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Резюме
Целью исследования послужила оценка биомеханики системного круга кровообращения у лиц с основными факторами 
риска атеросклероза по данным компьютерной реовазографии. При помощи компьютерной реовазографии произведена 
оценка биомеханики системного круга кровообращения у лиц с основными факторами риска атеросклероза: курильщи
ков, больных артериальной гипертензией 1 степени и сахарным диабетом 1 типа. Компьютерная реография позволяет 
оценить биомеханику различных отделов системного круга кровообращения: артериальное русло, микроциркуляцию и 
венозный опок, как в совокупности, так и отдельно. Каждый фактор риска атеросклероза вносит свой вклад в развитие 
нарушений пропульсивной активности сосудистого русла. Основные факторы риска служат независимыми предикто
рами развития патологических изменений пропульсивной активности сосудистого русла, что может являться одним из 
пусковых механизмов к началу формирования целого каскада событий, именуемого сердечно-сосудистым континуумом. 
Ключевые слова: компьютерная реовазография, факторы риска атеросклероза, биомеханика кровообращения, си
стемный круг кровообращения

Summary
The aim of the study was the assessment of the biomechanics of the systemic circulation in individuals with major risk factors of 
atherosclerosis according to computer rheovasography. With the help of computer rheovasography evaluated the biomechanics 
of the systemic circulation in individuals with major risk factors of atherosclerosis: smokers, patients with arterial hypertension 1 
degree and diabetes mellitus type 1. Computerized impedance plethysmography allows to assess the biomechanics of the various 
divisions of the systemic circulation: the arterial system, microcirculation and venous outflow, as in aggregate, and separately. 
Every risk factor of atherosclerosis contributes to the development of impaired propulsive activity of the vascular bed. The main 
risk factors are independent predictors of the development of pathological changes in the propulsive activity of the vascular 
bed, which may be one of trigger to the beginning of the formation of a cascade of events, called cardiovascular continuum. 
Keywords: computer rheovasography, cardiovascular risk factors, biomechanics of blood circulation, systemic circulation

Введение
Аюуальность проблемы факторов риска (ФР) и целесоо

бразность их изучения не вызывает сомнения. Во всех странах 
мира сердечно-сосуцнстые заболевания занимают ведущее ме
сто среди болезней человека по уровню смертности. Основная 
доля (около 85-90%) в струюуре летальности от ССЗ принад
лежит инсульту и ишемической болезни сердца [9].

Ведущее место в патогенезе этих заболеваний от
водится атеросклерозу, ФР которого общие, хотя значи
мость разных факторов в развитии отдельных патологи
ческих состояний может различаться. В настоящее время 
в кардиологии существует концепция единого сердечно
сосудистого континуума, суть которой заключается в не
прерывном развитии сердечно-сосудистых заболеваний 
от момента возникновения ФР до формирования хрони

ческой сердечной недостаточности [1]. Согласно заклю
чению ВОЗ наибольший вклад в риск внезапной смерти 
вносят 3 основных ФР атеросклероза: артериальная ги
пертензия (АГ), сахарный диабет (СД) и курение [10].

В связи с вышеизложенным, изучение процессов, про
исходящих в организме человека еще на этапе становления 
основных ФР атеросклероза, представляется крайне важ
ным. Особую ценность представляют данные, полученные 
в результате применения методик, участие в которых врача и 
его возможные ошибки сводятся к минимуму. В настоящее 
время медицина располагает широким спектром различных 
лабораторных и инструментальных методов изучения си
стемы кровообращения, однако ни один из существующих 
методов не дает возможности оценить пропульсивную спо
собность сосудистого русла, т.е. его биомеханику.



Провести анализ биомеханики системного круга 
кровообращения (СКК) позволяет компьютерная реова- 
зография с использованием разработанной методики ин
терпретации его фазовой структуры, пакета прикладных 
программ и полностью автоматизированного процесса 
обработки реовазо грамм.

Цель работы: оценить биомеханику системного 
круга кровообращения у лиц с основными факторами ри
ска по данным компьютерной реовазографии.

Материалы и методы
Обследовано 130 человек, в том числе: 40 -  некуря

щих практически здоровых лиц, средний возраст 2 1±1 год 
(группа 1 -  контрольная), 30 -  курящих, средний возраст 
22±1 год (в среднем 10 сигарет в день), без клинических 
признаков сердечно-сосудистых заболеваний (группа 2), 
30 -  с АГ 1 степени 25±2 года (группа 3), 30 -  с компен
сированным СД 1 типа 25±2 года (группа 4). В исследова
ние не включались лица с клиническими, лабораторными 
и инструментальными признаками атеросклероза. Кроме 
того, исключалось наличие в каждой группе более одного 
ФР сердечно-сосудистых заболеваний.

Всем обследованным регистрировали реограммы 
верхней и нижней конечности. Показатели биомехани
ки изучали с помощью компьютерной обработки. Реги
страция реовазограмм осуществлялась по разработанной 
нами методике с использованием продольной реографии 
на поликардиографе «Элон». Для регистрации реовазо
грамм использовали биполярные циркулярные электро
ды. Активный электрод накладывали на верхней конеч
ности на плечо между проксимальной и средней его 
третями, индифферентный -  в области запястья, на ниж
ней -  активный электрод между проксимальной и сред
ней третями бедра, индифферентный -  непосредственно 
над лодыжками по методике предложенной Гараниным 
А.А. и соавт. (2014 г.).

На этапе регистрации автоматизация процесса 
проводилась с помощью пакета прикладных программ 
«Reos», позволяющего адаптировать полиграф «Элон» 
к ЭВМ, проводить двухканальную регистрацию реова
зограмм и кривых сопровождения и формировать базу 
данных на компьютере. Ранее нами разработан пакет 
прикладных программ “Rheograph” (свидетельство о го
сударственной регистрации № 2014611653 от 11.12.2013, 
зарегистрирована 06.02.2014), который дает возможность 
идентифицировать файл данных, содержащий числовые 
значения амплитуд кривых, провести его предобработку 
(сглаживание, нормировку), учесть частоту дискрети
зации и выполнить ручную постановку реперных точек 
-  границ фаз сосудистого цикла по представленной на 
экране первой и второй производных реовазограмм и по
лучить копию результата в виде текстового файла.

В процессе анализа реограмм и их производных 
ранее установлено, что график второй производной ре
ограмм, зарегистрированных как на верхней, так и на 
нижней конечностях, содержит два всегда идентифици
руемых минимума, три максимума и два перехода через 
ноль [4, 5, И].

Выявленная закономерность позволила выделить в 
сосудистом цикле СКК два периода -  систолу и диастолу 
по аналогии с сердечным циклом. Систола СКК состоит 
(рисунок 1) из фаз эластического (точки 3-4) и мышеч
ного (точки 4-5) компонента оттока (ЭКО и МКО) и ка
пиллярно-венозного оттока (точки 5-6) (КВО). Диастола 
СКК включает метаболическую фазу (МБ) (точки 6-0), 
распространения пульсовой волны (РПВ) (точки 0-1), 
быстрого (точки 1-2) и медленного (точки 2-3) притока 
(БП и МП). Кроме того, на реовазо грамме мы выделяем 
диастолу (ДП) правого предсердия, которая совпадает по 
времени с фазой КВО (точки 5-6) и систолу (СП), совпа
дающую по времени с частью МБ фазы (точки 7-0). Их 
деятельность не вносит существенного вклада в гемоди
намику СКК, поэтому расчет параметров биомеханики в 
эти фазы отдельно не проводится.

В каждую выделенную фазу вычисляли значения 
1-й и 2-й производных реовазограмм и с их помощью 
определяли следующие параметры биомеханики СКК: 
t, с -  продолжительность фазы; vcp, Ом/с -  средняя ско
рость изменения сопротивления; аср, Ом/с2 -  среднее 
ускорение (сила); Ncp, Ом2/сЗ -  средняя мощность; W, 
Ом2/с2 -  работа.

Статистический анализ наших результатов был по
строен на использовании непараметрических методов, 
критерия Вилкоксона при помощи программы «Statistica 
6.0 for Windows» (StatSoft, USA). При оценке достовер
ности различий между исследуемыми параметрами био
механики исходили из 5%-ного уровня значимости.

Результаты и обсуждение
Биомеханика СКК и подробная интерпретация его 

фазовой структуры детально представлены ранее [4, 5, 
11].

Анализ параметров биомеханики СКК по данным 
реографии верхней конечности (таблица 1) показал до
стоверное их изменение во все систолические фазы со
судистого цикла в исследуемых группах с ФР атероскле
роза. Первая фаза систолы СКК -  фаза ЭКО обусловлена 
сокращением эластических структур стенок аорты и ее 
ветвей, растянутых УО, поступившим из ЛЖ. В эту фазу 
усиливается перераспределение крови из артериальной 
части СКК по направлению в микроциркуляторное рус
ло. По времени данная фаза совпадает с фазой редуциро
ванного изгнания сердца. Не отмечено достоверных из
менений продолжительности указанной фазы в группах 2 
и 3 по отношению к норме. В 4 группе обнаружено увели
чение продолжительности данной фазы на 10 % (р=0,024) 
по сравнению с контролем. В группах 2 и 3 не наблюда
лось достоверных изменений скоростных и силовых по
казателей биомеханики СКК по сравнению с нормой. В 4 
группе обнаружено снижение средних скорости, ускоре
ния, мощности и работы при сопоставлении результатов с 
нормой на 17 % (р=0,024), 21 % (р=0,008), 37 % (р=0,004) 
и 26 % (р=0,022) соответственно. Кроме того, в 3 группе 
произошло снижение работы по сравнению с контролем 
на 27 % (р=0,018). Следовательно, у больных СД имеются 
нарушения биомеханики в фазу ЭКО, которые связаны,



прежде всего, с функционированием эластических струк
тур артериальной части СКК и носят характер декомпен
сации, проявляющейся тотальным снижением всех ско
ростных и силовых показателей. У лиц с АГ обнаружено 
лишь снижение работы, при неизменных достоверно дру
гих показателей, что может быть связано с увеличением 
жесткости стенки магистральных артерий.

Фаза МКО из СКК обусловлена сокращением мы
шечных волокон стенок артерий, соответствует фазе 
изоволюмического снижения давления и началу фазы 
быстрого наполнения левого желудочка, вследствие чего 
происходит увеличение кровенаполнения микроцирку
ляторного русла в результате превалирования притока 
крови над оттоком за счет суммации отраженных волн от 
бифуркаций и стенок артерий, ее регургитации в прок
симальные отделы сосудистого русла и возрастание ско
рости кровотока в СКК. В данную фазу не выявлено до
стоверных изменений ее продолжительности и средней 
скорости во всех исследуемых нами группах. В 3 группе 
обнаружено снижение средних ускорения, мощности и 
работы при сопоставлении результатов с нормой на 41 % 
(р=0,009), 52 % (р=0,01) и 63 % (р=0,014) соответственно.

Заключительная систолическая фаза -  фаза КВО 
обусловлена продолжающимся оттоком крови из СКК 
в правое предсердие, которое в этот момент являет
ся проводником между системой полых вен и правым 
желудочком, имеющее к концу фазы быстрого наполне
ния минимальное давление. Присасывающее действие 
правого желудочка в диастолу, распространяющееся 
на венозную систему СКК, обеспечивает перемещение 
крови в фазу КВО. Кровь из капилляров микроциркуля- 
торного русла оттекает через посткапилляры, венулы и 
вены. Конец данной фазы совпадает с окончанием фазы 
медленного наполнения левого желудочка и началом 
систолы левого предсердия. Отмечено укорочение дан
ной фазы в группе 2 по сравнению с нормой на 26 % 
(р=0,031). Наблюдалось снижение средних ускорения, 
мощности и работы в группе 3 относительно нормы на 
47 % (р=0,004), 56 % (р=0,008) и 60 % (р=0,012) соот
ветственно. В 4 группе среднее ускорение снизилось 
по отношению к контролю на 46 % (р=0,001). Следова
тельно, у курильщиков обнаружено лишь укорочение 
фазы КВО, что характеризует дистонию дистальных 
отделов артериальной части СКК. У больных СД вы
явлено достоверное снижение силы, что обусловлено, 
прежде всего, нарушением функционирования микро- 
циркуляторного русла на фоне данного заболевания. 
Наиболее выраженные изменения получены нами у лиц 
с АГ -  наряду с увеличением продолжительности изуча
емой фазы, отмечено значительное снижение силовых 
характеристик кинетики СКК, что свидетельствует, как 
о нарушении биомеханики правых отделов сердца (его 
субэндо- и субэпикардиальных слоев) в диастолу, так и 
о дисфункции микроциркуляторного русла.

Биомеханика диастолы СКК зависит от ряда факто
ров: систолы левого желудочка, состояния аорты и ее вет
вей и периферического сопротивления мелких артерий, 
артериол, пре капилляров.

Диастола СКК начинается МБ фазой, которая имеет 
большой физиологический смысл. В эту фазу изгнание 
крови из левого желудочка и посылаемые импульсы из 
синусового узла способствует продвижению крови по 
vasa vasorum из проксимальных отделов к дистальным, 
что позволяет артериям «подготовиться» к принятию 
ударного объема крови [2,3]. Кроме того, это обеспечива
ет трофику тканей стенки магистральных артерий -  к ним 
поступает кровь, насыщенная кислородом и энергетиче
скими продуктами, что позволяет синтезировать АТФ, 
для последующего активного сокращения. Мы обратили 
внимание, что в этот отрезок времени на реовазограмме 
происходит краткое увеличение электропроводности, 
а значит ток крови по сосуду, не связанное с приходом 
основного УО, опережающее его примерно на 20-40 мс. 
Такой картины не наблюдается ни на реопульмонограм- 
ме, ни на параллельно записанной сфигмограмме маги
стральных артерий. По времени данная фаза совпадает с 
фазой систолы предсердий сердца, что подтверждает тео
рию о влиянии импульсов синусового узла и сокращения 
предсердий на периферический кровоток [7, 13].

Фаза РПВ зависит от функции левого желудочка, но 
в большей степени от состояния аорты и ее разветвлений, 
их нервно-мышечного аппарата. По времени данная фаза 
совпадает с фазой изоволюмического повышения вну- 
трижелудочкового давления.

Фаза БП отражает, прежде всего, функцию левого 
желудочка в фазу максимального изгнания-1. Сопро
тивлением эластических структур аорты и ее крупных 
разветвлений можно пренебречь, и гемодинамические 
сдвиги, обусловленные нарушениями диастолы СКК, в 
определенной степени компенсируются в фазу РПВ.

Три вышеперечисленные диастолические фазы со
судистого цикла СКК характеризовались отсутствием до
стоверно значимых изменений параметров биомеханики 
во всех группах с изучаемыми ФР, что свидетельствует 
о сохранении нормальной функции сердца и крупных 
артерий на начальном этапе сердечно-сосудистого кон
тинуума.

Фаза МП связана с дальнейшим поступлением кро
ви в аортальный бассейн. По времени она совпадает с 
фазой максимального изгнания-2 сердца и отражает про
движение крови в мелкие артерии и артериолы СКК, сум
марное сопротивление которых значительно превосходит 
сопротивление магистральных сосудов эластического и 
мышечно-эластического типов. В группах 2 и 3 не выяв
лено достоверно значимых изменений изучаемых пара
метров биомеханики по отношению к норме. В 4 группе 
отмечено снижение силы по сравнению с контролем на 
10 % (р=0,024).

Таким образом, у лиц с ФР атеросклероза обнару
жены нарушения биомеханики СКК в бассейне плече
вой артерии. В группе курильщиков наблюдается лишь 
дистония дистальных отделов артериальной части СКК. 
У больных СД наблюдается увеличение артериальной 
жесткости, обусловленное нарушением функционально
го состояния соединительнотканных элементов стенки 
артерий. Кроме того, при СД выявлено нарушение ка-



Таблица 1. Показатели биомеханики большого круга кровообращения 
по данным реовазографии верхней конечности в исследованных группах

^ Ф д 1 ы  М б
Группы

РПВ БП МП э к о VfKO к в о

Длнтсльеосгь фаг, t (с)
Группа 1 0,09 0,09 0,06 0,06 0,21 0,16 0,31
Группа 2 0.10 0,10 0.06 0,06 0.24 0.17 0,23
Группа 3 0.11 0,11 0,05 0,05 0,19 0,15 0.30
Группа 4 0,10 0,10 0.06 0,06 0,23 р1-* 0,15 0,26
Средняя скорости v (Ом/с)
Группа 1 0,59 0.80 8.08 10,67 4,95 2,06 2,13
Группа 2 0.73 0.68 7,40 10,85 4,63 1.50 2,04
Группа 3 0,45 0.64 8,34 10,54 4,00 1,50 1,97
Группа 4 0,44 0,91 7.74 10,55 4.13 2.13 2,31
Среднее ускорение, а (Ом/с2)
Группа 1 6,51 65,20 138,22 107.75 110,99 51,85 31.82 ' w
Группа 2 9,61 62.52 139.45 106,89 95,91 45,56 30,49
Группа 3 4,86 58,50 143,20 106,17 93,60 30,75 9tm* 16,81
Группа 4 6,04 62,16 139.28 96.97 9 1~* 8 7 ,9 3 '1-1 42,50 17,01 9U >

Средняя мощности N (Ом/с5)
Групиа 1 2.87 62.52 1082,19 1156.10 378,61 93,89 70,48
Группа 2 5.68 59,55 979,23 1085,07 332,55 72.35 47,33
Г руппа 3 2 J7 46.52 1011.31 1084.01 304.52 45,39 31,29**°
Группа 4 3,18 68,15 1066.31 1073,23 238,86 гМ 82,56 36,81
Работа, W (Ом/с1)
Группа 1 0.15 441 41.88 46,25 54.27 12,48 7,21
Группа 2 0,37 4,22 39,17 43.41 48.80 6,88 4,73
Групиа 3 0,16 3.85 38,66 43,56 39.82 910 4,67 9 w 2,91 9 tJ
Группа 4 0.14 4,79 42,65 44,13 40,44 9 ы 7,04 3.64

Условные обозначения: р  1 -2 - достоверное различие в группе 2 с контрольной группой; р  1-3 — достоверное различие 
в группе 3 с контрольной группой; р  1-4 -  достоверное различие в группе 4 с контрольной группой;

Таблица 2. Показатели биомеханики большого круга кровообращения 
по данным реовазографии нижней конечности в исследованных группах

Групп b i '—^
МБ РПВ БП МП ЭКО мко кво

Длительность фаз, t (с)
Группа 1 0,12 0,12 0,06 0.06 0Д1 0,12 0,27
Группа 2 0,15 0.13 0.06 0,10 0,18 0,10 0,24
Групиа3 0,12 0,12 0,06 0,06 0,19 0,14 0.26
Груипа 4 0,14 0.13 0,06 0,09 0,19 0.09 0,26
Средняя скорости v (Ом/с)
Группа 1 0,52 0,69 7,55 9,35 4,20 *и# 2,87 2,13
Групиа 2 0,82 9 ы 0,84 6,53 8.52 4,85 3,55 1,79
Группа 3 0,54 0,60 7,14 9.55 3,85 2,16 1?24
Группа 4 0.58 0.88 6,98 8,67 3.92 9 ы 2.80 2,65
Среднее ускорепне, а (Ом/с3)
Группа 1 7,89 51,38 123,55 91.56 85,83 35,57 24,26
Группа 2 14,43 9 *■* 52,82 114.23 96,64 98,28 39,86 24,95
Групиа3 6,65 47.79 128,00 85,93 83.15 27,04 9 ы 15.91 **'*
Группа 4 631 46,77 102.90 *1-4 83,42 94,53 2 6 ,9 4 '1-1 19,41 ' м
Средняя мощпости N (О м /е * )

Группа 1 3.85 51,34 816,75 725.64 273,57 96,34 43,94
Группа 2 8,61 9 '* 66.32 745,80 658.82 330,48 116,80 39,43
Группа 3 3.81 43,88 863,54 704,99 209,79 49,73 18,12
Групиа 4 3,30 61,41 654,73 9 Ы 648,53 280,55 82J3 43,92
Работа, W (Ом/с3)
Группа 1 0.28 3,83 35,84 38,03 39,69 831 3,17
Группа 2 0,99 4,95 31.80 39.00 39,62 8.40 3.52
Груипа 3 0.31 3.11 34.59 31,93 37,51 4 ,6 6 'lJ 1.65
Группа 4 0.26 4,99 9 26,19 рМ 32.48 33,47 9*"* 6,62 330

Условные обозначения: р  1-2 — достоверное различие в группе 2 с контрольной группой; р  1-3 — достоверное различие 
в группе 3 с контрольной группой; р  1-4 — достоверное различие в группе 4 с контрольной группой;



пиллярно-венозного оттока, что, возможно, обусловлено, 
прежде всего, нарушением функционирования микро- 
циркуляторного русла на фоне тех метаболических и 
структурных изменений, которые вызывает данное за
болевание. Наиболее выраженные изменения получены 
нами у лиц с АГ -  отмечено значительное изменение 
кинетики СКК, что свидетельствует, как о нарушении 
биомеханики правых отделов сердца (его субэндо- и су- 
бэпикардиальных слоев) в диастолу, так и о дисфункции 
микроциркуляторного русла. У лиц с АГ обнаружено так
же нарушение функции медии, что связано с увеличени
ем общего периферического сосудистого сопротивления 
при данном состоянии, спазмом прекапиллярных сфин
ктеров, с возможным началом формирования «пассивно
го эластического резервуара» [7].

Анализ биомеханических показателей по данным 
реографии нижней конечности показал динамику на 
фоне факторов риска, схожую с изменениями при реогра
фии верхней конечности (таблица 2 ).

В первую систолическую фазу -  фазу ЭКО не вы
явлено достоверных изменений ее продолжительности в 
исследованных группах в сравнении с нормой и между 
собой. Отмечено снижение средней скорости в группе 3 
по отношению к норме на 8 % (р=0,043). Данный показа
тель снизился и в группе 4 при сопоставлении результа
тов с контролем на 7 % (р=0,028). Вместе с тем, в указан
ной группе наблюдалось снижение работы в сравнении с 
нормой на 9 % (р=0,009). Не обнаружено достоверных из
менений силы в исследованных нами группах. Получен
ные данные свидетельствуют о нарушении функции со
единительнотканных элементов артериальной части СКК 
у лиц с АГ, которые проявляются снижением скорости в 
указанную фазу, однако, отсутствие изменений силовых 
показателей, характеризует эти изменения как компенса
торные в ответ на повышение общего периферического 
сосудистого сопротивления у данной категории лиц. У 
больных СД также отмечено снижение средней скорости, 
вместе со снижением работы артериального бассейна 
СКК, что указывает на декомпенсацию в исследуемой 
фазе с формированием артериальной жесткости.

Фаза МКО характеризовалась отсутствием досто
верно значимых изменений ее длительности во всех ис
следованных нами группах. При этом отмечено сниже
ние средних ускорения, мощности и работы в группе 3 
по сравнению с нормой на 24 % (р=0,004), 48 % (р=0,009) 
и 44 % (р=0,047) соответственно. В группе 4 среднее 
ускорение снизилось по сравнению с контролем на 25 % 
(р=0,026). Следовательно, в данной фазе наблюдаются 
изменения функции гладкомышечных элементов артерий 
бассейна бедренной артерии у лиц с АГ, характер кото
рых указывает на нарушение компенсации.

Заключительная систолическая фаза -  фаза КВО 
характеризовалась отсутствием достоверно значимых из
менений ее длительности, средних скорости, мощности 
и работы среди исследуемых нами групп. В 3 и 4 груп
пах произошло снижение среднего ускорения при сопо
ставлении результатов с нормой на 34 % (р=0,004) и 20 
% (р=0,044) соответственно. Следовательно, в фазу КВО 
на нижних конечностях выявлены минимальные измене
ния биомеханики на фоне ФР, что связано с двумя основ
ными фактами: первый обусловлен наличием большого 
количества клапанов в просвете вен, которые принимают 
участие в гашении обратного венного пульса, второй -  
заслонкой нижней полой вены, препятствующей регур- 
гитации крови в нижнюю полую вену во время систолы 
правого предсердия [8].

Анализ биомеханических показателей СКК в МБ 
фазу показал отсутствие достоверно значимых измене
ний в группах 3 и 4 по отношению к норме. В группе 2 
зафиксировано увеличение средних скорости, ускорения 
и мощности по сравнению с нормой на 58 % (р=0,009), 
83 % (р=0,028) и 124 % (р=0,024) соответственно. Сле
довательно, изменения в фазу МБ касались лишь куриль
щиков, у которых выявлено увеличение основных пока
зателей биомеханики, что связано с прямым влиянием 
никотина на сосудистую стенку, которые носят, однако, 
компенсаторный характер в ответ на сосудистый спазм.

В фазу РПВ не обнаружено достоверных отличий 
в динамике ее продолжительности, средних скорости, 
ускорения и мощности. Лишь в 4 группе отмечено увели-

Рнсунок 1. Фазовая структура большого круга кровообращения (реограмма верхней конечности
н ее вторая производная)



чение работы по отношению к норме на 30 % (р=0,023). 
Данные изменения у лиц с СД связаны, прежде всего, с 
нарушением проведения пульсовой волны от прокси
мальных отделов сосудистого русла к дистальным, что 
обусловлено, по нашему мнению, вовлечением перифе
рической нервной системы в патологический процесс 
при данном заболевании.

Фаза БП характеризовалась отсутствием достовер
но значимых изменений ее продолжительности и средней 
скорости во всех изучаемых группах. В 4 группе обна
ружено снижение среднего ускорения, мощности и рабо
ты при сопоставлении с нормой на 17 % (р=0,026), 20 % 
(р=0,039) и 27 % (р=0,002) соответственно. Следователь
но, у больных СД отмечена гипофункция сосудистого 
русла в фазу БП, что связано с нарушением биомеханики 
левого желудочка в фазу максимального изгнания-1.

В фазу МП не обнаружено достоверных изменений 
ее длительности, средних скорости, ускорения и работы 
во всех группах изучаемых ФР по отношению к норме. 
Лишь в 4 группе произошло снижение средней мощности 
по отношению к контролю на 11 % (р=0,044). Следова
тельно, у больных СД выявлена гипофункция дисталь
ных отделов артериального русла, что может указывать 
на начальные проявления формирования микроангиопа- 
тий в виде нарушений биомеханики.

Таким-образом, у лиц с ФР атеросклероза обнаруже
ны нарушения биомеханики СКК в бассейне бедренной 
артерии. У больных СД наблюдается увеличение артери
альной жесткости, обусловленное, очевидно, нарушени
ем функционального состояния соединительнотканных 
элементов стенки артерий, причем эти изменения носят 
характер нарушенной компенсации. Кроме того, при дан
ном заболевании имеет место нарушение функциониро
вания нейромышечного аппарата медии, как начальное 
доклиническое проявление нейропатий. Более того, у 
пациентов с СД обнаружена гипофункция сосудистого 
русла, связанная с нарушением биомеханики левого же
лудочка с начальными проявлениями микроангиопатнй. 
У лиц с АГ обнаружено нарушение функционирования 
гладких миоцнтов медии, что связано с увеличением 
общего периферического сосудистого сопротивления при
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Выводы
1. Компьютерная реография с предложенной новой 

методикой интерпретации реограмм, способом наложе
ния электродов и применением представленных пакетов 
прикладных программ позволяет оценить биомеханику 
различных отделов СКК: артериальное русло, микро
циркуляцию и венозный отток, как в совокупности, так 
и отдельно.

2. Каждый ФР атеросклероза вносит свой вклад в 
развитие нарушений пропульсивной активности сосу
дистого русла СКК. Курение вызывает лишь спазм мел
ких артериол. При АГ наблюдается нарушение функции 
магистральных артерий и микроциркуляторного русла с 
формированием гнперкинетического состояния крово
обращения. СД приводит к увеличению артериальной 
жесткости, изменению функции эластического каркаса 
артерий и гипофункции микроциркуляторного русла, ко
торое носит характер нарушенной компенсации.

3. Основные ФР служат независимыми предиктора
ми развития патологических изменений пропульсивной 
активности сосудистого русла ССК, что может являться 
одним из пусковых механизмов к началу формирования 
целого каскада нарушений, именуемого сердечно-сосу- 
дистым континуумом.■
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