
и затрагивают все его звенья. Но объем поражения 
минимален и не сопровождается нарушением фун - 
кций: нет резкого замедления кровотока, прерывис­ 
того кровотока, нет сладж-феномена. 

При конъюнктивальной биомикроскопии 
в ОГ МЦР характеризовалось распространенным 
(59 % случаев) и в единичных зонах (41 %) перивас­ 
кулярным отеком, неравномерностью калибра арте­ 
риол: множественная - в 28,2 %, единичная - 
в 66,7 % случаев, и венул: множественная - в 43,6 %, 

единичная - в 51 ,3  % случаев, редкими аневризма­ 
ми артериол (15,4 %) и венул (10,3 %). Извитость 
сосудов у большинства больных выражалась в виде 
множественного поражения артериол, венул 
по 64 % соответственно, извитости капилляров - 
множественная - в 51 ,3  % случаев. 

У всех больных ОГ имелись в той или иной мере 
выраженные морфологические изменения сосудов 
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МЦР. Едва ли при неравномерности калибра у 94,9 % 

и извитости артериол у 89,7 % больных возможно 

умеренное и значительное снижение сопротивления 

в артериолах, которое получили при использовании 

дикротического индекса РВГ. Резкое замедление 
кровотока в различных звеньях МЦР у 66,7 %, в час­ 

тности, резкое замедление кровотока в капиллярах 

у 20,5 % и венулах у 23,1 % не согласуется с величи­ 

ной диастолического индекса, свидетельствующего 

в большинстве случаев о значительном снижении 

сопротивления в посткапиллярах и венулах и ускоре­ 

нии кровотока. 
Возможно, замедление кровотока в капиллярах 

и венулах обусловлено меньшим притоком крови 

из-за спазма крупных и средних артерий (повышение 

лдmin) или наличия ХСН. При нормальной СБКН 
нормальный кровоток в МЦР отмечен у 30,5 % боль­ 

ных, а резко замедленный - у  69,2 %. Чаще замедле­ 

ние кровотока отмечалось в венулах или в венулах + 

артериолах (60,8 %). При сниженной СБКН резко 

замедленный кровоток определялся уже не только 

в венулах (30 %), но и в капиллярах (25 %). Связь 

СБКН с величиной лдmin подтверждается тем, что 

у больных с нормальной CKHAДmin < 84,6±1,5 ммрт. 
ст., чем у больных со сниженной СБКН - 

90,0±1,0 мм рт.ст. (р<О,01), т. е. при повышенном 

лдmin к периферии крови поступает меньше обычно­ 
го.По-видимому, с этим связаны структурные изме­ 

нения МЦР и всего пространства МЦ, одновременно 

с дистрофией и рарефикацией капилляров, как одна 

из фаз последней может быть запустение капилляров. 

При этом необходимо учитывать влияние на МЦР 

помимо АГ инволютивных процессов старения [ 17]. 

Распространенный периваскулярный отеку боль­ 

ных с ХСН ПА стадии встречался в 85,7 % случаев, 

в то время как при ХСН I стадии - в 14,3 % 

(r=0,31±0,15). При ХСН I стадии чаще наблюдались 

единичные зоны отека (62,5 %). Распространенный 

периваскулярный отек сочетался также со значитель­ 

ной извитостью артериол - в 82,6 % случаев 

(r=0,35±0,14) и выраженной неравномерностью 

калибра сосудов - в 81 ,8 % (r=0,3±0,14). Различной 

степени выраженности периваскулярный отек при - 

сутствовал на фоне морфологических и отчасти функ­ 

циональных изменений МЦР. Наличие ХСН и повы­ 

шение лдmin обусловливали снижение скорости кро­ 
вотока, развитие гипоксемии и гипоксии, что спо­ 

собствовало повышению проницаемости сосудов 

МЦР. Это подтверждается и формированием сладжа 

в большинстве артериол, который наблюдается у 100 % 

больных с ХСН ПА стадии. Ни у одного больного 

с ХСН I стадии не обнаружен сладж в большинстве 

артериол. Последний регистрировали только при рас­ 

пространенном периваскулярном отеке - в 100 % 

случаев (r=0,32±0,15). При значительном сладже мор­ 

фологические изменения сосудов МЦР были более 

выражены - в 1,3 раза (р< О, 001) по сравнению со слад­ 

жем в единичных сосудах и без сладжа. 

На основании вышеизложенного можно заклю­ 

чить, что дикротический индекс не отражает состоя - 

ние кровотока в артериолах и не свидетельствует о 

снижении или повышении сопротивления в них. 

То же самое можно сказать и о диастолическом 
индексе, интерпретация которого не может быть 

связана с величиной сопротивления посткапилляров 

и венул. На этом этапе исследования оставалось 

неизвестным происхождение дополнительной волны 

на дикроте (диастолический индекс) основной волны 

PBI Считается, что дополнительная волна на дикро­ 

те является информативным признаком состояния 

сосудистого тонуса [ 18 ] .  При повышении тонуса 

сосудистой стенки дополнительная волна на нисхо­ 

дящей части смещается к вершине волны, при пони­ 

жении - резко увеличиваются ее выраженность 

и смещение к изолинии. Можно предположить, что 
это так называемая отраженная волна ( от артериол, 

капилляров?), но, возможно, она пришла из артерий 

во время начала диастолического оттока крови 

изМЦР. 
Для ответа на этот вопрос было использовано 

доплеровское сканирование артерий (плечевая, бед­ 

ренная). Звуковые осцилляции, появляющиеся 

с ускорением тока крови при систоле левого желу­ 

дочка (ЛЖ), возникают одновременно с волной быс­ 

трого КН на РВГ (рисунок 5). Непосредственно 

после основных осцилляций возникают дополни - 

тельные, значительно меньшие осцилляции, и вре­ 

менной интервал между вершинами основных 

и дополнительных осцилляций идентичен таковому 

между вершинами волн КН и дополнительной волны 

на дикроте. Значит, так называемая волна диастоли - 

ческого индекса совпадает с дополнительным уско­ 

рением тока крови в артерии. За счет чего ускоряется 

ток крови? 
Известно, что во время систолы ЛЖ и при быст­ 

ром поступлении систолического объема крови 

в аорту она демпфирует, растягиваясь за счет ее элас­ 

тических свойств и расширяясь снижает сопротивле­ 

ние току крови из ЛЖ, уменьшает скорость кровото­ 

ка, за счет чего снижается энергия "напора" (кинети­ 

ческая энергия). 

После окончания систолы ЛЖ давление в аорте 

снижается и растянутые стенки ее возвращаются 

в исходное положение за счет энергии, полученной 

от поступившей в аорту крови и собственной потен - 

циальной энергии ( обмен веществ, нейрогенные 

влияния). Процесс сжатия аорты приводит к росту 

давления в ее полости и повторному, после систоли - 

ческого, ускорению кровотока с формированием 

более слабой, чем систолическая, по кинетической 
энергии ПВ. Это ускорение кровотока возникает 

сразу после окончания систолы и регистрируется при 

доплеровском сканировании артерий сразу после 

основных осцилляций. Осцилляции аортального 
ускорения тока крови меньше основных ( систола 

ЛЖ) в среднем в 2,5 раза за счет меньшей кинетичес- 
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кой энергии дополнительной ПВ. Временной интер­ 

вал между наибольшими осцилляциями при допле­ 

ровском сканировании систолического и аортально­ 

го ускорения тока крови полностью совпадает 

по продолжительности (0,18-0,20 с) с интервалом 

между вершинами основной и дополнительной волн 

PBI 
"Отраженная" волна является обязательным 

физическим следствием существования на конце 

каждой артерии, имеющей низкое сопротивление, 

артериол, обладающих высоким сопротивлением 

[19] .  С этим нельзя согласиться, т. к. артериальные 
сосуды ветвятся и постепенно переходят в более 

мелкие по сравнению с проксимальным отделом, и, 

наконец, в артериолы, где по одному из важнейших 

законов гидравлики, подобному второму закону 

Кирхгофа в электротехнике, происходит потеря 

напора одинаково во всех артериолах, связанных 

с одной артерией (L hn1  = Lhn 2 = Lhn3 )  [20]. В этом 
случае "отраженная" волна не возникает, это может 

случиться только при гемодинамическом ударе (пол­ 

ном или неполном). Но даже если допустить форми­ 

рование "отраженной" волны на периферии, то ско­ 

рость распространения ее в крови должна быть 

не менее 1000 м/с [20]. Значит "отраженная" волна 
встретилась бы с систолической не через 0,20 с как 

в этом случае при РВГ и доплерографии артерии, 

а через 0,001 с, т. е. в 200 раз быстрее, чем появляется 

дополнительная на PBI Практически в аорте, а тем 

более в МЦР, "отраженная" волна должна сталки­ 

ваться с началом ПВ и значительно уменьшать 

ее кинетическую энергию напора, необходимую для 

продвижения крови на периферию. Такой вариант 

не целесообразен с биологической точки зрения 

(увеличение постнагрузки, замедление кровотока). 

Единый центр инициации сокращения сердца 

( сердечный пейсмейкер) и работы сосудов обеспе­ 

чивает высокую синхронизацию в подготовке 

сосуда к движению ПВ [ 4]. При этом скорость 

нервного импульса, распространяющегося вдоль 

сосуда, и СПВ должны быть строго одинаковыми 

[21,22] .  В эксперименте было зарегистрировано, 
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