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Проблема исследования периферического крово-

тока является одной из наиболее актуальных, так как 

состояние миркроциркуляции определяет выражен-

ность транскапиллярного обмена, адаптивность тка-

невого метаболизма и трофического обеспечения 

органов. Микроциркуляторная (МЦ) система являет-

ся важнейшим компонентом аппарата, ответственно-

го за поддержание гомеостаза организма. С этих 

позиций функция центральной гемодинамики при-

звана обеспечить оптимальные условия для реализа-

ции капиллярно-тканевого обмена. Понимание боль-

шого значения МЦ процессов в жизнедеятельности 

организма всегда привлекало  внимание исследовате-

лей. И каждое появление новых методических воз-

можностей изучения периферического кровотока 

сопровождалось ростом интереса к последнему.

В настоящее время очередной подъем интереса к 

МЦ, по-видимому, связан с разработкой и внедрени-

ем в исследовательскую деятельность метода лазер-

ной допплеровской флоуметрии (ЛДФ), основанного 

на регистрации скорости кровотока на уровне микро-

сосудистого русла. ЛДФ позволяет получить ценную 

информацию о функциональном состоянии перифе-

рической гемодинамики. Вместе с тем выявлены зна-

чительные индивидуально-типологические разноо-

бразия тканевого кровотока как у здоровых лиц, так 

и у больных с различной патологией. Это связано 

со сложными и разнообразными комбинациями мно-

гофакторного механизма регуляции микрососудисто-

го тонуса, обусловленными, в частности, вегетатив-

ным статусом обследованных лиц [4, 11]. В настоящее 

время существуют различные подходы к определе-

нию основных типов МЦ. Так, основываясь на соот-

ношении интегрального показателя МЦ и его средне-

го квадратического отклонения, были выделены т. н. 

мезоемический, гипоемический и гиперемический 

типы [4]. В.И. Маколкин с соавт. предложили класси-

фицировать гемодинамические варианты перифери-

ческого кровотока по соотношению среднего значе-

ния потока крови в микрососудистом русле и величи-

не резерва капиллярного кровотока с выделением 

нормоциркуляторного (НГМТ), гиперемического 

(ГГТМ), спастического (СГТМ) и застойно-стазиче-

ского (ЗГТМ) гемодинамических типов микроцирку-

ляции (ГТМ) [8]. Данная классификация нашла наи-

большее применение в клинических исследованиях. 

Она отличается простотой, относительно высокой 

воспроизводимостью и динамичностью [2, 9, 10]. 

Исследования продемонстрировали, что описанные 

ГТМ имеют различное патологическое значение. 

НГТМ, как это и следует из названия, чаще встреча-

ется у здоровых людей и характеризуется наиболее 

благоприятными функциональными показателями 

периферической гемоциркуляции и хорошим про-

гнозом. ЗГТМ сопутствует тяжелым проявлениям 

болезни и отличается плохим прогнозом [1]. Однако 

тот факт, что ГТМ, имеющие наиболее выраженное 

патологическое значение, встречаются и у здоровых 
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людей, а у больных с тяжелой клинической картиной 

болезни могут наблюдаться физиологически опти-

мальные варианты ГТМ, дает основание предпола-

гать, что выявленные однотипные гемодинамические 

варианты МЦ имеют особенности у разных контин-

гентов лиц, не учитываемые при распределении 

по группам.

Принимая во внимание изложенное, мы попыта-

лись проанализировать особенности идентичных 

ГТМ у практически здоровых лиц и больных артери-

альной гипертонией (АГ) 2-3 степени.

Материал и методы
В исследовании приняли участие 80 больных АГ 2 

(28,3%) и 3 (71,7%) степени, мужского и женского 

пола (средний возраст – 53,6±3,5 года). Контрольную 

группу составили 39 практически здоровых лиц обое-

го пола (средний возраст – 44,1±2,9 года).

МЦ исследовали методом лазерной допплеров-

ской флоуметрии на отечественном аппарате «ЛАКК-

02» (НПП «ЛАЗМА»). Оценивали следующие показа-

тели: показатель микроциркуляции (ПМ; перф.ед), 

отражающий средний уровень гемоперфузии в еди-

нице объема ткани за единицу времени; коэффици-

ент вариации (Kv), соответствующий отношению 

между изменчивостью перфузии (флаксом, σ) и сред-

ним уровнем перфузии (Kv=σ/ПМ*100%; ед), свиде-

тельствующий о вазомоторной активности сосудов. 

Вычисление амплитудно-частотного спектра колеба-

ний перфузии осуществлялось с помощью прилагае-

мого к анализатору программного обеспечения мето-

дом вейвлет-преобразования. В различных частотных 

диапазонах оценивали амплитудные показатели, 

отражающие активные механизмы микроциркуляции 

– выраженность эндотелиальной (Аэ), нейрогенной 

(Ан) и миогенной (Ам) функции микрососудов. 

Пассивные факторы регуляции представлены пока-

зателями венозного оттока, вызываемого дыхатель-

ными экскурсиями (Ад) и пульсовым кровотоком 

(Ас). Расчетным методом определяли миогенный 

(МТ; ед), нейрогенный (НТ; ед) тонус, показатель 

артериоло-венулярного шунтирования крови (ПШ; 

ед) и отношение Ас/ПМ, отражающее состояние 

микрососудистого сопротивления. Индекс эффек-

тивности микроциркуляции рассчитывали как отно-

шение значений амплитуд активных и пассивных 

модуляций кровотока: ИЭМ=Аэ+Ан+Ам/Ад+Ас 

(ед). Величину вклада амплитуд различных ритмиче-

ских составляющих в общую мощность спектра рас-

считывали по формуле Р=Аэ
2
/

(Аэ
2
+Ан

2
+Ам

2
+Ад

2
+Ас

2
)*100%. В ходе окклюзион-

ной пробы оценивали резерв капиллярного кровото-

ка (РКК; %), максимальный уровень гемоперфузии 

ткани (ПМ
max

; перф.ед) и период полувосстановления 

ПМ до первоначальных значений (Т1/2, сек) [6, 8, 9].

Полученные данные обработаны методом вариа-

ционной статистики с использованием пакета 

компьютерных программ “Statistika 6,0” и “Excel”. 

Для оценки достоверности различия показателей 

использовали критерий t Стьюдента. Различие счита-

ли достоверным при p<0,05. Данные представлены 

как M±m.

Результаты и обсуждение
Как представлено на рис.1, у здоровых лиц чаще 

обнаруживался нормоциркуляторный ГТМ (41,6%), 

реже встречался гиперемический и спастический 

ГТМ (20,6%). Застойно-стазический вариант гемоди-

намики выявлен лишь у 17,2%. У больных АГ с боль-

шей частотой обнаруживался ЗГТМ (33,7%), 

в то время как НГТМ выявлялся в 3 раза реже (10,4%). 

Обращает внимание тот факт, что среди практически 

здоровых лиц ЗГТМ, имеющий наиболее неблаго-

приятное клинико-прогностическое значение [1,9], 

встречался у каждого шестого. Это обстоятельство 

дает основание предполагать, что МЦ картина у боль-

ных АГ и здоровых лиц в рамках одного ГТМ, уста-

новленного предложенным методом, имеет некото-

рые особенности, определяющие их патогенетиче-

ское значение.

Таблица 1
Показатели микроциркуляции у здоровых и больных АГ с различным ГТМ

ПМ,
перф.ед

Kv,
перф.ед.

РКК,
%

НТ,
ед.

МТ,
ед.

ПШ,
ед.

ИЭМ,
ед.

ПМmax,
перф. ед.

Т ½,
ед.

Ас/ПМ,
ед.

НГТМ
Зд. 6,7±0,35 7,1±0,5 272,7±11,4 2,6±0,24 2,7±0,28 1,03±0,09 2,4±0,4 18,3±0,9 6,4±0,5 2,0±0,2

АГ
7,2±0,53 7,8±1,1 258,4±6,7 2,04±0,24 3,1±0,41

*

1,73±0,25 2,3±0,6 18,1±1,8 7,0±0,8

*

4,1±0,9

ГГТМ
Зд. 6,8±0,44 5,1±0,1 209,7±11,2 3,11±0,33 1,6±0,29 0,53±0,1 2,2±0,5 14,1±1,3 8,9±0,4 2,2±0,5

АГ
6,4±0,2

***

7,7±0,51 192,2±5,6

**

2,3±0,14

***

3,2±0,3

***

1,34±0,09

*

1,56±0,13 12,9±0,5

**

6,9±0,7

*

3,7±0,3

СГТМ
Зд. 4,8±0,16 6,7±1,4 291,5±10,2 1,8±0,26 2,0±0,25 1,11±0,1 2,4±0,42 14,4±1,0 8,9±1,5 2,7±0,5

АГ 4,7±0,08 6,2±0,5 286,8±10,8 1,9±0,12 2,2±0,16 1,12±0,06 1,8±0,18 12,3±0,5 8,4±0,9 2,2±0,2

ЗГТМ
Зд. 4,8±0,12 5,7±1,4 214,7±7,0 1,6±0,18 2,3±0,31 1,42±0,29 3,9±0,45 12,0±1,2 7,7±1,5 1,5±0,5

АГ
4,8±0,07 5,0±0,2

**

182,8±6,8

***

2,7±0,23

*

3,1±0,27 1,14±0,05

**

1,7±0,14

**

8,8±0,3 6,3±0,6

*

2,6±0,2

Примечание:  звездочками указана достоверность различия показателей между здоровыми и больными 

АГ в группах ГТМ: * – p<0.05; ** – p<0.01; *** – p<0.001. 
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На рис. 2 отражен вклад в общую мощность спек-

тра основных ритмов для НГТМ. В группе здоровых 

лиц последний примерно в равной мере составили 

эндотелиальный, нейрогенный, миогенный и пуль-

совой компоненты (19,5% – 28,3%). Дыхательные 

колебания занимали значительно меньшую долю 

(8,7%). Следовательно, общий спектр колебаний 

микрокровотока в данном ГТМ представлен, в основ-

ном, активными механизмами его регуляции со сво-

евременным венозным оттоком, что позволяет оха-

рактеризовать его как сбалансированный. У больных 

АГ структура ритмов колебаний тканевой гемоперфу-

зии отличалась низкой долей участия миогенного 

компонента (12,2%), которое успешно компенсиро-

валось увеличением вклада нейрогенного (30,6%) 

и пульсового (29,4%) ритмов, что и объясняет сохра-

нение тканевой гемоперфузии (ПМ) на высоком 

уровне (таблица). Представленная картина свиде-

тельствует о повышенном тонусе у больных АГ пре-

капилляров и интенсификации артериоло-венуляр-

ного шунтирования крови. Это находит подтвержде-

ние в выраженной тенденции к росту МТ, увеличении 

вдвое показателя Ас/ПМ и ПШ – на 68% (p<0,05) 

(таблица) и указывает на то, что часть тканевой гемо-

перфузии представлена не нутритивным кровотоком. 

Вместе с тем достаточно большой резерв эндотели-

ального фактора релаксации (доля эндотелиальных 

колебаний в общем спектре составила 23%) обеспе-

чивал значительный прирост капиллярного кровото-

ка (РКК), а высокий уровень показателя максималь-

ной гемоперфузии (ПМmax), не уступающий таково-

му в группе контроля, свидетельствует о значитель-

ной плотности микрососудистого русла. Такое соот-

ношение характеристик МЦ картины обусловило 

высокое значение ИЭМ – 2,3±0,6, не уступающее 

показателю в группе контроля – 2,4±0,4.

Таким образом, НГТМ у больных АГ характеризу-

ется сравнительно высоким эндотелиальным вазоли-

тическим потенциалом. В то же время констрикция 

прекапиллярного звена МЦ русла сопровождается 

интенсификацией шунтового кровотока, что ведет к 

снижению продуктивности тканевой гемоперфузии. 

При этом периферический кровоток у больных 

АГ с НГТМ осуществляется более выраженным 

напряжением процессов его регуляции как за счет 

активных, так и пассивных механизмов, поскольку 

сумма амплитуд модуляции кровотока в различных 

частотных диапазонах превышала таковую у здоро-

вых лиц на 53,3% (рис. 3).

Спектральные характеристики ГГТМ у здоровых 

лиц отличались самым высоким значением вклада 

колебаний в миогенном диапазоне частот – 51,9% 

и сохранением пульсового компонента на прежнем 

уровне (26%). Такое соотношение характеристик 

спектрального анализа обеспечивало повышенный 

приток крови в микрососудистое русло, несмотря 

на более низкие показатели участия активной моду-

ляции эндотелиального и нейрогенного компонен-

тов, что обусловливает гиперемию тканей. Кроме 

того, МЦ картина характеризовалась эффектным 

оттоком венозной крови и сохранением значений 

ИЭМ на высоком уровне – 2,2±0,5.

У больных АГ с ГГТМ, как и при нормоциркулятор-

ном варианте микрогемоциркуляции, сохранялось сни-

жение в спектральном анализе миогенного компонента 

(14,6%), что свидетельствует об угнетении вазомоторно-

го механизма в регуляции микрокровотока. На это, 

в частности, указывает достоверное увеличение показа-

телей Ас/ПМ и МТ по сравнению с контрольной груп-

пой на 68,2% и 100% соответственно.

Достаточно высокая доля участия нейрогенного 

механизма регуляции гемоциркуляции в данном случае 

создает условия для открытия артериоло-венулярных 

шунтов и интенсификации экстракапиллярного крово-

тока с формированием венозного полнокровия [5], о 

чем свидетельствует значительный вклад дыхательных 

волн, превышающий таковой в группе здоровых лиц 

в 3,5 раза. Данный факт подтверждается снижением 

нейрогенного тонуса (НТ) на 25,8% и ростом ПШ, 

составившего 1,34±0,09 против 0,53±0,1 в контрольной 

группе (p<0,001). Следует отметить, что, несмотря 

на значительный вклад эндотелиальных амплитудных 

значений в структуре ритмических колебаний, показа-

тель РКК составил лишь 192,2±5,6%. Это можно объя-

снить ограничением эндотелиальных вазолитических 

резервов, часть которых, по-видимому, реализована уже 

в состоянии физиологического покоя, а также внутри-

сосудистых реологических изменений с образованием 

эритроцитарных агрегатов в условиях венозного застоя. 

Эти факторы, а также ремоделирование микрососуди-

стой стенки и процесс органической рарефикации, 

свойственные АГ [12], послужили причиной сущест-

венного ограничения потенциальных возможностей 

тканевой гемоперфузии (ПМmax составил 12,2±0,5 

перф.ед. против 14,1±1,3 перф.ед. у здоровых).

Таким образом, гиперемия в исследуемых группах 

лиц при ГГТМ обусловлена различными причинами. 

Если в группе здоровых она обеспечивалась увеличени-

ем притока крови, то у больных АГ в значительной мере 

осуществлялась венозным полнокровием в результате 

интенсивного шунтового кровотока в обход капилляр-

ной системы и нарушением венозного оттока. Следует 

Рис.1.  Частота встречаемости различных ГТМ у здоровых и боль-

ных АГ
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подчеркнуть, что столь не продуктивная микрогемо-

циркуляция обеспечивалась выраженным напряжени-

ем функционирования механизмов регуляции перифе-

рической гемодинамики. Как представлено на рис. 3, 

сумма амплитуд всех ритмических колебаний перифе-

рического кровотока на 66% превышала этот показа-

тель в контрольной группе. Причем, в отличие от НГТМ, 

данный вариант микрогемодинамики отличался возра-

станием роли пассивных механизмов гемоциркуляции, 

что снижает ее эффективность. Об интенсификации 

регуляторных процессов МЦ свидетельствует также 

показатель Kv, отражающий состояние механизмов 

контроля микрососудистого тонуса [6], составивший 

у больных АГ 7,7±0,5 против 5,1±0,1 в контрольной 

группе (p<0,001).

Анализ периодических процессов тканевого кро-

вотока СГТМ у здоровых и больных АГ продемон-

стрировал у них аналогичные структуры ритмов коле-

баний перфузии крови с преобладанием нейрогенно-

го (31,4% и 30,1%) и миогенного (27,9% и 27,2%) 

компонентов и сравнительно высокие доли участия 

эндотелиальной составляющей (рис. 2). Полученные 

результаты дают основание говорить о дилатации 

микрососудов в исследуемых группах, что противоре-

чит представлениям о спастическом характере рас-

сматриваемого ГТМ. Невысокие показатели НТ, МТ, 

Ас/ПМ, а также длительный период Т1/2, отражаю-

щий реактивность микрососудов, в определенной 

мере подтверждают данный тезис.

Ограниченные параметры тканевого кровотока 

(ПМ), вероятно, могут быть обусловлены нарушени-

ем реологии крови, возникновением агрегации фор-

менных элементов крови, замедлением кровотока 

по микрососудистому руслу, снижением плотности 

микрососудов. Немаловажное значение в увеличении 

вязкости крови придается изменению плазмы крови, 

в частности содержанию в ней холестерина, который 

оказывает влияние на состояние клеточной агрега-

ции и деформируемость эритроцитов [3, 13]. Ранее 

в наших исследованиях было показано, что уровень 

холестерина в крови у больных АГ с СГТМ и ЗГТМ 

достоверно превышал таковой у пациентов с другими 

ГТМ [1].

Следует отметить, что, несмотря на аналогичное 

здоровым распределение вкладов амплитудных зна-

чений в структуре ритмичных колебаний, у больных 

АГ в отличие от Н и Г ГТМ наблюдалось существен-

ное снижение общего потенциала регуляторных про-

цессов МЦ, составившего 0,604±0,012 перф.ед. про-

тив 0,825±0,056 перф.ед. в(p<0,001), за счет депрес-

сии активных механизмов контроля сосудистого 

тонуса, на что указывает снижение показателя А/П 

на 14,4% по сравнению с контролем (рис. 3). Это сви-

детельствует об ограничении резервных возможно-

стей активной модуляции микроциркуляции эндоте-

лиальной, нейрогенной и миогенной природы.

В структуре ритмов колебаний тканевого крово-

тока в группе здоровых с ЗГТМ преобладали актив-

Рис. 2.  Вклад в общую мощность спектра основных ритмов ЛДФ-грамм у здоровых и больных АГ с различными ГТМ.

Примечание:  Э, Н, М, Д, С – амплитудные показатели в эндотелиальном, нейрогенном, миогенном, дыхательном и пульсовом (сердеч-

ном) частотных диапазонах.
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ные механизмы регуляции микрососудистого тону-

са: эндотелиальный (24,8%), нейрогенный (38,1%) 

и миогенный (28,2%). Респираторный и пульсовой 

компоненты занимали значительно меньшую долю 

(3,2% и 5,7% соответственно). У больных АГ ЗГТМ 

характеризовался значительно меньшим вкладом 

низкочастотных ритмов и существенной долей 

высокочастотных колебаний, среди которых доми-

нировал пульсовой (30,2%) (рис. 2). Данные спек-

тральные характеристики свидетельствуют о повы-

шенном тонусе микрососудов, что приводит к уве-

личению жесткости сосудистой стенки и росту пери-

ферического сопротивления. Подтверждением дан-

ного вывода являются достоверно более высокие 

значения показателей НТ (+68,7%), МТ (+34,8%), 

Ас/ПМ (+73,3%) по сравнению с группой контроля 

(таблица). Выраженный вклад пульсовых амплитуд-

ных значений в структуре ритмических колебаний 

отчасти компенсирует недостаточный приток пери-

ферической крови, а увеличение дыхательного ком-

понента свидетельствует о затруднении венозного 

оттока. Такое соотношение спектральных компо-

нентов обусловило низкое значение ИЭМ – 1,7±0,05. 

Кроме того, ЛДФ картина у больных АГ с ЗГТМ 

характеризовалась существенным и достоверным 

ограничением резервных возможностей капилляр-

ного кровотока (-14,9%) и максимальной перфузии 

тканей (-26,6%) по сравнению с группой контроля. 

Можно полагать, что данному варианту ГТМ свой-

ственны более грубые нарушения МЦ процессов, 

обусловленные эндотелиальной дисфункцией, 

изменениями реологических свойств крови с фор-

мированием сладж-синдрома и стазированием 

микрокровотока, ремоделированием сосудистой 

стенки, снижением плотности микрососудистого 

русла. Суммарная амплитуда колебаний кровотока 

во всех частотных диапазонах у больных АГ с ЗГТМ 

отличалась самыми низкими значениями, составив-

шими 0,548±0,01 перф.ед., что на 12% ниже, чем 

в группе контроля (рис. 3). При этом отношение 

А/П снизилось до уровня 1,43 за счет уменьшения 

выраженности активных процессов регуляции кро-

вотока. Представленные данные можно расценивать 

как состояние депрессии механизмов адекватного 

контроля микрососудистого тонуса.

В группе здоровых лиц с ЗГТМ также наблюдалось 

снижение общего потенциала МЦ регуляции – сумма 

амплитуд колебаний кровотока достигла минималь-

ных значений среди всех ГТМ (0,622±0,03 перф.ед.), 

несмотря на интенсификацию процессов активных 

механизмов регуляции периферической гемоцирку-

ляции, на что указывает рост показателя А/П до 3,91. 

Такой характер сдвигов в амплитудно-частотной 

структуре МЦ картины свидетельствует о напряже-

нии функционирования регуляторных процессов 

периферического кровотока и их несбалансирован-

ности. О патологическом характере МЦ у здоровых 

лиц с ЗГТМ можно также судить по низким показате-

лям РКК и ПМ
мax,

 отражающих вазолитический 

резерв и плотность микрососудистого русла, по срав-

нению с аналогичными показателями в группах 

с другими ГТМ.

Следует подчеркнуть тот факт, что на сегодняш-

ний день нет четкого ответа на вопрос о первичности 

или вторичности нарушений периферического кро-

вообращения при АГ [9]. Есть основания предпола-

гать, что нарушения МЦ могут быть не следствием, 

а причиной АГ. В частности, структурная рарефика-

ция обнаружена у здоровых лиц с наследственной 

предрасположенностью к АГ [12]. Не исключено, что 

стабильные признаки ЗГТМ у здоровых людей могут 

явиться одним из факторов формирования АГ, что 

дает основание отнести этих лиц в группу повышен-

ного риска.

Выводы
1. Все варианты ГТМ у больных АГ отличались 

повышенным тонусом прекапилляров, отчасти ком-

Рис. 3. Амплитуды модуляций активных и пассивных механизмов регуляции МЦ у здоровых лиц и больных АГ с различными ГТМ.

Примечание.  А – активные, П – пассивные механизмы регуляции МЦ; Σ – А+П. *– достоверное различие показателей между здоровы-

ми и больными АГ в группах ГТМ.
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пенсируемым ростом пульсового кровенаполнения 

сосудистого русла.

2. Как у здоровых, так и у больных, НГТМ 

можно отнести к наиболее сбалансированному 

варианту. Однако у последних это достигается 

напряжением функции механизмов регуляции 

МЦ.

3. В отличие от здоровых, ГГТМ у больных 

АГ характеризовался венозным полнокровием, 

обусловленным активацией артриоло-венулярно-

го шунтирования крови и нарушением венозного 

оттока. Непродуктивная гемодинамика в данном 

случае также осуществлялась интенсификацией 

процессов регуляции МЦ.

4. МЦ картина здоровых и больных АГ с СГТМ 

во многом сходна и характеризуется дилатацией 

микрососудов. Низкие показатели тканевой гемопер-

фузии, по-видимому, связаны с выраженными сосу-

дистыми и внутрисосудистыми изменениями.

5. ЗГТМ у здоровых и больных АГ отличается низ-

ким уровнем гемоперфузии и ограничением уровня 

капиллярного кровотока на фоне интенсификации 

регулярных процессов МЦ у здоровых и депрессии 

их у больных АГ.

Abstract
The study was analyzing the features of identical hemodynamic microcirculation types (HMT) in healthy people and 

patients with arterial hypertension (AH). In total, 80 patients with Stage II-III AH and 39 healthy men and women were 

included in the study. In AH patients, all HMT variants were characterised by pre-capillary vasoconstriction, to some extent 

compensated due to increased pulse filling of micro-vessels. Both in healthy people and AH patients, normocirculatory HMT 

could be regarded as the most balanced.

Venous hyperemia was typical for AH patients with hyperemic HMT, due to intensified microcirculatory regulation pro-

cesses. Low tissue perfusion in healthy people and AH patients with spastic HMT could be explained by advanced vascular 

and extravasal changes. Healthy participants with congestive HMT also had demonstrated intensification of active microcir-

culation control mechanisms – endothelial, neurogenic, and myogenic ones. AH patients, on the contrary, were characterised 

by depression of peripheral hemodynamics-regulating mechanisms.

HMT analysis could facilitate identification of healthy people with higher disease risk, as well as AH patients with high 

risk of target organ damage and poor prognosis.

Key words: Hemodynamic microcirculation types, arterial hypertension, prognosis.
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