
Введение. Расстройства микроциркуляции и повреж-
дение эндотелия являются одним из важных компонен-
тов патогенеза артериальной гипертензии (АГ), суще-
ственно увеличивающих риск поражения органов-ми-
шеней. Однако у больных АГ не определены взаимоот-
ношения между процессами повреждения эндотелия и
эритроцитов.

СИНДРОМ ПОВРЕЖДЕНИЯ ЭНДОТЕЛИЯ И ЭРИТРОЦИТОВ ПРИ АРТЕРИАЛЬНОЙ
ГИПЕРТЕНЗИИ
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Цель работы. Провести сравнительный анализ со-
держания свободного гемоглобина (СГ), числа шизоци-
тов, циркулирующих эндотелиальных клеток (ЦЭК) в
крови у практически здоровых людей и больных АГ II
степени при гипертензивном кризе (ГК) и в конце ста-
ционарного лечения.

Материал и методы. Обследованы 74 больных АГ II
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ный раствор фенилэфрина составил 1500±104 мН. Под
влиянием кумулятивного введения в ванночку актива-
тора NS1619 (10-8 - 10-3М) релаксации кольца аорты не
наблюдалось. Так при концентрации активатора в ван-
ночке 10-3М расслабление составило всего лишь 10% от
величины прироста, вызываемого введением фенилэф-
рина. Исходя из полученных данных, было сделано пред-
положение, что действие активатора кальцийактивиру-
емых калиевых каналов, возможно, экранируется мета-
болитами эндотелиального происхождения, предполо-
жительно NO. Поэтому на следующем этапе эндотелий
аккуратно удаляли хлопковой нитью путем однократ-
ного прокручивания (нитью) по внутренней стенке под-
готовленного сегмента аорты. Исходное напряжение
сегмента аорты с удаленным эндотелием контрольной
группы животных и прирост в ответ на введение в ван-
ночку фенилэфрина были выражены в той же степени,
что и в группе животных с интактным эндотелием.

Возрастающие концентрации NS1619 в денудирован-
ных кольцах приводили к дозозависимому расслаблению.
При концентрации NS1619 в перфузионном растворе 10-

3М расслабление составило 82%. На основании вышеиз-
ложенных результатов, последующие эксперименты во
всех исследуемых группах выполнялись на денудирован-
ных кольцах.

После перенесенного стресса, а также в группах жи-
вотных с гипергликемией до и после перенесенного
стресса в условиях удаленного эндотелия, исходное на-
пряжение кольца аорты было одинаковым и составляло
в среднем 1800±154 мН. Под влиянием фенилэфрина
прирост напряжения сегмента аорты крыс между груп-
пами не различался и составил в среднем 1350±114 мН.
Добавление в ванночку NS1619 (10-8 - 10-3М) сопровож-
далось во всех группах дозозависимым расслаблением
кольца аорты, предварительно сокращенного фенилэф-
рином (10-6М).

В группе животных перенесших стресс начальная ре-
лаксация кольца аорты в 12% возникала при концент-
рации NS1619 в ванночке 10-5М (для сравнения, в конт-
роле начальная релаксация кольца аорты наблюдалась
при концентрации NS1619 в перфузионном растворе
2×10-5М и составила 9%). Максимальная дилатация, рав-
ная 43%, наблюдалась при концентрации в растворе
NS1619 10-3М (для сравнения в контрольной группе жи-
вотных с удаленным эндотелием, 82%, р<0,05).

В группах животных с гипергликемией до и после
перенесенного стресса первоначальная реакция сегмен-
та аорты, возникающая в ответ на добавление актива-
тора кальцийактивируемых калиевых каналов, прояв-
лялась при концентрации 2×10-5М и составила в среднем
10%. Максимальное расслабление кольца аорты живот-
ных с гипергликемией происходило при концентрации
NS1619 10-3М и составляло 44%, что было выражено в
той же степени, что и при стрессе, но оказалось в два
раза меньше, чем в контрольной группе животных. На-
против, в группе животных перенесших сочетанное вли-
яние гипергликемии и иммобилизационного стресса,
максимальная релаксация кольца аорты вызываемая
NS1619 составила лишь 23%, что было в два раза меньше,
чем после стресса или гипергликемии в отдельности.

Для сравнения чувствительности гладкомышечных
клеток аортальных сосудов, мы определяли концентра-
цию NS1619, при которой наблюдалось полумаксималь-
ная ответная дилататорная реакция (ЕС50).

В группах животных, перенесших стресс, ЕС50 соста-
вило 1,19×10-4М. После перенесенной гипергликемии
чувствительность гладких миоцитов изолированного сег-
мента аорты с удаленным эндотелием не отличалась от
контроля (ЕС50 - 1,72×10-4М, против контроля с удален-
ным эндотелием - ЕС50 2,17×10-4М). В тоже время, соче-
танное воздействие стресса и гипергликемии сопровож-
далось достоверным возрастанием чувствительности
гладкомышечных клеток аорты к активатору ВКСа- ка-
налов (ЕС50 составило 2,33×10-5М, р<0,01 с контрольной
ющиеся в нарушении восприятия активатора и/или ме-
ханизма его реализации. Следовательно, можно сделать
вывод о том, что сочетанное влияние стресса и гиперг-
ликемии оказывается более тяжелым, нежели раздель-
ные проявления данных состояний.
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Примечание: * - статистически значимое отличие показателей у здоровых и больных АГ в соответствии с
критерием Манна-Уитни (p<0,05); 0 - статистически значимые отличия показателей у больных АГ при

поступлении и в конце стационарного лечения соответственно критерию Уилкоксона (p<0,05).

Больные АГ (n=74) Показатель Контрольная 
группа (n=53) при ГК  в конце  

стационарного 
лечения 

Общее число ЦЭК в 100 мкл 59±3 140,6±36,4*  114,5±37,2* º 

Число ЦЭК в составе скопл., % 4,4±0,6 9±5,4*  6,6±4,9* º 
Содержание СГ, мг/мл 31±9 55±39*  41±24* º 
Общее число шизоцитов, ‰ 0,2±0,4 1,8±1,4* 1±0,9* º 
Шизоциты без прилежащих к ним агрегатов тромбоцитов, ‰ 0,2±0,4 0,7±1,3* 0,7±0,9* 
Шизоциты с примыкающими к ним агрегатами тромбоцитов, ‰ 0 1,04±1,07* 0,3±0,6* º 
Общее число тромбоцитов, ‰ 51±6 53±6 54±5 
Агрегаты тромбоцитов,  не прилежащие к шизоцитам, ‰ 0 1,9±3,4* 0,7±1,9* 
Агрегаты тромбоцитов с примыкающими к ним шизоцитами, ‰ 0 22±20* 7±14* º 

Неагрегированные тромбоциты, ‰ 51±6 29±22* 46±16 º 

 

Таблица - Число ЦЭК, содержание СГ, число шизоцитов и тромбоцитов у здоровых и больных АГ II степени

степени (средний возраст 58±7,1 лет), госпитализирован-
ных в связи с ГК. В контрольной группе было 53 здоро-
вых человека (средний возраст 53±8 лет).

После купирования ГК каптоприлом, фуросемидом,
сульфатом магния лечение больных АГ включало при-
менение комбинации следующих групп препаратов: ин-
гибиторы АПФ - эналаприл, лизиноприл (89,2% всех
больных), β-блокаторы - атенолол, метопролол (58,1%),
антагонисты кальция - амлодипин (28,4%), диуретики -
гипотиазид, верошпирон (79,7%). Средняя продолжи-
тельность стационарного лечения - 9±3 дня.

Определение содержания СГ в сыворотке крови про-
водили методом [1] с помощью спектрофотометра
PV1251 С "СОЛАР". Проводили количественный анализ
содержания шизоцитов и тромбоцитов, их агрегатов в
мазках крови методом [2]. Число ЦЭК и их скоплений
определяли по методу [3]. Исследования проводились при
поступлении и в конце стационарного лечения. Статис-
тическая обработка данных проведена с использовани-
ем пакета программ "Statistica 6.0". Количественные дан-
ные представлены как M±SD (среднее ± стандартное
отклонение).

Результаты и обсуждение. В контрольной груп-
пе показатели систолического (САД) и диастоличес-
кого (ДАД) артериального давления составляли со-
ответственно 125±6 и 80±5 мм рт.ст., что достоверно
меньше, чем у больных АГ II степени (р<0,01). Приём
гипотензивных препаратов у больных АГ сопровож-
дался достоверным (р<0,01) снижением САД с 175±22
до 131±13 мм рт.ст. и ДАД с 100±14 до 82±6 мм рт.ст.
Достижение целевого уровня АД (менее 140/90 мм
рт.ст.) было зарегистрировано у 56 (75,7%) больных
АГ II степени.

Установлено, что число ЦЭК и их скоплений, содер-
жание СГ у больных АГ при поступлении и в конце ста-
ционарного лечения были достоверно выше, чем в кон-
трольной группе (p<0,001). Антигипертензивная тера-
пия сопровождалась достоверным снижением этих по-
казателей (p<0,05) (таблица).

У 5 человек (21,7% от общего числа обследован-

ных в контрольной группе) в мазках крови обнару-
живали единичные шизоциты, представляющие со-
бой обломки эритроцитов неправильной формы.
Отдельно лежащие тромбоциты располагались рав-
номерно по всей площади мазка. Шизоциты в мазках
крови при ГК обнаруживали у 59 (79,7%) больных АГ,
в конце стационарного лечения - у 50 (67,6%) боль-
ных АГ. В мазках крови 43 (58,1%) и 15 (20,3%) боль-
ных соответственно при ГК и в конце стационарного
лечения были выявлены агрегаты тромбоцитов, со-
стоящие из 20-40 клеток, примыкающих непосред-
ственно к разрушенным эритроцитам. У 22 (29,7%)
больных АГ при поступлении обнаруживали агрега-
ты тромбоцитов, не примыкающие к шизоцитам. В
конце стационарного лечения такие агрегаты выяв-
лялись у 11 (17,9%) больных АГ.

При морфометрической оценке мазков крови оп-
ределено, что в контрольной группе в сравнении с
больными АГ достоверно ниже общее число шизоци-
тов, отсутствуют агрегаты тромбоцитов (с шизоцита-
ми и без шизоцитов) (р<0,01). Антигипертензивная
терапия больных АГ II степени сопровождалась дос-
товерным снижением числа шизоцитов и агрегатов
тромбоцитов (р<0,01).

При проведении корреляционного анализа Спирме-
на установлено, что содержание СГ коррелировало с
САД (r=0,64; p<0,001) и ДАД (r=0,53; p<0,001). Число ЦЭК
положительно коррелировало с содержанием СГ (r=0,36;
p=0,02).

Выводы.
1. У больных артериальной гипертензией II степени

гипертензивный криз сопровождался статистически зна-
чимым по сравнению с контрольной группой и больны-
ми в конце стационарного лечения повышением содер-
жания свободного гемоглобина, числа шизоцитов, цир-
кулирующих эндотелиальных клеток.

2. Содержание свободного гемоглобина положитель-
но коррелирует с величиной артериального давления и
числом циркулирующих эндотелиальных клеток.

3. Повышение числа шизоцитов ассоциировано с
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Рис. 1. Показатели деформируемости
эритроцитов у пациентов 4-х групп

* - достоверные отличия с данными у здоровых
(p<0,05); ** - достоверные отличия с данными

группы ВП и АГ (p<0,05).

Группы Инфаркт 
миокарда 

Инсульт Летальный 
исход от ССЗ 

Всего 
летальных 

исходов 

1 группа 
(n=99) 

0 0 1 3 

2 группа 
(n=108) 

1 4 9 10 

3 группа 
(n=100) 

0 1 1 3 

4 группа 
(n=100) 

0 0 0 2 

Таблица 1 - Результаты длительного
наблюдения за пациентами 4-х групп
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более выраженными расстройствами агрегации тром-
боцитов.
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Введение. Немаловажным аспектом в изучении вли-
яния внегоспитальной пневмонии (ВП) на состояние сер-
дечно-сосудистой системы является микроциркуляция.
Установлено, что возникновение  ВП сопровождается
развитием расстройств микроциркуляции (РМ), кото-
рые носят не только локальный, но и системный харак-
тер [1]. При нетяжелых пневмониях нет выраженных
изменений микроциркуляторного русла, но у больных с
патологией ССС (например, артериальной гипертензи-
ей)  развитие пневмонии может приводить к осложне-
ниям, усугублению уже имеющихся РМ. В работах пос-
ледних лет было показано, что повышение агрегации
тромбоцитов и ухудшение деформируемости эритроци-
тов, которые занимают одно из центральных звеньев па-
тогенеза артериальной гипертензии (АГ), являются важ-
ными факторами развития инсульта и инфаркта мио-
карда [2]. Поэтому представляет практическую значи-
мость установить изменения деформируемости эритро-
цитов у пациентов с АГ и ассоциации их с  неблагопри-
ятными сердечно-сосудистыми событиями, а также раз-
работать методы коррекции расстройств микроцирку-
ляции у больных АГ в период ВП.

Цель. Определить изменения деформируемости
эритроцитов у пациентов с артериальной гипертензией
II степени в процессе стационарного лечения и оценить
ассоциации этих показателей с возникновением небла-
гоприятных сердечно-сосудистых событий, обосновать
рациональную тактику обследования и лечения.

Материал и методы. Обследовано 406 пациентов. 1
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группа состояла из 98 пациентов с внегоспитальной пнев-
монией.  Средний возраст - 57±9,4 лет. Мужчин было 55
(56,1%), женщин - 43 (43,9%). 2 группа насчитывала 108
пациентов с ВП и сопутствующей артериальной гипер-
тензией II степени. Средний возраст - 58,6±11,5 лет, муж-
чин - 61 (56,5%), женщин - 47 (43,5%).

В 3 группу вошло 100 пациентов с АГ II степени без
внегоспитальной пневмонии.

4 группа состояла из 100 пациентов без внегоспиталь-
ной пневмонии и без патологии ССС (в том числе АГ). 3
и 4 группа были сопоставимы по возрастному и полово-
му составам с 1 и 2 группами.

Деформируемость эритроцитов в бестромбоцитар-
ной плазме и деформируемость отмытых эритроцитов
проводили по методу, разработанному  В.И. Козловс-
ким и соавторами (1999), заключающегося в регистра-
ции времени распространения суспензии эритроцитов в
физиологическом растворе и в бестромбоцитарной плаз-
ме стандартного расстояния  по фильтру. Полученные
результаты (в секундах) считали показателем, характе-
ризующим деформируемость эритроцитов в плазме кро-
ви и деформируемость отмытых эритроцитов. Исследо-
вание ДЭ проводили в 1-2 сутки лечения в стационаре и
в конце лечения (10-15 сутки).

Материал обработан с помощью электронных таб-
лиц Microsoft Office Excel 2007 и пакета статистических
программ Statistica 6.0.

Результаты и обсуждение. В процессе стационар-
ного лечения у пациентов 1 и 2 группы достоверного
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