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Артериальная гипертензия (АГ) — гетерогенное 
заболевание, характеризующееся устойчивым повы-
шением артериального давления (АД) и не всегда 
связанное с наличием других патологических процес-
сов [1]. АГ является весьма сложной патологией, что 
связано как с неопределенностью причин ее появле-
ния, так и с многофакторностью патогенеза данного 
заболевания.

Согласно современным представлениям, важную 
роль в появлении и прогрессировании АГ играет 
нарушение реологических свойств крови [2]. В экс-
периментальных и клинических исследованиях было 
убедительно показано прямое и косвенное участие 
гемореологического фактора в механизмах формиро-
вания повышенного АД [3]. 

Как известно, системное АД зависит от двух 
физиологических переменных: сердечного 
выброса и общего периферического сопротивле-
ния сосудов (ОПСС) [2]. Поэтому при разработке 
методов коррекции АГ бóльшее внимание врачей 
уделяется, как правило, контролю сосудистого 

тонуса и работы сердечной мышцы пациентов. 
Однако долгое время упускалось из виду то, что 
ОПСС зависит не только от сосудистого тонуса, 
но и от вязкости крови (ВК) [4]. Как было пока-
зано в недавних исследованиях, повышение ВК 
вносит существенный вклад в нарушение гемоди-
намики при АГ за счет увеличения ОПСС [5]. 
Кроме того, нарушение реологических свойств 
крови может способствовать ремоделированию 
сердца и эндотелия сосудов [6].

Вязкость цельной крови — это интегральный 
показатель, зависящий от множества параметров, 
определяющих ее макро- и микрореологические 
свойства [6-8]. При этом наибольшее значение имеют 
четыре фактора: гематокрит (Ht), вязкость плазмы 
(ВП), агрегация и деформируемость эритроцитов (АЭ 
и ДЭ). Результаты клинических исследований 
по оценке параметров реологии крови у пациентов 
с АГ свидетельствуют о выраженных патологических 
изменениях этих четырех гемореологических показа-
телей при данном заболевании [7].
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В данной работе кратко рассмотрена удельная 
роль основных показателей в общем повышении ВК 
при АГ, а также проанализировано влияние на эти 
показатели различных по механизму действия анти-
гипертензивных средств.

Изменение реологии крови при АГ
Одними из первых об изменении реологии крови 

у больных АГ сообщили Harris I. и McLoughlin G. Их 
работа привлекла внимание ученых и врачей к дан-
ной проблеме и получила многочисленные подтвер-
ждения в экспериментальных и клинических иссле-
дованиях [9, 10]. В настоящее время не вызывает 
сомнения тот факт, что значения ВК коррелируют 
с тяжестью и длительностью АГ [11].

Накопленные в литературе данные свидетель-
ствуют о существовании взаимосвязи между патоло-
гическими изменениями гемореологических показа-
телей у пациентов с АГ и степенью повышения у них 
АД [8, 11]. Комплекс наблюдаемых изменений реоло-
гии крови позволяет говорить о развитии у пациентов 
с данным заболеванием синдрома повышенной вяз-
кости крови (СПВК), который характеризуется, 
помимо повышения вязкости цельной крови, повы-
шением вязкости плазмы, увеличением гематокрита, 
а также нарушением микрореологических свойств 
эритроцитов — усилением их агрегации и снижением 
деформируемости [8]. Ниже приведена краткая 
оценка роли каждого из этих показателей в генезе 
СПВК при АГ. 

Гематокрит (Ht). Важным макрореологическим 
показателем, от которого напрямую зависит ВК, 
является гематокрит [12]. Было показано, что повы-
шение гематокрита даже в диапазоне нормальных 
значений является независимым фактором риска 
развития АГ [13, 14]. Устойчивое увеличение объем-
ной доли эритроцитов при различных формах арте-
риальной гипертензии обусловлено эритроцитозом 
и уменьшением объема плазмы [8]. Главной причи-
ной увеличения количества эритроцитов при гипер-
тензиях считается гиперпродукция эритропоэтина 
вследствие гипоксии костного мозга [11]. Сокраще-
ние “жидкой” части крови, в свою очередь, обуслов-
лено активизацией фильтрационного потока 
из микрососудов с выходом части плазмы в тканевые 
пространства вследствие повышенного внутрисосу-
дистого давления и трансмурального градиента дав-
ления. Все это ведет к гемоконцентрации и повыше-
нию ВК. На микроциркуляторном уровне патологи-
ческое увеличение гематокрита проявляется 
ухудшением перфузии тканей и органов, а на систем-
ном — ростом ОПСС и повышением АД.

Вязкость плазмы (ВП). Вторым макрореологиче-
ским фактором, вносящим существенный вклад 
в вязкость цельной крови, является ВП [12]. Увеличе-
ние ВП у больных АГ связано, в основном, с повыше-

нием концентрации плазменных белков (альбуми-
нов, глобулинов, фибриногена), хотя определенный 
вклад могут вносить уровень холестерина и липопро-
теинов низкой плотности [15]. Изменение ВП зави-
сит преимущественно от сдвигов в концентрации 
фибриногена [16]. В экспериментах с кровью, лишен-
ной фибриногена, было показано, что при высоких 
скоростях сдвига значения ВК становятся сопоста-
вимы у пациентов с АГ и здоровых доноров [16].

Некоторыми авторами высказывается мнение 
о том, что фибриноген играет ключевую роль в разви-
тии гемореологических нарушений у больных АГ [8, 
12]. Однако в настоящее время точные механизмы 
повышения концентрации фибриногена при данном 
заболевании остаются неясными.

Агрегация эритроцитов (АЭ). Во многих работах 
отмечено, что вязкость крови при АГ в большей сте-
пени увеличивается на низких скоростях сдвига [17, 
18]. Это объясняется повышением степени АЭ и, 
соответственно, необходимостью бóльших сдвиговых 
усилий для разрушения сформировавшихся эритро-
цитарных агрегатов [4]. В исследованиях in vivo пока-
зано, что повышение АЭ способствует замедлению 
кровотока и перераспределению эритроцитов из при-
стеночных слоев сосуда к его центру, а также осажде-
нию клеток крови в областях с пониженной скоро-
стью потока. Преобладание процесса агрегации над 
дезагрегацией эритроцитов приводит к возрастанию 
ОПСС и, следовательно, АД [19].

Один из механизмов повышения АЭ при АГ свя-
зан с высоким уровнем плазменного фибриногена, 
который облегчает формирование контактов между 
сближающимися клетками путем образования 
“мостиков” [16].

Деформируемость эритроцитов (ДЭ). Способность 
мембраны эритроцита к деформации является осно-
вой его нормального функционирования. Однако 
при многих патологиях, в том числе и разных фор-
мах гипертонии, наблюдается снижение вязкоэла-
стических свойств мембраны эритроцита [20, 21]. 
В ряде работ было продемонстрировано закономер-
ное увеличение ригидности эритроцитарной мем-
браны по мере прогрессирования АГ [22, 23]. При-
чинами повышения “жесткости” мембраны эритро-
цита при данном заболевании считаются: истощение 
АТФ, значительное увеличение содержания цито-
плазматического Са

2+
, увеличение молярного соот-

ношения холестерин/фосфолипиды, модификация 
цитоскелета, накопление ПОЛ, а также компенса-
торные реакции организма в ответ на длительное 
воздействие повышенного АД [24]. При этом проис-
ходит не только нарушение кислородтранспортных 
функций эритроцита, но и ухудшение его микрорео-
логических характеристик: индекса деформируемо-
сти, индекса ригидности и индекса фильтруемости. 
Снижение “текучести” мембран эритроцитов при 
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различных формах АГ существенно уменьшает воз-
можность их прохождения через капилляры, что 
ведет к нарушению микроциркуляции и ухудшению 
оксигенации тканей [25]. 

Влияние антигипертензивных средств 
на реологию крови

В многочисленных исследованиях, показавших 
существенные отклонения реологических свойств 
крови у больных АГ, признается потенциальный 
вклад сдвигов реологических показателей в появле-
ние и прогрессирование данного заболевания [3-9]. 
В этой связи при разработке и использовании анти-
гипертензивных средств следует учитывать их влия-
ние не только на гемодинамические параметры 
(систолическое и диастолическое давление, сердеч-
ный выброс, минутный объем крови, ОПСС), 
но и на основные гемореологические показатели 
(ВК, Ht, ВП, АЭ, ДЭ) [8].

В настоящее время препаратами первого ряда 
в лечении АГ являются ингибиторы ангиотензин-
превращающего фермента (иАПФ), антагонисты 
кальция (АК), α- и β-адреноблокаторы, блокаторы 
рецепторов ангиотензина II и диуретики [1]. Ниже 
приведены основные результаты исследований рео-
логических свойств крови у пациентов с АГ после 
приема антигипертензивных средств разных классов.

ИАПФ. В исследовании, проведенном Rosenson 
RS, et al., пациенты с легкой и умеренной формами 
АГ (n=13) принимали рамиприл в дозах 2,5-20 мг/сут. 
[26]. В результате 3-мес. монотерапии рамиприлом 
не было выявлено достоверных изменений показате-
лей реологии крови (ВК, ВП, Ht) по сравнению 
с исходными величинами. Двухлетняя мототерапия 
рамиприлом в вышеуказанных дозах также не влияла 
на ВК у пациентов с АГ (n=31), но значимо снижала 
ДЭ (p<0,05) [27]. 

В исследовании Моисеевой О. М. и др. было 
изучено влияние 12-нед. курса эналаприла в дозах 
10-40 мг/сут. на микрореологические показатели 
у больных гипертонической болезнью (n=21). В дан-
ной работе отмечалось достоверное снижение АЭ 
и тенденция к увеличению ДЭ [28]. Аналогичные 
данные были получены после терапии лизиноприлом 
в дозах 10-20 мг 1-2 раза в сут. в течение 4 нед. у паци-
ентов с умеренной АГ (n=52) [29].

В работе Shand BI, et al. использование энала-
прила в дозах 2,5-10 мг/сут. в течение 4 мес. у больных 
АГ (n=19) уменьшало значения ВК, ВП, Ht и ДЭ [30]. 
В исследованиях, проведенных Муравьевым А. В. 
и др., изучалось влияние 4-нед. терапии различными 
иАПФ (каптоприл, эналаприл, рамиприл, фозино-
прил, спираприл) на гемореологические показатели 
(ВК, ВП, Ht, АЭ, ДЭ) [31, 32]. При лечении иАПФ 
наблюдались позитивные сдвиги всех гемореологиче-
ских параметров. Было показано, что самые выра-

женные изменения реологии крови достигались 
после курсового приема рамиприла в дозах 2,5-
10 мг/сут. (n=22) и фозиноприла в дозе 10 мг/сут. 
(n=16). Интересно, что лечение спираприлом в дозе 
6 мг/сут. (n=18) приводило к наибольшему снижению 
АЭ (на 36%) не только в сравнении с иАПФ [32], 
но и с гипотензивными препаратами других классов 
[33]. Эти данные подтвердились и в исследовании 
Поповой М. А., где оценивалось влияние 12-нед. 
приема спираприла, фозиноприла и эналаприла 
пациентами с осложненной формой АГ [34]. Курс 
спираприла вызывал наиболее выраженное снижение 
Ht и уровня фибриногена по сравнению с другими 
иАПФ. 

В работах авторов, получивших благоприятные 
гемореологические эффекты после монотерапии 
иАПФ, предполагается, что изменения текучести 
крови происходят преимущественно за счет ауторегу-
ляторной гемодилюции, поскольку основной меха-
низм действия иАПФ заключается в снижении сосу-
дистого тонуса [32, 33]. Доказательством этого явля-
ется снижение ВП, концентрации гемоглобина 
и плазменного альбумина после приема иАПФ. 
Кроме того известно, что иАПФ уменьшают Ht, так 
как способны снижать эритропоэтическую актив-
ность [32]. 

Противоречивые результаты были получены 
после 6-нед. курса спираприла в дозе 6 мг/сут. [33]. 
Влияние исследуемого препарата на реологические 
показатели крови различалось у пациентов с АГ, 
имеющих изначально низкую (n=40) и высокую 
(n=42) ВК. У пациентов с исходно высокой ВК 
прием спираприла не влиял на показатели ВП, Ht, 
ДЭ, но значимо снижал ВК и АЭ (на 12% и 34%, 
соответственно). Однако в группе с исходно низкой 
ВК прием спираприла, напротив, приводил к ухуд-
шению гемореологических показателей (увеличе-
ние ВК и ВП). К сожалению, причины таких разли-
чий остаются не ясны. Неоднозначное влияние 
иАПФ было показано и в экспериментах на крысах 
линии SHR — адекватной модели эссенциальной 
АГ. После 8-дневного введения квинаприла крысам 
SHR в дозе 100 мкг/кг реологические свойства эри-
троцитов улучшались [35]. В другой работе квина-
прил снижал АЭ только у нормотензивных живот-
ных и не влиял на данный показатель у крыс SHR 
[36]. В наших исследованиях было выявлено усиле-
ние АЭ после 4-нед. курса каптоприла в дозе 
20 мг/кг у крыс SHR.

АК. В большинстве исследований, посвященных 
изучению гемореологических эффектов АК (амлоди-
пин, верапамил, никардипин, фелодипин, исради-
пин, нитрендипин) у пациентов с легкой и умерен-
ной формами АГ, не было обнаружено ни положи-
тельных, ни отрицательных изменений реологических 
показателей крови после 1-2 мес. курсов [37-44]. При 
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более продолжительном приеме (2 года, n=26) отме-
чено выраженное снижение ДЭ [27].

Вместе с тем, существуют данные и о позитивных 
гемореологических эффектах после прима АК [31, 32, 
45, 46]. В исследовании Муравьева А. В. и др. не было 
выявлено изменений количества, деформируемости 
и агрегации эритроцитов после 3-нед. приема исра-
дипина в дозах 5-10 мг/сут. у женщин с умеренной АГ 
(n=22); однако, несмотря на это, отмечалось сниже-
ние ВК [31, 32]. По мнению авторов, снижение ВК 
у пациентов, получавших исрадипин, было обуслов-
лено достоверным снижением содержания фибрино-
гена (на 18%, p<0,05) и ВП (на 13%, p<0,01). В работе 
Linde T, et al. исследовалось влияние 4-мес. приема 
АК амлодипина в дозе 5 мг/сут. на показатели ВК, 
ВП, Ht и ДЭ у пациентов с умеренной АГ (n=15) [45]. 
Авторами отмечалось улучшение всех исследуемых 
показателей и, в особенности, ДЭ. Однако в другом 
исследовании амлодипин не проявлял заметного 
гемореологического эффекта при приеме в дозах 
5-10 мг/сут. в течение 12 нед. [44]. Положительные 
сдвиги гемореологии у пациентов с АГ достигались 
только после включения в схему лечения гиполипи-
демического препарата — аторвастатина в дозе 
10 мг/сут. Нитрендипин в дозе 20 мг/сут. в течение 
2 мес. увеличивал ДЭ и снижал ВК [45]. 

 Некоторые авторы считают, что положительное 
воздействие АК обусловлено блокадой входа в мем-
брану ионизированного Ca

2+
, регулирующего теку-

честь липидного бислоя и форму эритроцитов [31, 
45].

Адреноблокаторы. Ding YA, et al. показали, что 
после 10-нед. курса пропранололом в дозах 
40-120 мг/сут. не происходило значимых гемореоло-
гических изменений у больных АГ (n=16) [43]. В кли-
ническом исследовании 4-мес. прием метопролола 
в дозах 50-100 мг/сут. пациентами с умеренной фор-
мой данного заболевания (n=16) приводил к сниже-
нию у них ВК и Ht, но при этом ДЭ и ВП не изменя-
лись [45]. Как показали Martinez M, et al., более про-
должительный прием метопролола (2 года) приводил 
к ухудшению ДЭ, не влияя на ВК [27]. Другой 
β-блокатор — талинолол — после 4-нед. использова-
ния пациентами с АГ (n=16) в дозах 100-200 мг/сут. 
значимо снижал ВК (на 29-46%), что свидетельствует 
о его значительном реологическом эффекте [32]. 
Причиной повышения текучести после приема тали-
нолола может быть повышение ДЭ, так как другие 
показатели изменялись незначительно. 

Помимо β-блокаторов, исследования реологиче-
ских свойств крови оценивались и после монотера-
пии блокаторами α-адренорецепторов. В одной 
из таких работ 12-нед. курс доксазозина в дозе 4 мг/сут. 
снижал только ВП у пациентов с АГ (n=20), а ВК 
оставалась неизменной [47]. В исследовании, прове-
денном Gomi T, et al., прием теразозина в дозе 

3,5 мг/сут. в течение 6 мес. приводил к снижению ВК, 
обусловленному увеличением показателя ДЭ [37]. 
В исследованиях, проведенных Марковой Л. И. и др, 
отмечались тенденции к улучшению гемореологиче-
ских параметров (ВК, ВП, АЭ, ДЭ и Ht) после 6-мес. 
курса α- и β-блокатора — карведилола в дозах 
25-75 мг/сут. [48].

Диуретики. Хорошо известно неоднозначное вли-
яние диуретиков на показатели реологии крови [39, 
46, 49]. Неблагоприятные гемореологические 
эффекты были описаны при терапии тиазидными 
и тиазидоподобными диуретиками, а также фуросе-
мидом. Так, клиническое исследование, проведенное 
Stoltz JF, et al., показало, что 2-мес. прием гидрохлор-
тиазида в дозе 25 мг/сут. заметно повышал вязкость 
крови у больных АГ (n=17), при этом другие реологи-
ческие показатели не изменялись [39]. Эти данные 
подтверждаются и в другом исследовании [46]. 
В работе Муравьева А. В. и др. прием гидрохлортиа-
зида в той же дозе не оказывал достоверного влияния 
на гемореологические показатели [49]. Использова-
ние гипотиазида в дозах 50-75 мг/сут. три раза 
в неделю в течение 4 недель приводило к увеличению 
ВК и, кроме этого, снижению показателя ДЭ (на 7%) 
[43]. Значительное повышение ВК и АЭ происходило 
спустя 4 ч после внутривенного введения фуросемида 
в дозе 40 мг пациентам с АГ (n=17) [49]. Прием инда-
памида в дозе 1,5 мг/сут. в течение 1 мес. практически 
не влиял на показатели реологии крови у пациентов 
(n=18) [33].

Блокаторы рецепторов ангиотензина II. В исследо-
вании Марковой Л. И. и др. было показано достовер-
ное улучшение реологических свойств крови у боль-
ных АГ (n=28) после приема эпросартана в дозе 
600 мг/сут. в течение 4 недель [50]. Лозартан в дозе 
50 мг/сут. в течение 4 недель снижал ВК и ВП у боль-
ных АГ (n=16), что было обусловлено, главным обра-
зом, снижением концентрации плазменного фибри-
ногена [32]. Авторы считают, что существует опреде-
ленный механизм ингибирования синтеза 
фибриногена, связанный с уменьшением симпато-
адреналовой активности в условиях блокирования 
рецепторов, чувствительных к ангиотензину II.

Заключение
В многочисленных клинических исследованиях 

показано, что у пациентов с АГ гемореологические 
показатели достоверно отличаются от величин у здо-
ровых доноров. Ухудшение реологических свойств 
крови при АГ вносит существенный вклад в наруше-
ние гемодинамических характеристик и коррелирует 
с прогрессированием болезни. Результаты исследова-
ний влияния антигипертензивных средств разных 
классов на гемореологические показатели немного-
численны и часто противоречивы; исследования 
выполнены с привлечением небольшого числа боль-



101

Мнение по проблеМе

ных. Для получения результатов в рамках требований 
доказательной медицины необходимы более мас-
штабные и контролируемые исследования.
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Основные направления: 
• детская кардиология; • диагностика и лечение сер-

дечно-сосудистых заболеваний у лиц пожилого и старче-
ского возраста; • интервенционная кардиология; • кар-
дио-пульмональные взаимоотношения; • неврологиче-
ские осложнения сердечно-сосудистых заболеваний; 
• новые подходы к терапии основных сердечно-сосудис-
тых заболеваний; • особенности сердечно-сосудис той 
патологии у женщин; • острое нарушение мозгового кро-
вообращения: междисциплинарная проблема; • первич-
ная и вторичная профилактика сердечно-сосудистых 
заболеваний; • почки, сердце и сосуды — кардио-реналь-
ный континуум; • проблемы реабилитации сердечно-
сосудис тых заболеваний; • санаторно-курортная реаби-
литация больных с сердечно-сосудис той патологией; 
• сердечно-сосудистые заболевания и сахарный диабет; 
• совершен ствование организации кардиологической 
службы; • современные аспекты лечения и профилак-
тики сердечной недостаточности; • фундаментальные 
исследования в кардио логии; • хирургические методы 
лечения сердечно-сосудис тых заболеваний; • эпидемио-
логия и профилактика сердечно-сосудистой патологии, 
распространенность факторов риска хронических неин-
фекционных заболеваний.

Требования к оформлению тезисов:
Тезисы должны быть представлены не позднее 1 мая 

2016г.
• Объем тезисов 1 машинописная страница.
• Шрифт Times New Roman Cyr, размер не менее 10 пт, 

через 1,5 интервала.
• Первый абзац: название (заглавными буквами), 

с новой строки — фамилии и инициалы авторов без указа-

ния научных степеней и титулов, с новой строки — учре-
ждение, город. 

• Содержание тезисов: цель, методы исследования, 
полученные результаты, заключение.

• Тезисы принимаются по электронной почте, с указа-
нием номера квитанции об оплате на адрес d_ivanchenko@
mail.ru 

Взнос за публикацию тезисов — 350 рублей, для членов 
РКО и РНОК — 300 рублей. Регистрационный взнос — 
1000 рублей, публикация тезисов для уплативших реги-
страционный взнос — 1000 рублей — бесплатная. Взносы 
необходимо перечислить на расчетный счет РНОК до 1 мая 
2016г. Регистрационный взнос можно внести во время 
регистрации.

Конкурс молодых ученых: 
• К участию в конкурсе допускаются лица в возрасте 

до 35 лет;
• Автор может представить на конкурс одну работу без 

соавторов;
• Для проведения предварительной экспертизы необ-

ходимо направить работу в Оргкомитет до 1 мая 2016г 
с пометкой “На конкурс”;

В Оргкомитет направляются следующие документы в 2-х экз. 
Адрес и контактные телефоны Оргкомитета:

г. Ростов-на-Дону, ул. Бодрая, 88/35, 344068, БСМП 
№2, кафедра внутренних болезней №4 ФПК и ППС 
Ростовского государственного медицинского универси-
тета, оргкомитет Съезда. Телефоны: 8-(863)-243-92-04, 
8-(863)-233-61-09.

e-mail: katelnitskay@mail.ru (для тезисов и заявок 
с докладами), d_ivanchenko@mail.ru (для тезисов); 8-(863)-
243-92-04.
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