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Иерархическая организация системы регуляции 
артериального давления в организме человека

ФГБОУ ВО «Кубанский государственный медицинский университет» Минздрава России, 
350063, г . Краснодар, Россия, ул . Митрофана Седина, д . 4

Цель исследования – создание на основе анализа нарушений механизмов системы регуляции артериального давления 
(АД) нового методологического подхода в определении эффективности антигипертензивной терапии у пациентов с гипер-
тонической болезнью . 
Методика. В исследование включены данные 277 пациентов (136 мужчин, 141 женщина) с гипертонической болезнью II 
стадии 1-2 степени, риск II, III . Возраст пациентов 58,6±6,4 лет, давность заболевания 7,2±1,4 лет . В группу контроля вошли 
57 практически здоровых лиц (25 женщин, 32 мужчины) в возрасте 52,1±4,4 года . После скрининга и получения письмен-
ного информированного согласия в виде монотерапии назначены: небиволол, лизиноприл, лозартан, индапамид, амло-
дипин, и нефиксированная комбинация лизиноприла и индапамида . Изучены изменения показателей АД на выделенных 
уровнях системы регуляции АД после 6 мес терапии . 
результаты. Оценка эффективности применяемой терапии показала, что при стабилизации артериального давления у 
пациентов всех 6 групп на должном уровне   существенные различия выявлены на интегративном уровне регуляции . При 
применении амлодипина, лозартана, лизиноприла, а также комбинации лизиноприла и индапамида регуляторно-адаптив-
ные возможности организма улучшились, при лечении индапамидом – не изменились, при применении небиволола сни-
зились . Предложена оригинальная классификация уровней регуляции (контроля) артериального давления у человека, 
основанная на общебиологическом принципе иерархической организации регуляции вегетативных функций . Выделены 
уровни: интегративный, вегетативного обеспечения (осуществляемый автономной нервной системой), органный, пери-
ферический (эндотелиально-микроциркуляторный) . 
заключение. Количественная оценка на интегративном уровне является универсальным показателем эффективности лече-
ния, что открывает возможность создания методологического подхода, основанного на оценке влияния терапевтических 
воздействий не только на орган- или функцию-мишень, но и на состояние организма как целостной системы .
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hierarchical organization of the blood pressure regulation system in the human body
Kuban State Medical University, 
Mitrofana Sedina St . 4, Krasnodar 350063, Russian Federation

aim. To create a new methodological approach for determining the effectiveness of antihypertensive therapy in patients with 
arterial hypertension based on the analysis of violation of mechanisms in the blood pressure (BP) regulation system .
Methods. This study included 277 patients (136 males, 141 females) with stage II, grade 1-2 hypertension, risk II, III, aged 58 .6±6 .4 
yrs, with disease duration 7 .2±1 .4 yrs . The control group included 57 essentially healthy individuals (25 females, 32 males) aged 
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52 .1±4 .4 yrs . After screening and obtaining written informed consent, the following monotherapy was prescribed: nebivolol, lis-
inopril, losartan, indapamide, and amlodipine, plus an unfixed combination of lisinopril and indapamide . Changes in BP indexes 
at the predetermined levels of the BP regulation system were studied after 6 mos . of treatment .
results. Evaluation of the therapy effectiveness showed that, when BP was stabilized in all six groups at proper values, significant 
differences were revealed at the integrative regulatory level . When patients were treated with amlodipine, losartan, lisinopril, as 
well as a combination of lisinopril and indapamide, the regulatory and adaptive capabilities of the body improved . When treated 
with indapamide, these capabilities were unchanged, and when treated with nebivolol, these capabilities decreased . A new clas-
sification of the regulatory levels of BP control in humans is proposed . This classification is based on the general biological prin-
ciple of hierarchical organization for the regulation of autonomic functions . The following levels are distinguished: integrative, 
autonomic support, i .e ., carried out by the autonomic nervous system, organ, and peripheral, i .e ., endothelial-microcirculatory .
conclusion. Quantitative assessment at the integrative level is a universal indicator of the treatment effectiveness . It makes it pos-
sible to create a methodological approach to determine possible effectiveness of treatment based on the assessed impact not 
only on the target organ or function, but also on the status of the body as a whole system .
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Введение

Ранее накопленные данные о механизмах регуля-
ции артериального давления (АД) в организме челове-
ка позволили сформировать представления о системе 
поддержания (или стабилизации) АД [1]. Вместе с тем, 
стройной концептуальной позиции в отношении со-
подчиненности и интеграции механизмов регуляции 
АД как целостной системы в настоящее время не су-
ществует. Нам представляется, что создание такой си-
стемы оценки регуляции АД от интегративного уровня 
до периферического (эндотелиально-микроциркуля-
торного) позволит разработать новые методологиче-
ские подходы к пониманию патогенеза и совершен-
ствованию лечения гипертонической болезни (ГБ). 
В данное время успешно развиваются представления 
о местных гуморальных механизмах регуляции АД, 
и успехи на этом пути весьма существенны [2]. В под-
держании величины АД известна и достаточно хоро-
шо освещена роль почек и сердца [3, 4]. Рассматривает-
ся роль тонуса отделов вегетативной нервной системы 

в формировании АД [5, 6]. В последние годы интенсив-
но изучается вопрос о роли генетического компонента 
в регуляции АД [7, 8]. В то же время мало изученным, 
практически не имеющим исследований остается ин-
тегративный уровень регуляции, соединяющий в це-
лостную систему приведенные уровни, координирую-
щий направленность и состояние деятельности веге-
тативных (автономных), органных и периферических 
механизмов регуляции. Причина, по-видимому, связа-
на с отсутствием методических подходов, обеспечива-
ющих количественную оценку состояния интегратив-
ного уровня регуляции при артериальной гипертензии 
(АГ) [9]. Этот подход декларирован в исследовании 
[10], в котором показана обратная зависимость меж-
ду степенью АГ и уровнем регуляторно-адаптивного 
статуса (РАС), определяемом методом сердечно-дыха-
тельного синхронизма (СДС). При этом в комплексе 
с другими уровнями регуляции АД интегративный уро-
вень еще не рассматривался. В представленной рабо-
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те проведена одновременная комплексная оценка на-
рушений на 4 основных уровнях регуляции АД, вклю-
чая интегративный, при ГБ.

Цель – создание на основе анализа нарушений ме-
ханизмов системы регуляции артериального давления 
нового методологического подхода в определении эф-
фективности антигипертензивной терапии у пациен-
тов с гипертонической болезнью. 

Методика

1.  Определение нарушений механизмов системы ре-
гуляции АД на периферическом (эндотелиально-микро-
циркуляторном) уровне. 1) параметры микроцирку-
ляции регистрировали на аппарате ЛАКК-01 (НПП 
«ЛАЗМА», Россия), с использованием стандартной 
методики. При окклюзионной пробе на основании 
соотношения среднего показателя микроциркуляции 
(ПМ) в покое и резерва капиллярного кровотока (РКК) 
определены типы микроциркуляторного русла: спа-
стический (СПТ) (РКК>300%, ПМ<4,5 перфузион-
ных единиц (перф. ед.)), нормоциркуляторный (НЦТ) 
(РКК 200–300%, ПМ 4–6 перф. ед.), стазический (Ст-
ЗТ) (РКК<200%, ПМ<4,5 перф. ед.), гиперемический 
(ГПТ) (РКК<200%, ПМ>6 перф. ед.), застойный (ЗСТ) 
(РКК<200%, ПМ<4,5 перф.ед.); 2) для определения ак-
тивности симпатоадреналовой системы использована 
оценка бета-адренорецепции клеточных мембран эри-
троцитов (β-АРМ) [11]; 3) определялись фактор некро-
за опухоли-α (ФНО-α), интерлейкин-10 (ИЛ-10), рас-
считывали коэффициент ФНО-α/ИЛ-10. 

2. Определение нарушений механизмов системы ре-
гуляции АД на органном уровне. 1) для исследования 
функционального и структурного состояния миокарда 
проводилась ЭхоКГ на ультразвуковом аппарате SIE-
MENS S 2000 (Германия) датчик 3,5-5 МГц с исполь-
зованием стандартной методики; 2) исследования по-
чечного кровотока проводили на ультразвуковом ап-
парате SIEMENS S 2000 (Германия) с использованием 
режима триплексного сканирования конвексным дат-
чиком 2,5-5 МГц; 3) для суточного мониторирования 
АД и электрокардиограммы (ЭКГ) использовали ком-
бинированный регистратор «Кардиотехника-07-АД-3» 
(Россия).

3. Определение нарушений механизмов системы регу-
ляции АД на уровне вегетативного обеспечения (осущест-
вляемого автономной нервной системой). На приборе 
«ВНС-Микро» (ООО «Нейрософт», Россия) по 5-ми-
нутной записи ЭКГ исследовали стандартные показа-
тели вариабельности сердечного ритма (ВСР) [12, 13]. 
В зависимости от значений индекса вагосимпатическо-
го взаимодействия (ИВСВ = LF/ HF) выделены типы 

вегетативной регуляции: симпатикотонический (Ст) 
(1,05<ИВСВ), парасимпатический (Пс) (ИВСВ <0,95) 
и смешанный (См) (0,95<ИВСВ <1,05).

4.  Определение нарушений механизмов системы ре-
гуляции АД на уровне интегративного обеспечения. Был 
использован анализ РАС методом СДС на приборе 
«ВНС-Микро» (ООО «Нейрософт», Россия) с вычис-
лением индекса РАС (ИРАС) по формуле [14]: 

                         диапазон синхронизацииИРАС = ––––––––––––––––––––––––––––––––––––– .
         длительность развития синхронизации 

             на минимальной границе диапазона × 100 
В зависимости от величины ИРАС выделя-

ли: низкий уровень РАС (ИРАС<30), средний уро-
вень РАС (ИРАС от 31 до 59), высокий уровень РАС 
(60,0<ИРАС), что сделало возможным объективно-ко-
личественную оценку регуляторно-адаптивных изме-
нений организма [10, 14].

Исследование выполнено в соответствии с этически-
ми нормами Хельсинкской декларации Всемирной меди-
цинской ассоциации (1964, 2004) и письменного добро-
вольного информированного согласия всех пациентов. 
Соответствие выполненного исследования этическим 
принципам было подтверждено комитетом по этике ФГ-
БОУ ВО «Кубанский государственный медицинский 
университет», протокол № 47 от 20.01.2017 г. 

В исследование включено 277 больных ГБ II ста-
дии, 1-2 степени, риск II, III (136 мужчин, 141 жен-
щина) с давностью заболевания 7,2±1,4, в возрас-
те 58,6±6,4 лет, (женщины, были без признаков мено-
паузального состояния). Статус пациенов с индексом 
массы тела (ИМТ) >30 соответствовал стадии «ожи-
рение» по классификации ВОЗ. Диагноз ГБ был ве-
рифицирован в соответствии с классификацией ВОЗ/
МОАГ в модификации РКО 2019 г. В группу кон-
троля вошли 57 практически здоровых лиц (25 жен-
щин, 32 мужчины) в возрасте 52,1±4,4 года, получен-
ные эмпирические данные которых использованы в ка-
честве нормальных значений

После скрининга  пациентам с ГБ II стадии, сте-
пень 2, риск риск II,  были назначены в виде моно-
терапии препараты: небиволол в дозе 7,2±2,8 мг/сут 
(Небилет, Берлин Хеми) 51 пациенту; индапамид в до-
зе 1,5 мг/сут (Арифон-ретард, Сервье) – 45 пациентам; 
лизиноприл в дозе 15,9±4,1 мг/сут (Диротон, Гедеон 
Рихтер) – 50 пациентам; лозартан в дозе 84,5±15,5 мг/сут 
(Лориста КРКА, Словения) – 30 пациентам; амлоди-
пин в дозе 8,5±1,4мг/сут (Нормодипин, Гедеон Рих-
тер) – 44 пациентам. Комбинация (нефиксированная) 
лизиноприла и индапамида в дозе 8,1±1,9/1,5 мг/сут 
назначена 57 пациентам с ГБ II стадии, степень 2, ри-
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ском риск III.  Исследования указанными методами 
проводили исходно и через 1, 3 и 6 мес от начала тера-
пии (в статье приводятся результаты 6-месячного лече-
ния). Критерии исключения: пациенты с заболевани-
ями, влияющмие на сосудистые и общерегуляторные 
показатели, пациенты, принимающие психотропные 
препараты, страдающие непереносимостью препара-
тов, а также находящиеся на систематической антиги-
пертензивной терапии (АГТ). Данные пациентов не до-
стигших целевых значений АД в течение 3 мес наблю-
дения, из исследования исключались.

Статистическую обработку данных проводили ме-
тодами вариационной статистики с использованием па-
раметрических методов. Данные представлены в виде 
M±SD. Для оценки статистически значимых различий 
между независимыми группами использовался крите-
рий Стьюдента с поправкой Бонферонни. Определяли 
значения среднего арифметического (M) и стандарт-
ного отклонения (SD). Для определения значимости 
межгрупповых различий применяли критерий t Стью-
дента с поправкой Бонферонни и критерий Манна- 
Уитни; для сравнения парных (сопряженных) выборок 
использовали критерий Вилкоксона. Статистически 
значимыми считали различия при p < 0,05. Для оцен-
ки связи между признаками использовался корреля-
ционный анализ (коэффициент корреляции r Спирме-
на). При r ≤ 0,25 корреляцию считали слабой, 0,25 < r 
≤ 0,75 – умеренной, при r ≥ 0,75 корреляция оценива-
лась как сильная. Статистическую обработку получен-
ных данных выполняли на персональном компьютере 
«Intel Celeron-1800» с использованием пакета статисти-
ческих программ («Statistica 6.0») с помощью програм-
мы «STATISTICA 6.0» («Statsoft Inc.», США).

результаты и обсуждение

Нарушение механизмов системы регуляции арте-
риального давления на периферическом уровне и их кор-
рекция под влиянием антигипертензивной терапии. 
При оценке периферического уровня регуляции АД 
методом ЛДФ у обследуемых с ГБ до лечения выяв-
лены следующие типы состояния микроциркуляции: 
НЦТ (у 42,3%), СПТ (у 34,4%), СтЗТ (у 23,3%).

Таким образом, нарушения механизмов системы 
регуляции АД на периферическом уровне у 57,7% лиц 
с ГБ были представлены патологическими типами МЦ. 
Исходно в сравнении с группой контроля выявлено: 
снижение ПМ на 14,4%, коэффициента вариации (Кv) 
на 54,3%), среднеквадратического отклонения на 60,2% 
миогенной активности (МА) на 69,7% и увеличение эн-
дотелиальной активности (Aα/3σ) в 16,6 раза и нейро-
генного тонуса (НТ) на 16,1%. У пациентов включен-

ных в исследование отмечено превышение концен-
трации ФНО-α на 17,1% и интерлейкина-10 на 21,3% 
в сравнении с практически здоровыми лицами, что от-
ражает иммунный компонент патогенеза заболевания 
[15] и  статистически значимое их снижение к 6-му мес  
терапии нефиксированной комбинацией лизиноприла 
и индапамида – на 11,6% и на 5% соответственно (та-
бл. 1). Через 6 мес с начала терапии увеличилась доля 
лиц с НЦТ и СПТ и уменьшилась – со СтЗТ типами 
микроциркуляции (табл. 1, 2).

Прием небиволола, индапамида, амлодипина, 
лозартана и комбинации лизиноприла с индапами-
дом выявил значимое увеличение σ на 9, 8, 10, 12, 
и на 18% соответственно). Увеличение Кv составило 
при этом 10, 7, 9, 11 и 15% соответственно). Эти дан-
ные отражают улучшение состояния МЦ, поскольку 
они связаны с повышением σ в результате более эф-
фективной работы активных механизмов регуляции 
тканевого кровотока при практически не изменяющей-
ся величине среднего арифметического значения ПМ 
(табл. 1, 2). При лечении лизиноприлом и лозартаном 
существенно снижались НТ и МА (табл. 1, 2). К увели-
чению исходно сниженной МА приводило только при-
менение небиволола и комбинированная терапия (МА 
повысилась 2,2 раза и 0,5 раза соответственно). Отме-
чено значимое снижение показателя Aα/3σ у пациен-
тов принимающих небиволол, индапамид, амлодипин 
и комбинированную терапию (табл. 1, 2). 

Нарушение механизмов системы регуляции артери-
ального давления на органном уровне и их коррекция под 
влиянием антигипертензивной терапии. У обследуемых 
лиц с ГБ выявлены следующие типы ремоделирования 
миокарда левого желудочка: концентрическая гипер-
трофия (у 86% обследуемых), концентрическое ремоде-
лирование (у 14%). На фоне стабилизации и достиже-
ния целевого уровня АД монотерапия через 6 мес при-
водила к улучшению структурного и функционального 
состояния миокарда в той или иной степени выражен-
ности, но статистически значимые изменения отмече-
ны только при использовании комбинированной тера-
пии (табл. 2). Наблюдалось снижение индекса массы 
миокарда левого желудочка (ИММЛЖ) на 7,4%, уве-
личение соотношения пикового кровотока в период 
раннего наполнения левого желудочка и систолы ле-
вого предсердия (Е/А) – на 12,8% [16]. На фоне прово-
димой антигипертензивной терапии (АГТ) по данным 
СМАД выявлено уменьшение индекса нагрузки време-
нем систолического (САД) и диастолического (ДАД) 
давления в ночное и дневное время, увеличилось ко-
личество пациентов с профилем «dipper» (на 14,6%), 
уменьшилось «non dipper» (на 35%) и полностью ис-
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Таблица 1/Table 1

Оценка эффективности лечения гипертонической болезни на уровнях регуляции артериального давления, применяемыми  
в комбинированной терапии 

evaluation of the effectiveness of arterial hypertension treatment at the levels of blood pressure regulation with drugs used in combination 
treatment; integration of blood pressure regulation levels 

Уровень  
регуляции АД Показатели

Контрольная 
группа
(n=57)
М±SD

Препараты, применяемые в комбинированной терапии

Лизиноприл
(n=50), М±SD

Индапамид
(n=45), М±SD

Лизиноприл+индапамид
(n=55), М±SD

исходно 6 мес. исходно 6 мес. исходно 6 мес.

Периферический

ПМ, перф.ед. 4,52±0,81 4,02±0,3 4,0±0,5 3,67±0,6 3,85±0,5 3,53±0,4 4,1±0,6^
σ, перф.ед. 0,71±0,42 0,25±0,01 0,3±0,06 0,32±0,01 0,46±0,02^ 0,28±0,01 0,71±0,04^

Kv % 16,51±7,3 6,2±0,9 7,5±0,7 8,7±0,03 11,9±0,5^ 7,9±0,7 17,3±2,6^
НТ 0,71±0,2 0,7±0,02 0,48±0,02^ 0,73±0,03 0,71±0,02 0,68±0,02 0,68±0,04
МТ 24,4±1,2 8,5±1,1 6,8±0,7^ 6,13±0,6 6,3±0,7 6,8±0,8 14,8±1,6^

ЭЗКТ 0,45±0,04 6,1±0,8 6,2±0,6 8,9±1,3 3,7±0,5^^ 8,9±1,4 3,7±0,6^
ФНО-α, пг/мл 15,9±6,8 18,5±6,4 17,8±4,3 18,0±6,5 17,1±5,3 19,0±8,3 16,8±5,4^
ИЛ-10, пг/мл 40,8±21,8 42,7±19,0 41,3±22,4 43,0±21,2 42,1±18,2 42,2±0,07 40,1±0,1^

ФНО-α /ИЛ-10 0,37±0,3 0,43±0,3 0,41±0,1 0,40±0,5 0,39±0,4 0,45±0,2 0,41±0,1^

Органный
ИММЛЖ, г/м2 79,2±8,9 121,8±12,4 119,7±11,2 120,3±18,2 118,1±13,2 126,9±10,6 118,1±12,3^

Е/А ед. 0,97±0,03 0,78±0,002 0,81±0,05 0,82±0,001 0,84±0,02 0,78±0,002 0,88,0±0,05^

Вегетативного 
обеспечения

SDNN, мс 34,1±3,3 34,9±3,6 43,2±3,1^ 34,8±2,6 35,3±2,9 34,8±3,2 50,1±13,2^
CV, % 4,0±0,4 4,2±0,1 4,6±0,1 3,95±0,02 4,5±0,04 3,96±0,04 5,7±0,01^
TP, мс2 2678,5±21,8 3103,4±48,0 2746,3±32,2^ 1743,5±35,2 2326±36,4^ 1744,7±15,2 2619,7±26,4^
LF/HF 0,54±0,06 1,2±0,1 0,98±0,01 1,9±0,05 2,3±0,05^ 1,9±0,04 0,98±0,04

ИЦ 0,86±0,09 2,2±0,03 1,7±0,01 4,5±0,02 6,1±0,4^ 4,5±0,04 1,7±0,04^
β-АРМ, усл. ед. 7,6±0,8 47,5±0,3 21,5±0,4^^ 54,2±0,2 71,6±0,6^ 54,1±4,0 23,2±0,5^

Интегративный иРАС 75,2±3,4 36,4±0,6 47,4±3,4^ 39,1±1,5 37,1±1,6 29,4±1,2 41,3±2,2^

Примечание: ПМ – показатель микроциркуляции; σ – среднее квадратическое отклонение ПМ; Kv – коэффициент вариации; НТ – ней-
рогенный тонус стенки микрососудов; МТ – миогенный тонус; ЭЗКТ– эндотелиальная активность (эндотелиально-зависимый компонент 
тонуса); ФНО-α – фактор некроза опухоли альфа; ИЛ-10 – интерлейкин-10; ЧСС – частота сердечных сокращений; ИММЛЖ – индекс 
массы миокарда левого желудочка; Е/А – соотношение пикового кровотока в период раннего наполнения левого желудочка и систолы ле-
вого предсердия; SDNN – среднее квадратическое отклонение; CV – коэффициент вариации; TP – общая мощность спектра; LF – мощ-
ность волн низкой частоты; HF – мощность волн высокой частоты; LF/HF – индекс вагосимпатического взаимодействия; ИЦ – индекс 
централизации; β-АРМ – β-адренорецепция клеточных мембран эритроцитов; иРАС – индекс регуляторно-адаптивного статуса; ^,^^ – 
достоверные изменения (выделены жирным шрифтом) при сравнении до и после лечения, р <0,01; <0,001 соответственно.
Notes: MI – microcirculation index; σ –  standard deviation for MI; Kv – coefficient of variation; NT – neurogenic microvascular tone; MT – myo-
genic tone; EDCT – endothelial activity (endothelium-dependent component of vascular tone); TNF-α – tumor necrosis factor α; IL-10 –  inter-
leukin-10; HR – heart rate; LVMMI – left ventricular myocardial mass index; Е/А – ratio of peak blood flow during early left ventricular filling to 
peak blood flow during left atrial systole; NN – standard deviation;  CV, – coefficient of variation; TP – total power of spectrum; LF – low frequency 
wave power; HF – high frequency wave power; LF/HF – vagosympathetic interaction index; CI – centralization index; β-ARM – β-adrenoceptors of 
red blood cell membranes; iRAS – index of regulatory adaptive status; ^,^^ – significant differences (bold print) between before and after treatment,  
р <0.01; <0.001, respectively.

чезли «night picker». Сравнительный анализ изменений 
почечного кровотока не выявил статистически значи-
мых изменений на фоне АГТ через 6 мес.

 Нарушение механизмов системы регуляции арте-
риального давления на уровне вегетативного обеспече-
ния (осуществляемого автономной нервной системой) 
и их коррекция под влиянием антигипертензивной тера-
пии. У пациентов, включенных в исследование по ре-
зультатам ВСР, определены типы вегетативной регу-
ляции: Ст – 49,1%, Пс – 22,4%, См – 28,5%. По срав-

нению с группой практически здоровых лиц выявлено 
уменьшение мощности волн высокой частоты (HF) 
в 2,1 раза, общей мощности спектра (ТР) – на 34,2%) 
и увеличение индекса централизации (ИЦ) в 3,0 раза, 
а мощности волн очень низкой частоты (%VLF) – в 2,4 
раза. Исходно β-АРМ была увеличена у всех лиц с ГБ 
в сравнении с контрольной группой в 6,8 раза. При ле-
чении небивололом отмечено увеличение: стандарт-
ного отклонения полного массива кардиоинтерва-
лов (SDNN) на 39,5%, коэффициента вариации пол-
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Таблица 2/ Table 2

Оценка эффективности лечения гипертонической болезни на уровнях регуляции артериального давления препаратами, применяе-
мыми в монотерапии

evaluation of the effectiveness of arterial hypertension treatment at the levels of blood pressure regulation with drugs used in 
monotherapy 

Уровень  
регуляции

АД
Показатели

Контроль-
ная группа

(n=57)
М±SD

Препараты, применяемые в монотерапии
Амлодипин

(n=44), М±SD
Лозартан

(n=30), М±SD
Небиволол

(n=51), М±SD
исходно 6 мес. исходно 6 мес. исходно 6 мес.

Перифери ческий

ПМ, перф.ед. 4,52±0,81 3,64±0,3 3,82±0,2 4,05±0,7 4,1±0,2 3,9±0,6 3,6±0,4
σ, перф.ед. 0,71±0,42 0,30±0,04 0,45±0,03^ 0,24±0,05 0,32±0,04^ 0,34±0,02 0,46±0,01^

Kv % 16,51±7,3 8,2±0,02 11,8±0,3^ 5,9±0,6 7,8±0,9^ 8,7±0,06 12,8±0,02^
НТ 0,71±0,2 0,72±0,01 0,70±0,04 0,71±0,02 0,49±0,05^ 0,68±0,01 0,63±0,008
МТ 24,4±1,2 6,15±0,4 6,6±0,8 8,3±1,2 6,5±0,4^ 7,9±0,8 12,2±0,8^

ЭЗКТ 0,45±0,04 8,7±1,2 3,8±0,4^ 6,0±0,4 6,1±0,3 7,6±0,5 4,6±0,5^
ФНО-α, пг/мл 15,9±6,8 16,9±3,2 15,9±4,0 18,2±5,3 17,4±6,3 17,2±4,1 16,0±5,2
ИЛ-10, пг/мл 40,8±21,8 42,8±17,8 41,4±16,9 43,4±20,1 42,1±22,4 42,1±19,4 41,3±20,5

ФНО-α /ИЛ-10 0,37±0,3 0,42±0,3 0,41±0,7 0,39±0,8 0,38±0,6 0,41±0,5 0,40±0,2

Органный
ИММЛЖ, г/м2 79,2±8,9 122,3±18,0 119,0±11,2 118,9±11,2 116,0±11,2 123,4±7,1 121,0±8,6

Е/А ед. 0,97±0,03 0,76±0,005 0,79±0,07 0,80±0,04 0,83±0,03 0,78±0,02 0,81±0,01

Вегетативного 
обеспечения

SDNN, мс 34,1±3,3 34,6±2,1 34,2±2,2 34,2±3,1 42,7±3,0^ 32,4±3,0 45,2±1,8^
CV, % 4,0±0,4 4,1±0,05 4,3±0,07 4,1±0,1 4,7±0,1 3,95±0,07 5,5±0,02^

TP, мс2 2678,5±21,8 1739,6±31,8 2330,4±31,8^ 3101,2±42,3 2740,5±30,8 1743,5±1,9 2618,8±9,6^
LF/HF 0,54±0,06 1,8±0,05 2,2±0,05^ 1,2±0,1 0,97±0,01 1,8±0,5 0,93±0,05^

ИЦ 0,86±0,09 4,2±0,02 5,7±0,4^ 2,2±0,03 1,5±0,01 4,5±0,04 1,6±0,04^
β-АРМ, усл. ед. 7,6±0,8 52,6±0,3 64,5±0,1^ 50,7±0,8 31,2±0,5^ 51,9±4,2 32,6±0,1^

Интегративный иРАС 75,2±3,4 36,8±1,4 51,7±2,2^ 35,4±0,4 47,9±2,3^ 37,1±1,6 32,1±2,1^

Примечание: ПМ – показатель микроциркуляции; σ – среднее квадратическое отклонение ПМ; Kv – коэффициент вариации; НТ – ней-
рогенный тонус стенки микрососудов; МТ – миогенный тонус; ЭЗКТ– эндотелиальная активность (эндотелиально-зависимый компонент 
тонуса); ФНО-α – фактор некроза опухоли альфа; ИЛ-10 – интерлейкин-10; ЧСС – частота сердечных сокращений; ИММЛЖ – индекс 
массы миокарда левого желудочка; Е/А – соотношение пикового кровотока в период раннего наполнения левого желудочка и систолы ле-
вого предсердия; SDNN – среднее квадратическое отклонение; CV – коэффициент вариации; TP – общая мощность спектра; LF – мощ-
ность волн низкой частоты; HF – мощность волн высокой частоты; LF/HF – индекс вагосимпатического взаимодействия; ИЦ – индекс 
централизации; β-АРМ – β-адренорецепция клеточных мембран эритроцитов; иРАС – индекс регуляторно-адаптивного статуса; ^ ,^^ – 
достоверные изменения (выделены жирным шрифтом) при сравнении до и после лечения, р <0,01; <0,001 соответственно.
Notes: MI – microcirculation index; σ –  standard deviation for MI; Kv – coefficient of variation; NT – neurogenic microvascular tone; MT – myogenic tone; 
EDCT – endothelial activity (endothelium-dependent component of vascular tone); TNF-α – tumor necrosis factor α; IL-10 –  interleukin-10; HR – heart 
rate; LVMMI – left ventricular myocardial mass index; Е/А – ratio of peak blood flow during early left ventricular filling to peak blood flow during left atri-
al systole; NN – standard deviation;  CV, – coefficient of variation; TP – total power of spectrum; LF – low frequency wave power; HF – high frequency 
wave power; LF/HF – vagosympathetic interaction index; CI – centralization index; β-ARM – β-adrenoceptors of red blood cell membranes; iRAS – index 
of regulatory adaptive status; ^,^^ – significant differences (bold print) between before and after treatment, р <0.01; <0.001, respectively.

ного массива кардиоинтервалов (СV) на 39,2%, ТР 
на 50,2%. При этом снижались: индекс вагосимпатиче-
ского взаимодействия (LF/HF) на 48,3%, ИЦ на 64,4%, 
β-АРМ на 37,2%, что свидетельствует об уменьшении 
активности симпатических влияний. В результате те-
рапии лизиноприлом SDNN увеличилось на 23,8%, 
а ТР и β-АРМ уменьшились на 11,5% и на 54,7% соот-
ветственно. При этом LF/HF значимо не изменился. 
При лечении индапамидом и амлодипином было за-
регистрировано увеличение ИЦ на 35,6 и 35,7% соот-
ветственно, TP – на 33,2% и 34,1%, β-АРМ – на 32,2% 

и 22,4%, а LF/HF – на 21,0% и на 22,3%, что отража-
ет усиление симпатической активности (табл. 1, 2). 
При использовании лозартана SDNN увеличилось 
на 24,9%, LF/HF статистически значимо не изменил-
ся, но наблюдалось снижение β-АРМ на 38,5%. В груп-
пе комбинированной терапии отмечено увеличение 
SDNN на 44%, СV на 43,9%, ТР (на 50,1%) и сниже-
ние ИЦ на 62%. При этом показатель LF/HF значимо 
не изменился, но β-АРМ снизилась на 57,1%. Таким 
образом, снижение активности симпатических влия-
ний отмечено у лиц, принимавших небиволол, лизи-
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ноприл, лозартан и сочетание лизиноприла с индапа-
мидом, оказывающие значительное влияние на тип ве-
гетативной регуляции обследуемых по данным ВСР, 
и к снижению β-АРМ. Терапия индапамидом и амло-
дипином привела к повышению симпатических вли-
яний и увеличению показателя β-АРМ.

Нарушение механизмов системы регуляции артери-
ального давления на интегративном уровне и их коррек-
ция под влиянием антигипертензивной терапии. У лиц 
с ГБ до лечения наблюдалось снижение индекса РАС 
(на 46,5%) в сравнении с группой контроля, что соот-
ветствует данным и других авторов [17]. В результа-
те 6-месячной терапии на фоне достижения целевых 
значений АД интегративный показатель ИРАС увели-
чился при лечении комбинацией лизиноприла и инда-
памида на 40,5%, амлодипином на 40,5%, лозартаном 
на 35,3%, лизиноприлом на 30,2%. Лечение препара-
том из группы бета-блокаторов (небиволол) выявило 
некоторое снижение (на 12–13%) уровня ИРАС. Те-
рапия индапамидом не оказывала значимого влия-
ния на ИРАС. 

Выводы

Материалы, представленные в настоящей статье, 
позволяют сделать 2 наиболее важных обобщения:

Контроль АД в организме человека осуществляет-
ся на основе общего принципа регуляции вегетатив-
ных функций – иерархической организации (соподчи-
ненности) уровней регуляции. Для системы контроля 
артериального давления – это уровни: 1) интегратив-
ный, 2) вегетативного обеспечения (осуществляемый 
автономной нервной системой), 3) органный и 4) пе-
риферический (эндотелиально-микроциркуляторный). 
Такой подход позволяет оценить роль каждого из уров-
ней регуляции АД в развитии гипертонической болез-
ни и дать комплексную оценку эффективности прово-
димой терапии. Количественная оценка результирую-
щей на интегративном уровне является универсальным 
показателем эффективности лечения. 

Количественная характеристика эффективности 
терапии ГБ на интегративном уровне открывает воз-
можность создания методологического подхода для 
определения эффективности лечения. Данный под-
ход основан на оценке результативности воздействия 
терапии не только на орган- (или функцию)-мишень, 
но и на состояние организма как целостной систе-
мы. В конечном счете, качество лечения оценивает-
ся не столько степенью нормализации артериального 
давления, сколько изменением общего состояния че-
ловека, количественно определяемого индексом ре-
гуляторно-адаптивного статуса, который в свою оче-

редь может рассматриваться в качестве показателя ри-
ска развития осложнений.
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