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Резюме

Цель работы – оценка распределения кровотока у больных с различными вариантами течения гипертоничес9
кой болезни (ГБ) в модели, учитывающей сердечный выброс и состояние кровотока в плечевой артерии. Было об9
следовано 128 больных ГБ и 20 лиц контрольной группы. Показатели гемодинамики регистрировались методом
ультразвукового допплеровского сканирования на аппарате “Apogee CX” (Англия). Оценивали объемный кровоток
на уровне сердца, аорты, плечевой артерии с расчетом традиционных и вновь предложенных показателей гемоди9
намики. По результатам обследования было выделено три группы больных. Первую группу составили 98 (76,5%)
больных с нормальным или малым сердечным ударным объемом (УО), малой кинетической энергией сердечного выб9
роса (Wкин), с низким сопротивлением в плечевой артерии (РПС) и объемным переполнением плечевой артерии
(“объемная гипертензия”). Во вторую группу были отнесены 13 (10,2%) больных с малым или нормальным УО и
малой Wкин, объемный кровоток в плечевой артерии у них был снижен (“вазоконстрикторная гипертензия”).
Третью группу составили 17 (13,3%) больных в начальной стадии заболевания с большим УО и высокой Wкин,
кровенаполнение плечевой артерии у них было снижено и сопровождалось высоким РПС (“гиперкинетическая ги9
пертензия”). Полученные результаты свидетельствуют о важной роли распределения кровотока в формировании
различных клинико9патогенетические вариантов ГБ. В распределительных реакциях, вероятно, принимают ак9
тивное участие как центральные, так и периферические механизмы регуляции потоков крови.

Ключевые слова: артериальная гипертензия, объемный периферический кровоток, перераспределение пото2
ков крови.

Неравномерность кровотока в различных сосудис2
тых областях и органах является одним из основных
свойств гомеостаза. Направление потоков крови фор2
мируется при непосредственном изменении сердечно2
го выброса и тонуса сосудов, что является характерной
чертой любой артериальной гипертензии (АГ), в том
числе гипертонической болезни (ГБ). При ГБ хорошо
изучены изменения сердечного выброса, а характер пе2
рераспределения кровотока в артериальной системе
организма больных недостаточно освещен в литературе
и, в основном, рассматривается в связи с медикамен2
тозным воздействием [1,2]. Целью настоящей работы
явилась оценка распределения кровотока у больных с
различными вариантами течения ГБ в модели, учиты2
вающей сердечный выброс и состояние кровотока в
плечевой артерии.

Материал и методы

Обследовано 128 больных ГБ, не получавших в
период исследования медикаментозного лечения, в
том числе 66 мужчин и 62 женщины (средний возраст
– 45,4±10,9 года, длительность заболевания –
14,5±10,1 года). У 12 больных диагностирована ГБ I
стадии, у 109 – ГБ II стадии и у 7 пациентов – ГБ III
стадии по классификации ВОЗ, 1964. В контрольную
группу включены 20 здоровых лиц, среди которых
было 13 мужчин и 7 женщин, средний возраст –
40,3±9,4 года.

Показатели гемодинамики регистрировали ме2
тодом ультразвукового допплеровского сканирова2
ния на аппарате “Apogee CX”( Англия) в утренние

часы, после 202минутного пребывания пациента в
горизонтальном положении. Выполняли исследо2
вание сердца и аорты (датчик 3,5 Мгц), допплерог2
рафию плечевой артерии (датчик 7,5 Мгц) по стан2
дартным методикам в постоянно2волновом и им2
пульсном режимах. Определяли размеры полостей
сердца во время систолы и диастолы, максималь2
ный и минимальный диаметр сосудов при пульса2
торных колебаниях и скоростные показатели дви2
жения крови на аорте (V

1
) и на плечевой артерии

(V
2
) с последующим расчетом общепринятых и

вновь предложенных гемодинамических показате2
лей. Рассчитывали ударный (УО

1
) и минутный

(МО
1
) объемы левого желудочка, общее перифе2

рическое сосудистое сопротивление (ОПС), удар2
ный (УО

2
) и минутный (МО

2
) объемы плечевой ар2

терии. Определяли кинетическую энергию выбро2
са крови из левого желудочка на уровне аорты
(Wкин) по формуле [3]:

Wкин = 
ρ × ×V v 2

2
,

где ρ – плотность крови, V – ударный объем, v2 –
квадрат скорости движения крови.

Регионарное сопротивление оценивали с исполь2
зованием уравнения Бернулли [4]:

Zrg + P + 
gV 2

2
 = const
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с последующим расчетом РПС на плечевой арте2
рии по формуле:

РПС = ∆P / Q
2
,

где РПС 2 регионарное сосудистое сопротивление
на плечевой артерии (Мн•с/м5), ∆P 2 разность давле2
ния на отрезке “аорта 2 плечевая артерия” (Па), Q

2
 2

ударный объем на плечевой артерии (м3).
Для оценки распределения кровотока был пред2

ложен новый показатель 2 коэффициент распределе2
ния кровотока (КРК), который дает возможность оп2
ределить сосудистую фракцию сердечного выброса в
относительных величинах и рассчитывается как от2
ношение ударного сердечного и ударного сосудисто2
го объема по следующей формуле:

КРК = УОсер / УОсос,
где КРК 2 коэффициент распределения кровото2

ка, УОсер 2 ударный объем сердечный, УОсос 2 удар2
ный объем сосудистый (на плечевой артерии).

Полученные результаты обрабатывались с помо2
щью стандартных методов биостатистики с исполь2
зованием программ STATISTICA для Windows295.
Достоверность межгрупповых отличий средних вели2
чин оценивали с помощью критерия t Стьюдента и
непараметрического критерия Вилкоксона. Достовер2
ность различий распределений признаков оценива2
ли с помощью критерия согласия, различия считались
достоверными при р<0,05. Графическая обработка
результатов осуществлялась с использованием про2
граммы Ecxel 7.0.

Результаты и обсуждение

Все обследованные больные были разделены на
три группы по уровню сосудистого сопротивления и
объемного кровотока на плечевой артерии: 12я груп2
па 2 98 (76,5%) больных с малым регионарным пери2
ферическим сосудистым сопротивлением (РПС) и
большим диаметром плечевой артерии (группа
“объемной гипертензии”, ОГ); 22я группа 2 13 (10,2
%) больных с нормальным РПС и малым диаметром
плечевой артерии (группа “вазоконстрикторной ги2
пертензии”, ВГ); 32я группа 2 17 (13,3%) больных с
высоким РПС и малым диаметром плечевой артерии
при высокой скорости кровотока и кинетической
энергии выброса крови (группа “гиперкинетической
гипертензии”, ГГ).

Самой многочисленной была 12я группа. По уров2
ню АД больные были распределены следующим обра2
зом: группа А 2 мягкая гипертензия (АД диастоличес2
кое от 90 до 99 мм рт.ст., АД систолическое от 140 до
159 мм рт.ст.); группа Б 2 умеренная гипертензия (АД
диастолическое – 1002109 мм рт.ст., АД систолическое
– 1602179 мм рт.ст.); группа В 2 выраженная гипертен2
зия (АД диастолическое – 1102119 мм рт.ст., АД систо2
лическое – 1802209 мм рт.ст.); группа Г 2 резко выра2
женная артериальная гипертензия (АД диастолическое
более 120 мм рт.ст., АД систолическое более 210 мм
рт.ст.) (табл. 1).

При сравнении с контрольной группой у всех
больных ГБ установлено достоверное отличие по
всем показателям, кроме сердечного ударного и ми2
нутного объемов. Внутри групп больных достовер2
но отличались только средние значения АД. По мере
повышения АД происходило снижение кинетичес2
кой энергии выброса крови из левого желудочка, уве2
личивался диаметр плечевой артерии и объемный
кровоток, и, соответственно, уменьшалось РПС при
одновременном росте ОПС. Таким образом, у боль2
ных выделенной группы («объемная гипертензия»)
рост АД сопровождался однотипными и недостовер2
ными изменениями состояния гемодинамики в пле2
чевой артерии.

Дальнейший анализ проводился в группах, отличав2
шихся по состоянию объемного кровотока на плече2
вой артерии и РПС. Учитывая сходство гемодинами2
ческих показателей у больных 12й группы (ОГ) и от2
сутствие их связи с уровнем АД, для сравнительного
анализа были отобраны больные с выраженной гипер2
тензией (группа В, табл. 1), которые по полу, возрасту,
длительности заболевания и по уровню АД были со2
поставимы с больными 22й группы (ВГ) (табл. 2).

В 12й группе (ОГ) можно выделить следующие ха2
рактерные особенности (рис. 1): на фоне низкой ки2
нетической энергии выброса крови из сердца (Wкин)
ОПС повышено, но при этом РПС в плечевой арте2
рии низкое, артерия расширена и поток крови по ней
увеличен. В плечевую артерию таких больных посту2
пает 1/89 часть сердечного выброса (КРК= 89±51),
тогда как у здоровых людей эта фракция составляет
1/243 часть сердечного выброса (КРК=243±40). Дан2

K

)02=n( )13=n( )92=n( )62=n( )21=n(

.., 4,58,911 **319,641 **8,313,561 **7,8581 **4,9012
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1
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1
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K 04342 **04921 **06511 **0499 **1598
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/•,P 5 402157 **31381 **531761 **501621 **19011

/•, 5 22231 **43261 **37691 **94102 **06842

V
1

/, 80,077,0 **11,085,0 **1,065,0 **90,065,0 **1,045,0

,R 10,005,1 **22,088,1 **3,030,2 **33,040,2 **4,01,2

2
, 50,033,0 **43,087,0 **43,028,0 **93,059,0 **15,041,1

V
2

/, 40,092,0 80,013,0 21,013,0 *90,033,0 *60,043,0

Таблица 1

Показатели гемодинамики  у больных с большим
объемным кровотоком в плечевой артерии («объем2

ная гипертензия»)

Примечание: * 2 достоверность различий между показате2
лями  исследуемой  и   контрольной  групп  ( * – р <0,05 ,**
– p < 0,001). Группа А – мягкая; группа Б – умеренная; груп2
па В – выраженная; группа Г – резко выраженная артери2
альная гипертензия.
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ная группа больных была самой многочисленной
(76,5%), течение заболевания у них отличалось ста2
бильностью гемодинамических и клинических про2
явлений. В соответствии с существующей термино2
логией, характеризующей патогенетические вариан2
ты гипертензии, этот вариант может быть отнесен к
«объемной гипертензии» (ОГ) [5,6].

Для больных с ГГ были характерны следующие
признаки: на фоне большой Wкин низкое ОПС, про2
свет плечевой артерии уменьшен и резко снижен
объемный кровоток, что сопровождалось высоким
РПС. Отмечалось резкое ограничение поступления
крови в плечевую артерию, сосудистая фракция со2
ставляла 1/653 часть сердечного выброса (КРК =
653±175). В группу вошли больные с начальными ста2
диями заболевания (средний возраст – 24,2±5,7 года,
длительность болезни – 4,5±2,7 года), которые по ге2
модинамическим и клиническим проявлениям были
отнесены к пациентам с «гиперкинетической гипер2
тензией» (ГГ).

Для больных, включенных во 22ю группу (ВГ), была
характерна малая Wкин при значительном увеличения
ОПС, просвет плечевой артерии и скорость движения
крови были уменьшены, что сопровождалось ограни2
чением объемного кровотока, без увеличения РПС. Со2
судистая фракция составила 1/384 часть сердечного выб2

роса (КРК=384±81). По гемодинамическим показате2
лям были установлены признаки, характерные для 12й
группы больных (ОГ) 2 снижение Wкин, и для больных
32й группы (ГГ) 2 малый радиус плечевой артерии, ма2
лая сосудистая фракция сердечного выброса. В группу
вошли больные среднего возраста – 48,7±9,4 года и дли2
тельностью заболевания 13,8±6,1 года, с высоким уров2
нем АД, течение заболевания у которых характеризова2
лось частыми кризами. По гемодинамическим и кли2
ническим проявлениям данная группа может быть от2
несена к «вазоконстрикторной гипертензии» (ВГ).

Оценивая полученные результаты с позиции пе2
рераспределения потоков крови, можно отметить
следующее. У больных с ОГ в плечевой артерии аб2
солютные показатели объемного кровотока резко
увеличены 2 УО

2 
составил, в среднем,

 
0,95±0,39 мл

и практически в 3 раза превышал значения конт2
рольной группы (УО

2
=0,33±0,05 мл), в 4,5 раза 2 по2

казатели больных с ГГ и ВГ (УО
2
, соответственно,

0,19± 0,05 мл и 0,20±0,05 мл). Сопоставление ве2
личины сердечного выброса с объемом крови, по2
ступающим в плечевую артерию (КРК), подтверди2
ло выявленную закономерность. Она становится
еще более наглядной у больных с ГГ, в плечевую ар2
терию у которых поступает 1/653 часть сердечного
выброса (КРК=653±175), при 1/243 в контроле
(КРК=243±40) и 1/89 у больных ОГ (КРК=89±51).

Полученные данные позволяют утверждать, что
при развитии ГБ происходит перераспределение по2
токов крови в магистральных сосудах, характер ко2
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Таблица 2

Показатели гемодинамики в обследованных группах

Примечание: *2 различия между показателями исследуемой
и контрольной групп (* 2 р <0,05, ** 2 p < 0,001); ^ 2 разли2
чия между 1 и 2 группами; # 2 различия между 2 и 3 группа2
ми; & 2 различия между 1 и 3 группами; (нд 2 недостоверно)

Рис. 1 Соотношение энергии выброса крови из ле2
вого желудочка (Wкин) и коэффициента рас2
пределения кровотока (КРК) у обследован2
ных больных.

Примечание: ОГ 2 «объемная гипертензия», ВГ 2 «вазокон2
стрикторная гипертензия», ГГ 2 «гиперкинетическая гипер2
тензия».
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торого отличается при различных вариантах течения
заболевания. У больных с ГГ («гиперкинетической
гипертензией») объемный кровоток в плечевой ар2
терии снижен. Данное состояние можно охаракте2
ризовать как эффект «центрального шунтирования»,
когда ограничено поступление крови в плечевую ар2
терию и, соответственно, поток крови перераспре2
деляется в другие сосудистые области, в частности
может возрастать мозговой кровоток, как установ2
лено в ряде работ [7,8]. У больных со стабильным
течением заболевания, с так называемой «объемной
гипертензией», увеличен объемный кровоток в пле2
чевой артерии. Соответственно, в этом случае основ2
ная нагрузка по регуляции кровотока ложится на
сосуды микроциркуляторного русла и может проис2
ходить «периферическое шунтирование». Подтвер2
ждением этому, видимо, могут служить многочислен2
ные данные о функциональных и морфологических
изменениях в микроциркуляторном русле при ГБ
[9,10]. Известен эффект разреживания периферичес2
ких сосудов (рарификация) при АГ с уменьшением
количества мелких артериол в мышцах, коже, бры2
жейке [11,12,13]. При этом уменьшение плотности
сосудов обычно не ведет к снижению объемного кро2
вотока и он может быть даже увеличен, что связыва2
ют с активным функционированием артериоло2ве2
нулярных анастомозов [14,15]. Сосуды микроцирку2
ляторного русла, включая артериоло2венулярные
анастомозы, рассматриваются как ведущее звено
регуляции кровотока через перераспределение пото2
ков крови [16,17].

Своеобразные изменения отмечены нами у боль2
ных в группе с «вазоконстрикторной гипертензией»,
для которых были характерны высокие цифры АД и
неустойчивое кризовое течение заболевания. В этой
группе выявлены признаки, свойственные «цент2
ральному шунтированию» (ограничение поступле2
ния крови в плечевую артерию и уменьшение ее ра2
диуса), как при ГГ, и снижение Wкин, как у больных
ОГ. Следует отметить, что в процессе лечения пери2
ферическими вазодилататорами (антагонисты каль2
ция) у этих больных изменение периферического
кровотока напоминает их динамику как в группе
больных с «объемной гипертензией» (при сохране2
нии низкой Wкин увеличивается объем крови посту2
пающей в плечевую артерию).

Показатели затраты энергии считаются фунда2
ментальными при рассмотрении общих закономер2
ностей биологических явлений, в том числе и при
АГ [18,19]. Гипертоническую болезнь можно рас2
сматривать в рамках модели учитывающей энергию,
которая затрачивается сердцем при сокращении и
вызывает движение крови. Создаваемый поток кро2
ви транспортируется в крупных сосудах в разные со2
судистые области и органы, при этом механизмы ре2
гуляции потоков крови могут различаться. Измене2
ния соотношений энергии сердечного выброса

(Wкин) и перераспределения кровотока (КРК) в
процессе развития ГБ можно представить в виде
схемы (рис. 2.).

Энергетически затратное и наиболее неустойчи2
вое состояние возникает при гиперкинетическом ва2
рианте гипертензии (ГГ), когда увеличен сердечный
выброс и происходит активное перераспределение
потоков крови с ограничением ее поступления в пле2
чевую артерию, просвет которой уменьшен, сосуди2
стое сопротивление увеличено (эффект «централь2
ного шунтирования»). Данное состояние не может
быть продолжительным [20,21] и в последующем
происходит снижение затрат на энергию выброса
крови с переходом к эу2 и гипокинетическому вари2
антам циркуляции крови, соответственно чему ме2
няется характер периферического кровотока: увели2
чивается диаметр плечевой артерии, снижается ее
сопротивление кровотоку, увеличивается объем кро2
ви, транспортируемой через плечевую артерию. В
этой ситуации основная нагрузка по регуляции по2
тока крови, видимо, происходит не на уровне транс2
портирующего сосуда, а дистальней 2 на уровне со2
судов микроциркуляторного русла («периферичес2
кое шунтирование»). Заболевание в таком гемоди2
намическом состоянии должно отличаться
стабильностью [6] и в литературе характеризуется как
«объемная гипертензия». Нарушение стабильности
течения заболевания, возможно, не сопровождается
увеличением энергии выброса крови, а проявляется
изменением характера распределения кровотока. В
рамках рассматриваемой модели происходит увели2
чение КРК, с уменьшением просвета плечевой ар2

Рис. 2 Схема соотношения кинетической энергии –
выброс крови из левого желудочка (Wкин) и
коэффициента распределения кровотока
(КРК) при гипертонической болезни.

Примечание: ОГ – «объемная гипертензия», ГГ – «гипер2
кинетическая гипертензия», ВГ – «вазоконстрикторная
гипертензия».
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терии и со снижением в ней объемного кровотока
(«вазоконстрикторная гипертензия»). Формирова2
ние таких гемодинамических сдвигов, очевидно,
обусловлено вовлечением в патологический процесс
центральных механизмов регуляции кровообраще2
ния, которые придают неустойчивый, кризовый ха2
рактер течению ГБ (к «периферическому шунтиро2
ванию» добавляются элементы «центрального шун2
тирования»).

Заключение

Полученные результаты свидетельствуют об актив2
ной роли распределения кровотока при ГБ. В распре2
делительных реакциях, вероятно, принимают актив2
ное участие как центральные, так и периферические
механизмы регуляции потоков крови, а их преобла2
дание определяет клинико2патогенетические вариан2
ты течения заболевания.
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Abstract

128 patients of essential hypertension were examined with the help of ultrasound Doppler to measure speed of blood flow
and vessels diameter on the heart, aorta, cubital arterial level. Traditional and new hemodynamic criterias have been
determined. According to the test results three groups of patients were defines. The first one consisted of 98 (76,5%) patients
who had normal or low cardiac output, cubital arteries over blood, low vessel resistance in cubital arteries and high general
vessel resistance. The second group included 13 (10,2%) patients with normal or low cardiac output, a low amount of blood
flow in cubital arteries, normal resistance in cubital arteries and high general vessel resistance. The third group included 17
(13,3%) patients on the initial stage of the disease, high cardiac output, low blood flow and high vessel resistance in cubital
arteries and low general vessel resistance. According to the results blood distribution is important for the process of essential
hypertension pathogenesis variants forming. Both central and peripheral blood regulation flow mechanisms take an active
role in blood flow distribution.

Key words: essential hypertension, peripheral blood flow, non2proportional blood flow.
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