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НЕКОТОРЫЕ ПОКАЗАТЕЛИ МИКРОЦИРКУЛЯЦИИ И ПОВРЕЖДЕНИЯ ЭНДОТЕЛИЯ 
В ОЦЕНКЕ РИСКА РАЗВИТИЯ ИНСУЛЬТОВ, ИНФАРКТОВ МИОКАРДА, ЛЕТАЛЬНЫХ 

ИСХОДОВ У БОЛЬНЫХ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИЕЙ 

В. И. Козловский, А. В. Акулёнок 

Витебский государственный медицинский университет 

Цель исследования: выделение факторов, ассоциированных с повышением риска развития инфарктов 
миокарда, мозговых инсультов, летальных исходов у больных артериальной гипертензией (АГ) II степени.  

Материал и методы: в исследование были включены 220 больных АГ II степени (средний возраст 57 ± 8,4 лет), 
которые госпитализировались в связи с гипертоническим кризом, и 30 человек без АГ (средний возраст 
53,7 ± 9 лет). 

Результаты: за 3,3 ± 1 лет наблюдения в группе больных АГ II степени зафиксировано 29 инсуль-
тов, 18 инфарктов миокарда, 26 летальных исходов. Повышение числа циркулирующих эндотелиальных 
клеток (ЦЭК), агрегации лейкоцитов, тромбоцитов, адгезии лейкоцитов у больных АГ было ассоциировано 
с повышением риска развития инфарктов миокарда, инсультов и летальных исходов. 

Заключение: показатели числа ЦЭК, агрегации тромбоцитов и лейкоцитов, адгезии лейкоцитов можно 
использовать для выделения групп гипертензивных больных повышенного риска развития  инфарктов миокарда, 
инсультов и летальных исходов, а также в создании комплексных моделей прогноза. 

Ключевые слова: артериальная гипертензия, риск, инфаркт миокарда, инсульт, летальный исход, цир-
кулирующие эндотелиоциты. 

SOME FINDINGS OF MICROCIRCULATION AND ENDOTHELIAL DAMAGE IN 
ESTIMATION OF RISK FOR STROKES, MYOCARDIAL INFARCTIONS, LETHAL 

OUTCOMES IN HYPERTENSIVE PATIENTS  
V. I. Kоzlovsky, A. V. Akulionak 
Vitebsk Statel Medical University 

Objective: to determine factors, associated with increased risk for development of strokes, myocardial infarc-
tions, lethal outcomes in patients with arterial hypertension (AH) II degree.  

Methods: 220 patients with AH II degree (mean age 57 ± 8,4 years), complicated by hypertensive crisis, and 30 
persons without AH (mean age 53,7 ± 9 years) were followed-up for 3,3±1 years. 

Results: elevation of number of circulating endothelial cells (CEC), aggregation of platelets and leukocytes, 
adhesion of leukocytes in hypertensive patients were associated with increased risk for development of strokes, 
myocardial infarctions, lethal outcomes. 



Проблемы здоровья и экологии 20

Conclusion: it’s possible to use such findings as number of circulating endothelial cells, aggregation of plate-
lets and leukocytes, adhesion of leukocytes for determination of high risk group of hypertensive patients and crea-
tion of prognostic models. 

Key words: arterial hypertension, prognosis, myocardial infarction, stroke, death, circulating endothelial cells. 
 
 
Введение 
Артериальная гипертензия (АГ) является 

одной из важных проблем современной меди-
цины. У больных АГ существенно возрастает 
риск развития ишемической болезни сердца, 
мозгового инсульта, поражения почек [11]. К 
настоящему времени определено, что одно из 
центральных мест в патогенезе сердечно-
сосудистых заболеваний занимают нарушения 
микроциркуляции и повреждение эндотелия, 
которые приводят к увеличению риска пора-
жения органов-мишеней у больных АГ [3]. По-
вреждение эндотелия представляет собой ана-
томическое разрушение и десквамацию эндо-
телиальных клеток от базальной мембраны со-
суда [6, 8]. При этом значительно повышается 
вероятность тромбоза сосудов, что приводит к 
расстройству кровотока в различных органах и 
тканях. Специфическим маркером поврежде-
ния эндотелия является повышение числа цир-
кулирующих в крови (десквамированных) эндо-
телиальных клеток (ЦЭК) [9, 14]. Установлено, 
что степень повышения числа ЦЭК коррелирует 
с тяжестью повреждения эндотелия [14]. Разви-
тию нарушений микроциркуляции и повреж-
дению эндотелия в значительной мере способ-
ствуют увеличенная агрегация эритроцитов, 
лейкоцитов и тромбоцитов, адгезия лейкоци-
тов на эндотелии сосудов [1, 2, 5, 12]. 

Несмотря на существенное значение на-
рушений микроциркуляции, дисфункции и по-
вреждения эндотелия в патогенезе АГ, не оп-
ределена возможность формирования моде-
лей прогнозирования неблагоприятных исхо-
дов у больных АГ, включающих число ЦЭК, 
агрегацию лейкоцитов и тромбоцитов, адге-
зию лейкоцитов. 

Целью исследования было выделение фак-
торов, ассоциированных с повышением риска 
развития инфарктов миокарда, мозговых ин-
сультов, летальных исходов у больных артери-
альной гипертензией II степени. 

Материал и метод 
В контрольную группу включено 30 чело-

век, у которых не была выявлена артериальная 
гипертензия: 16 (53%) мужчин и 14 (47%) жен-
щин, средний возраст 53,7 ± 9 лет. В основную 
группу было включено 220 больных артери-
альной гипертензией II степени (по классифи-
кации ВОЗ [15]), поступивших в стационар по по-
воду гипертонического криза. Средний возраст 
составлял 57 ± 8,4 лет. Мужчин было 95 (43,2%), 
женщин — 125 (56,8%). Длительность АГ 10,7 ± 

8,2 лет. Для исключения симптоматических АГ 
использовались методы клинического и инст-
рументального обследования. 

Сопутствующими заболеваниями у 11 боль-
ных были язвенная болезнь двенадцатиперст-
ной кишки, у 18 — хронический гастрит, у 8 — 
хронический бронхит, у 5 — желчнокаменная 
болезнь, у 1 — мочекаменная болезнь, у 5 — 
доброкачественная гиперплазия предстатель-
ной железы, у 3 — хронический панкреатит. Все 
сопутствующие заболевания были вне обостре-
ния. В исследование не включались пациенты с 
сахарным диабетом, васкулитами и хронически-
ми воспалительными заболеваниями в стадии 
обострения, недостаточностью кровообращения 
выше II ФК (NYHA), хронической печеночной и 
почечной недостаточностью. 

После купирования криза каптоприлом, диба-
золом, сульфатом магния пациенты были раз-
биты на группы, получающие амлодипин (5–10 мг 
1 раз в сутки), эналаприл (10–20 мг 2 раза в су-
тки), атенолол (50–100 мг 2 раза в сутки), ли-
зиноприл (10–20 мг 1 раз в сутки), каптоприл 
(25–50 мг 3 раза в сутки). Продолжительность 
лечения в стационаре составляла 10 ± 3 дня. 

В начале и в конце стационарного лечения 
определяли число циркулирующих эндотели-
альных клеток по модифицированному методу 
[4, 10]. Помимо неповрежденных эндотелио-
цитов в крови регистрировали их фрагменты, а 
также скопления ЦЭК, состоящие из двух и 
более клеток. Для лучшей визуализации ЦЭК 
их окрашивали 0,1 % раствором метиленового 
синего и проводили подсчет числа целых кле-
ток, их фрагментов и скоплений в камере Го-
ряева. Процентное содержание ЦЭК в составе 
скоплений рассчитывали как отношение числа 
ЦЭК в составе скоплений к общему числу под-
считанных ЦЭК. 

Оценку адреналин-индуцированной (ко-
нечная концентрация адреналина 1мкг/мл) аг-
регации лейкоцитарно-тромбоцитарной сус-
пензии (ЛТС) проводили по методу [7] с по-
мощью анализатора агрегации тромбоцитов 
АР 2110 «СОЛАР». Регистрировали агрегаци-
онную кривую и оценивали скорость агрега-
ции (Скор.А) — изменение светопропускания 
плазмы (%/мин) после внесения индуктора аг-
регации и степень агрегации (Ст.А) — уровень 
светопропускания плазмы на 5 минуте после 
внесения индуктора агрегации (%). 

Измерение адгезивных свойств лейкоци-
тов суспензии проводили, регистрируя изме-
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нение светопропускания их суспензии до и по-
сле инкубации вместе с пористым фильтром с 
помощью агрегометра АР 2110 «СОЛАР». 

После выписки из стационара больных АГ 
II степени наблюдали в течение 3,3 ± 1 лет и 
регистрировали количество инсультов, ин-
фарктов миокарда, летальных исходов. Стати-
стическую обработку данных проводили с 
помощью электронных таблиц «Excel» 7 (Mi-
crosoft, USA) и пакета прикладных программ 
«Statistica» 6.0 (StatSoft, USA). С помощью 
описательной статистики определяли среднее 
значение показателя, стандартное отклонение 
(M ± SD). Пороговые значения показателей, 
ассоциированные с повышенным риском раз-
вития инфарктов миокарда, мозговых инсуль-
тов, летальных исходов у больных АГ, опре-
деляли с помощью пошагового линейного 
регрессионного анализа. С учетом установ-
ленных пороговых значения показателей бы-
ли рассчитаны величины относительного рис-
ка (ОР) развития неблагоприятных событий у 
больных АГ и 95 % границы доверительного 
интервала (ДИ). 

Результаты исследования 
У больных АГ II степени прием гипотен-

зивных препаратов сопровождался достовер-
ным снижением систолического АД (САД) с 
189,7 ± 18,5 до 140,1 ± 13,5 мм рт. ст. (р < 0,01) 
и диастолического АД (ДАД) с 106,5 ± 8,9 до 
85,2 ± 7,4 мм рт. ст. (р < 0,01). У здоровых людей 
показатели САД и ДАД (соответственно 127 ± 
8,6 и 79,2 ± 5,1 мм рт. ст.) были достоверно 
меньше, чем у больных АГ II степени (p < 0,01). 

В крови у здоровых обнаруживали 59 ± 17 
ЦЭК/100 мкл., степень агрегации ЛТС у здоро-
вых людей составила 11,2 ± 2,9%, скорость — 
5,6 ± 2,2%/мин, показатель адгезии лейкоцитов — 
3,4 ± 1,7 ед. У больных АГ II степени во время 
криза обнаруживали 139 ± 50 ЦЭК/100 мкл. 
Степень и скорость агрегации ЛТС у больных 
АГ при гипертоническом кризе составили, со-
ответственно, 19,3 ± 12,8% и 10,7 ± 8,1%/мин, 
адгезия лейкоцитов — 7 ± 2,1 ед. В конце ста-
ционарного лечения выявлено достоверное 
снижение числа ЦЭК до 110 ± 48 клеток/100 мкл, 
степени и скорости агрегации ЛТС — до, соот-
ветственно, 17,2 ± 10,9% и 9,3 ± 6,9%/мин, ад-
гезии лейкоцитов — до 5,4 ± 2 ед. (р < 0,05). 
Число ЦЭК, степень и скорость агрегации ЛТС, 
адгезия лейкоцитов у больных АГ II степени бы-
ли достоверно больше, чем у здоровых (p < 0,01). 

За 3,3 ± 1 лет наблюдения в группе боль-
ных АГ II степени зафиксировано 29 (13%) ин-
сультов, 18 (8%) инфарктов миокарда, 26 (12%) ле-
тальных исходов вследствие сердечно-сосудистой 
патологии. Причины смерти: инфаркт миокар-
да (5 человек, 2,3 %), инсульт (7 человек, 3,2 %), 
внезапная коронарная смерть (2 человека, 0,9 %), 
острая сердечно-сосудистая недостаточность 
(12 человек, 5,5 %). С помощью пошагового 
линейного регрессионного анализа были опреде-
лены пороговые значения числа ЦЭК, адгезии 
лейкоцитов, агрегации ЛТС, ассоциированные с 
повышением относительного риска (ОР) разви-
тия инсультов и инфарктов миокарда, летальных 
исходов у больных АГ II степени в течение 3,3 ± 
1 лет наблюдения (таблица 1). 

Таблица 1 — Пороговые значения числа ЦЭК, степени и скорости агрегации ЛТС, адгезии лейкоцитов, 
ассоциированные с повышением относительного риска развития инсультов и инфарктов миокарда, 
летальных исходов у больных АГ II степени (по результатам наблюдения в течение 3,3 ± 1 лет) 

События Показатели Пороговые значения ОР ДИ 

Инфаркт миокарда 

ЦЭК* 
Ст.А* 
Скор.А* 

А* 

≥ 135 кл/100 мкл 
≥ 23,8% 

≥ 12,8%/мин 
≥ 6,5 ед. 

7,4 
6,3 
6,9 

12,7 

1,9–28,5 
1,8–21,7 
2–23,6 

2,7–60,9 

Инсульт 
ЦЭК* 
Ст.А* 
Скор.А* 

≥ 126 кл/100 мкл 
≥ 20,6% 

≥ 10,4%/мин 

7,2 
5,3 
5,7 

2,6–19,8 
2–13,6 
2,2–15 

Летальный исход 

ЦЭК2* 
Ст.А2* 
Скор.А2* 

А2* 

≥ 128 кл/100 мкл 
≥ 22% 

≥ 12%/мин 
≥ 6,1 ед. 

8,9 
4,4 
3,2 
3,9 

2,8–27,3 
1,6–12 
1,2–8,7 
1,3–12 

Примечание: ОР — относительный риск; ДИ — 95 % доверительный интервал; * — показатели стати-
стически значимы при p < 0,01. 

 
 
У больных АГ II степени наибольшее по-

вышение относительного риска (ОР) развития 
инфаркта миокарда (в 12,7 раза) отмечается 
при адгезии лейкоцитов более 6,5 ед., ОР раз-
вития инсульта (в 7,2 раза) — при числе ЦЭК в 

конце стационарного лечения более 126 клеток 
в 100 мкл, ОР летального исхода (в 8,9 раза) — 
при числе ЦЭК более 128 клеток в 100 мкл. 

В зависимости от числа ЦЭК в составе ско-
плений больные АГ разделены на три группы: 
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без скоплений (группа 1); скопления, состоящие 
из двух эндотелиоцитов (группа 2), скопления, 
состоящие из трех и более эндотелиоцитов (груп-
па 3). Установлено достоверное снижение выжи-

ваемости больных АГ, в крови которых выявлены 
скопления, состоящие из двух и более ЦЭК, по 
сравнению с пациентами, у которых скопления не 
обнаруживались (рисунок 1). 

Метод Каплан-Мейера
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Достоверность отличий:
1-2 гр.: Cox’s F-test 2,3; p<0,05
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Рисунок 1 — Сравнение выживаемости больных АГ II степени в зависимости 

от числа ЦЭК в составе скоплений (по результатам наблюдения в течение 3,3 ± 1 лет) 
 
Наличие в крови больных АГ свыше 128 

ЦЭК/100 мкл также сопровождалось достовер-
но более высокой летальностью в этой группе 
(рисунок 2). 
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Рисунок 2 — Сравнение выживаемости больных АГ II степени в зависимости 

от общего числа ЦЭК (по результатам наблюдения в течение 3,3 ± 1 лет) 
 
 
Обсуждение 
Определено, что у больных АГ II степени 

число ЦЭК, степень и скорость агрегации ЛТС, 
адгезия лейкоцитов были достоверно больше 
во время гипертонического криза и снижались 
при гипотензивной терапии, оставаясь, однако, 
достоверно более высокими, чем у здоровых. 

Показано, что повышение числа ЦЭК, аг-
регации лейкоцитов, тромбоцитов, адгезии лей-

коцитов сверх установленных пороговых зна-
чений ассоциировано с повышением риска 
развития острых нарушений коронарного и 
мозгового кровотока, летальных исходов. 

В исследовании [13] показано, что заболе-
вания, сопровождающиеся повреждением эндоте-
лия, ассоциируются с повышением смертности. 
Нами продемонстрировано статистически значи-
мое снижение выживаемости в группе больных 
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АГ, у которых в крови обнаруживалось большое 
число ЦЭК и крупные скопления ЦЭК. 

Полученные данные позволяют рекомен-
довать использование этих факторов наряду с 
агрегацией лейкоцитов, тромбоцитов, адгезией 
лейкоцитов для создания моделей прогноза не-
благоприятных событий у больных АГ. 

Выводы 
1. Определено, что у больных АГ II степе-

ни повышение относительного риска развития 
инфарктов миокарда ассоциируется с числом 
ЦЭК более 135 клеток/100 мкл (ОР 7,4; 95 % 
ДИ 1,9–28,5; p < 0,01), степенью агрегации ЛТС 
более 23,8 % (ОР 6,3; 95 % ДИ 1,8–21,7; p < 0,01), 
скоростью агрегации ЛТС более 12,8 %/мин 
(ОР 6,9; 95 % ДИ 2–23,6; p < 0,01), адгезией 
лейкоцитов более 6,5 ед. (ОР 12,7; 95 % ДИ 
2,7–60,9; p < 0,01). 

2. Повышение относительного риска раз-
вития инсультов ассоциируется с числом ЦЭК 
более 126 клеток/100 мкл (ОР 7,2; 95 % ДИ 
2,6–19,8; p < 0,01), степенью агрегации ЛТС 
более 20,6 % (ОР 5,3; 95 % ДИ 2–13,6; p < 0,01), 
скоростью агрегации ЛТС более 10,4 %/мин 
(ОР 5,7; 95 % ДИ 2,2–15; p < 0,01). 

3. Повышение относительного риска на-
ступления летальных исходов ассоциируется с 
числом ЦЭК более 128 клеток/100 мкл (ОР 8,9; 
95 % ДИ 2,8–27,3; p < 0,01), степенью агрега-
ции ЛТС более 22 % (ОР 4,4; 95 % ДИ 1,6–12; 
p < 0,01), скоростью агрегации ЛТС более 12 %/ 
мин (ОР 3,2; 95 % ДИ 1,2–8,7; p < 0,01), адге-
зией лейкоцитов более 6,1 ед. (ОР 3,9; 95 % ДИ 
1,3–12; p < 0,01). 

4. Полагаем, что установленные факторы мо-
гут быть использованы в выделении групп боль-
ных повышенного риска развития инфарктов 
миокарда, инсультов и летальных исходов, а так-
же в создании комплексных моделей прогноза. 
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ИСПОЛЬЗОВАНИЕ ИСКУССТВЕННЫХ НЕЙРОННЫХ СЕТЕЙ 

В ДИАГНОСТИКЕ КАРДИАЛГИЧЕСКОГО СИНДРОМА 
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Гомельская областная клиническая больница 
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Цель исследования — разработка метода оценки болевого синдрома в области сердца с использовани-
ем искусственных нейронных сетей (ИНС) с учетом особенностей клинических данных для решения про-
блемы дифференциальной диагностики кардиалгического синдрома вертеброгенного и коронарного генеза. 
Разработанная система дифференциации кардиалгического синдрома при помощи ИНС продемонстрирова-
ла значительные диагностические возможности с высокими показателями чувствительности (97,7 %) и спе-
цифичности (91,1 %). 

Ключевые слова: кардиалгический синдром, вертеброгенная кардиалгия, шейно-грудной остеохондроз, 
ишемическая болезнь сердца, искусственные нейронные сети. 


