
ФИЗИОЛОГИЯ ЧЕЛОВЕКА, 2019, том 45, № 6, с. 76–85

76

ВЛИЯНИЕ ЛЕЙКОЦИТОВ НА ДЕЯТЕЛЬНОСТЬ 
СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТОЙ СИСТЕМЫ У ЖЕНЩИН 
С ПОВЫШЕННЫМ АРТЕРИАЛЬНЫМ ДАВЛЕНИЕМ

© 2019 г.   Б. И. Кузник1, 2, *, С. О. Давыдов2, Е. С. Гусева2, А. В. Степанов1, 2,
Ю. Н. Смоляков1, И. В. Файн3, Э. Маген4

1ФГБОУ ВО Читинская государственная медицинская академия, Чита, Россия
2Иновационная клиника Академия здоровья, Чита, Россия

3Научно-производственное объединение Эльфи-Тех, Реховот, Израиль
4Университет Барзилай, Ашкелон, Израиль

*E-mail: bi_kuznik@mail.ru
Поступила в редакцию 09.02.2018 г.

После доработки 05.02.2019 г.
Принята к публикации 03.04.2019 г.

Исследования проведены на 30 относительно здоровых пожилых женщинах и 72 больных гипер-
тонической болезнью, разделенных на 2 группы: первая (ГБ-1) – пациенты, находившиеся на ме-
дикаментозной терапии и вторая (ГБ-2)– больные, которым дополнительно к медикаментозной те-
рапии регулярно на протяжении 2–3 лет назначали по 3–4 полуторамесячных курса кинезитерапии.
У пожилых женщин с ГБ-1 по сравнению с относительно здоровыми увеличено общее число лим-
фоцитов и эозинофилов: увеличен ударный объем (УО) и конечный диастолический объем левого
желудочка (КДО), минутный объем сердца (МО), повышена масса (ММЛЖ) и индекс массы мио-
карда левого желудочка (ИММЛЖ): баланс распределения скоростей в артериях и микроциркуля-
торном русле изменен в сторону быстрых межслоевых процессов. Как у здоровых, так и больных
ГБ-1 существуют многочисленные положительные и отрицательные взаимосвязи между общим
числом и отдельными популяциями лейкоцитов, уровнем кровяного давления, деятельностью
сердца и показателями, характеризующими состояние гемодинамики. Наиболее весомый вклад в
эти отношения вносят эозинофилы. У женщин с ГБ-2 большинство исследуемых кардиогемодина-
мических показателей, а также изучаемые корреляционные взаимосвязи в большинстве случаев
приближаются или достигают величин, характерных для здоровых женщин. Исключением из этого
правила у больных ГБ-2 являются отрицательные взаимосвязи между осцилляторными индексами
и числом базофилов и лимфоцитов.
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Механизм поддержания артериального давле-
ния к настоящему времени достаточно хорошо
изучен. Вместе с тем, за последние годы показа-
но, что в регуляции деятельности сердечно-сосу-
дистой системы могут принимать участие лейко-
циты. В частности, установлено, что возраст, ги-
пертония и количество эозинофилов являются
независимыми детерминантами кальцификации
коронарных артерий [1]. Эозинофилы оказывают
влияние на формировании гранулематоза, некро-
тического васкулита и некроза мышцы сердца,
что может способствовать возникновению ин-
фаркта миокарда [2–4]. Так, у больных, подверг-
шихся чрезкожным коронарным вмешательствам
с развившимся инфарктом миокарда, выявляют-

ся прямые корреляционные отношения между
числом эозинофилов и уровнем артериального
давления [3].

M. Weng et al. [5] указывают, что устранение
эозинофилов у мышей с дефицитом адипонекти-
на (AН) путем введения антител против интер-
лейкина 5 (IL-5) ослабляет тонус легочных арте-
рий и легочную гипертензию (ЛГ). Более того, у
трансгенных мышей, лишенных эозинофилов,
при эозинофильном воспалении не развивалась ЛГ,
а содержание эозинофильных хемокинов CCL11 и
CCL24 в макрофагах, выделенных из легких
АН-дефицитных мышей было гораздо меньше,
чем в аналогичных клетках у мышей дикого типа.
Наконец, экстракты гранул эозинофилов в опы-
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тах in vitro способствуют пролиферации гладкой
мускулатуры клеток легочных артерий. Получен-
ные данные свидетельствуют о том, что дефицит
АН может усугублять легочную гипертензию пу-
тем увеличения в легких количества эозинофилов
и что последние могут играть важную роль в пато-
генезе индуцируемой воспалением ЛГ.

У пациентов с ишемической болезнью сердца
(ИБС) или хронической левожелудочковой недо-
статочностью, а также у больных с легочной арте-
риальной гипертензией, увеличение числа ней-
трофилов и уменьшение лимфоцитов связано с
плохим исходом заболевания [6–8]. Также суще-
ствует значительное число исследований, свиде-
тельствующих о важной роли моноцитов в разви-
тии атеросклероза [9–11], что не может не отра-
зиться на деятельности сердечно-сосудистой
системы.

Вместе с тем, мы не встретили работ, в кото-
рых бы в комплексе изучалось воздействие раз-
личных видов лейкоцитов на функции сердечно-
сосудистой системы. Учитывая сказанное, мы ре-
шили проследить связь общего содержания и от-
дельных популяций лейкоцитов на состояние
сердечно-сосудистой системы у женщин, боль-
ных ГБ, в зависимости от применяемых видов те-
рапии.

МЕТОДИКА
В исследовании принимали участие 102 жен-

щины. Контрольную группу составили 30 отно-
сительно здоровых женщин в возрасте 55.2 ± 2.9 лет
и индексом массы тела (ИМТ) – 24.4 ± 2.3. Опыт-
ная группа – женщины с проявлениями гиперто-
нической болезнью (ГБ). Их разделили на 2 под-
группы. В первую подгруппу (ГБ-1) вошли
37 женщин, страдающих артериальной гипертен-
зией II стадии. Средний возраст обследуемых
этой подгруппы составил 57.8 ± 4.3 лет, а ИМТ –
28.6 ± 4.4. Всем женщинам этой подгруппы на-
значили лечение в виде монотерапии или комби-
нации двух антигипертензивных препаратов.

Во вторую подгруппу (ГБ-2) вошли 35 женщин
(возраст 56.7 ± 4.1 лет; ИМТ – 28.2 ± 4.3), страда-
ющих артериальной гипертензией II стадии, так-
же принимающих антигипертензивные препара-
ты и одновременно регулярно проходившие на
протяжении 2–3 лет по 3–4 полуторамесячных
курса кинезитерапии (управляемые умеренные
физические нагрузки).

Критериями исключения из исследования
явились все ассоциированные с гипертонической
болезнью клинические состояния, врожденные и
приобретенные пороки сердца, кардиомиопатии,
сахарный диабет, нарушения функции щитовид-
ной железы, злокачественные новообразования,
болезни крови, хроническая обструктивная бо-

лезнь легких с тяжелой дыхательной недостаточ-
ностью, хроническая почечная и печеночная не-
достаточность, воспалительные заболевания,
ожирение при ИМТ более 40.0.

Всем женщинам проводили эхокардиографи-
ческое исследование c оценкой центральной ге-
модинамики на аппарате “Vivid-9” (GeneralElec-
tric, США) с определением комплекса парамет-
ров: конечный систолический и диастолический
объемы левого желудочка (КСО и КДО), минут-
ный объем сердца (МО), ударный объем левого же-
лудочка (УО), также определяли массу (ММЛЖ) и
индекс массы миокарда левого желудочка (ИММ-
ЛЖ), систолическое укорочение (СУ), фракцию
выброса (ФВ).

Кровь из лучевой вены брали утром, натощак.
Подсчет числа лейкоцитов и их популяций в кро-
ви производили на гемоанализатореPENTRA-80,
Horiba ABX Diagnostics (США).

Датчик динамического рассеяния света (mDLS
от Elfi-Tech), измеряющий спеклы, возникающие
от лазерного пучка, рассеянного движущимися
эритроцитами, располагали на указательном
пальце левой руки со стороны ладони. Различие
скорости соседних слоев кровотока (скорость
сдвига) образует частотный сдвиг, пропорцио-
нальный этой скорости. Скорость межслоевого
сдвига характеризуется отношением скорости то-
ка в центре сосуда к его диаметру. Высокая ско-
рость сдвига достигается при быстром кровотоке
и малом диаметре сосуда, низкая – характерна
для медленного тока в крупных сосудах [12, 13].
При различных физиологических и патологиче-
ских состояниях (спазм, коагуляция, изменение
вязкости) происходит перераспределение ско-
ростных процессов в исследуемой зоне микро-
циркуляции [13, 14].

Для облегчения интерпретации многочастот-
ного анализа ввели так называемый гемодинами-
ческий индекс – HI (Hemodynamic Index). HI
определяется как интенсивность колебаний отра-
женного лазерного излучения в полосе частот, со-
ответствующей объему движения крови с опреде-
ленной скоростью сдвига. Частотный спектр спе-
клов фильтруется (фильтр Баттерворт 3 порядка)
на 3 диапазона HI1-HI3. Низкочастотный (1–300
Гц) индекс (HI1) определяется медленным межс-
лоевым взаимодействием, высокочастотная
(3000–24000 Гц) область (HI3) характеризует
быстрые процессы сдвига слоев. HI2 (300–3000
Гц) занимает промежуточное положение (прека-
пиллярный и капиллярный кровоток). Относи-
тельные индексы RHI1, RHI2, RHI3 обозначают
нормированный вклад каждой компоненты в об-
щие динамические процессы. RHI1 = HI1/(HI1 +
HI2 + HI3). RHI2 = HI2/(HI1 + HI2 + HI3). RHI3 =
HI3/(HI1 + + HI2 + HI3). Для оценки тенденций
перераспределения кровотока между быстрыми и
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медленными процессами введены показатели
разности (HI1–HI3) и отношения (HI1/HI3).
Внутри каждого HI диапазона выделяли (вейвлет-
разложением) медленные колебания, вызванные
влиянием дополнительных причин – осцилля-
торные гемодинамические индексы (OHI). Опре-
делили следующие диапазоны: 0.01–0.05 Гц –
движение крови, ассоциированное с нейроген-
ной активностью (NEUR), 0.05–0.15 Гц – движе-
ние крови, определяемое мышечным слоем сосу-
дов (MAYER), 0.15–0.6 Гц – движение крови, зада-
ваемое дыхательным циклом (RESP) и 0.6–3 Гц –
пульсовые толчки (PULSE). Осцилляторные по-
казатели существенно дополняют информацию,
заключенную в гемодинамических индексах.

Все исследования старались проводить в один
и тот же день. В редких случаях определение об-
щего анализа крови осуществляли на следующий
день.

Статистическую обработку данных выполняли
с помощью языка R (http://cran.r-project.org) вер-
сии 3.4.0. Для описания количественных призна-
ков определяли медианы (Мe), 25% персентили
(P25) и 75% персентили (P75). Для сравнения ко-
личественных показателей использовали непара-
метрический критерий рангов Манна-Уитни с
поправкой Хоммеля (модифицированная по-
правка Бонферони) на множественное сравне-
ние. Для оценки связи между лейкоцитами и дру-
гими изучаемыми показателями применили ме-
тод ранговой корреляции Спирмена. Различия
считали статистически значимыми при p < 0.05.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ
Наблюдения показали, что у женщин подгруп-

пы ГБ-2 в большей степени, чем у больных ГБ-1,
наблюдалась стабилизация кровяного давления,
ибо систолическое, диастолическое, среднее и
пульсовое давление практически не отличалось
от показателей здоровых людей (табл. 1)

У женщин, страдающих гипертонической бо-
лезнью как не занимающихся (ГБ-1), так и зани-
мающихся регулярно кинезитерапией (ГБ-2), по
сравнению с относительно здоровыми женщинами
(контроль), содержание лейкоцитов не изменено.
Вместе с тем, у пациенток ГБ-1 в сравнении с
контролем, увеличено общее число лимфоцитов
и эозинофилов. У женщин ГБ-2, принимающих
регулярные кинезитерапевтические процедуры,
отмечается явное повышение числа эозинофилов
(табл. 2).

Следует отметить, что L. Harbaum et al. [15] у
пациентов с легочной артериальной гипертензи-
ей (ЛАГ) выявили увеличение числа эозинофи-
лов, тогда как количество базофилов сохранялось
в норме.

У здоровых женщин не обнаружено взаимо-
связи между всеми показателями кровяного дав-
ления, общим числом лейкоцитов и их отдельны-
ми популяциями. У женщин, входящих в группу
ГБ-1, выявлена прямая взаимосвязь средней си-
лы между числом базофилов и уровнем пульсово-
го давления (r = 0.374, p = 0.035). Кроме того, име-
ется тенденция (близкая к значимой) к положи-
тельной взаимосвязи между общим числом

Таблица 1. Сравнительный анализ общего числа и отдельных видов лейкоцитов у обследуемых женщин

Примечание: ИП – исследуемые показатели. Представление данных Me [P25–P75]. Сравнение групп по критерию Манна-
Уитни: p1 – между контролем и ГБ-1; p2 – между контролем и ГБ-2; p3 – между ГБ-1 и ГБ-2. Поправка на множественное
сравнение Hommel (1988). WBC – общее число лейкоцитов в 1 мл.

ИП Контроль Больные ГБ-1 Больные ГБ-2 p1 p2 p3

WBC 5.8 [5–6.98] 6.41 [5.6–8.21] 6.46 [5.44–7.9] 0.1 0.23 0.53
NEU 3.12 [2.49–4.08] 3.52 [2.73–4.51] 3.16 [2.77–4.05] 0.48 0.76 0.64
LYM 1.94 [1.77–2.1] 2.33 [1.91–2.76] 2.32 [1.64–2.74] 0.048 0.1 0.70
MON 0.561 [0.526–0.668] 0.635 [0.513–0.768] 0.575 [0.522–0.756] 0.31 0.50 0.59
EOS 0.125 [0.073–0.135] 0.182 [0.134–0.251] 0.166 [0.117–0.218] 0.007 0.018 0.74
BAS 0.0563 [0.040–0.088] 0.053 [0.031–0.077] 0.053 [0.032–0.078] 0.61 0.56 0.96

Таблица 2. Сравнительный анализ кровяного давления у женщин, страдающих гипертонической болезнью

Примечание: АД – артериальное давление. Остальные обозначения см. табл. 1.

ИП Контроль ГБ-1 ГБ-2 p1 p2 p3

АД сист 120 [116–121] 130 [128–144] 124 [118–130] <0.0001 0.13 <0.0001
АД диаст 70 [68.8–71.2] 80 [70–89] 73 [70–80] 0.008 0.14 0.023
АД средн 86.7 [84.9–87.3] 95 [90–108] 89.3 [85.3–94.7] 0.0003 0.12 0.001
АД пульс 50 [49.8–50] 56 [52.5–60] 50 [45–58] 0.015 0.68 0.012
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лейкоцитов и уровнем систолического (r = 0.342,
p = 0.055) давления. У больных ГБ-1 обнаружена
явная тенденция взаимосвязи (приближающейся
к значимой) между числом эозинофилов и систо-
лическим (r = 0.337, p = 0.059) давлением.

У женщин, регулярно занимающихся кинези-
терапией (ГБ-2), у которых кровяное давление
стабилизировалось, как и у здоровых женщин, не
выявлено существенных корреляционных связей
между общим числом лейкоцитов и их отдельны-
ми видами с артериальным давлением. Исключе-
ние составляет корреляция средней силы между
числом базофилов и пульсовым давлением (r = 0.39,
p = 0.040).

Учитывая, что при изолированном исследова-
нии больных ГБ-1 и ГБ-2 зачастую проявляются
тенденции к взаимосвязи между отдельными ви-
дами лейкоцитов и изучаемыми показателями
кровяного давления, авторы данной статьи реши-
ли проследить, какие изучаемые взаимосвязи со-
храняются в общей группе больных (ГБ1 + ГБ-2).
Полученные данные представлены в табл. 3.

Как видно из приведенных данных, в общей
группе сохраняются слабые положительные кор-

реляции между общим числом лейкоцитов и
уровнем систолического давления, и от слабых до
средней силы – между количеством эозинофилов
и величиной систолического, диастолического и
среднего давления, а также между содержанием
базофилов и уровнем систолического и пульсово-
го давления. Полученные данные позволяют сде-
лать вывод, что с увеличением числа эозинофи-
лов и базофилов кровяное давление у женщин с
гипертонической болезнью должно возрастать.
Содержание лимфоцитов и моноцитов на уро-
вень кровяного давления влияния не оказывает.

В следующей серии наблюдений изучили, как
изменяются основные показатели деятельности
сердца у женщин с повышенным артериальным
давлением (табл. 4).

Установлено, что у пациенток с ГБ-1 увеличен
УО и КДО левого желудочка, МО, ММЛЖ и
ИММЛЖ. Не подлежит сомнению, что указан-
ные сдвиги обусловлены повышенной нагрузкой
на деятельность сердца и направлены на преодо-
ление сопротивления току крови в результате
сужения кровеносных сосудов. У женщин, регу-
лярно занимающихся кинезитерапией (ГБ-2), по

Таблица 3. Корреляционные связи между общим числом лейкоцитов, отдельными их видами и кровяным
давлением у пациенток с гипертонической болезнью (ГБ-1 + ГБ-2)

Примечание: в таблице отображено значение и значимость коэффициента ранговой корреляции Спирмена. Обозначения
см. табл. 1 и 2.

ИП WBC NEU LYM MON EOS BAS

АД сист 0.271
p = 0.038

0.212
p = 0.11

0.172
p = 0.19

0.17
p = 0.20

0.266
p = 0.042

0.278
p = 0.032

АД диаст 0.187
p = 0.16

0.158
p = 0.24

0.041
p = 0.75

0.154
p = 0.25

0.317
p = 0.015

0.025
p = 0.85

АД средн 0.238
p = 0.069

0.194
p = 0.14

0.101
p = 0.44

0.173
p = 0.19

0.319
p = 0.014

0.135
p = 0.30

АД пульс 0.183
p = 0.16

0.131
p = 0.33

0.204
p = 0.12

0.074
p = 0.58

0.042
p = 0.75

0.386
p = 0.002

Таблица 4. Сравнительный анализ состояния кардиогемодинамики у женщин, страдающих гипертонической
болезнью

Примечание: условные обозначения см. раздел “Методика”. Остальные обозначения см. табл. 1.

ИП Контроль ГБ-1 ГБ-2 p1 p2 p3

КДО 94.5 [89–107] 107 [100–118] 99 [90–107] 0.01 0.60 0.002
КСО 30 [25.5–31] 30 [28–34] 30 [29–34] 0.29 0.12 0.40
УО 67.5 [63.5–76.2] 77 [71.5–89] 67 [63–77] 0.006 0.96 <0.0001
МО 4.5 [3.92–5.22] 5.5 [4.9–6.2] 4.5 [4.1–4.9] 0.0009 0.89 <0.0001
ММЛЖ 139 [119–158] 201 [174–226] 140 [117–179] 0.0008 1.0 <0.0001
ИМ 77 [70.8–94.2] 112 [100–128] 89 [79–105] 0.0004 0.15 0.0001
ФВ 71 [69–72.5] 70 [67.5–72] 70 [68–72] 0.41 0.20 0.60
СУ 41 [39.2–41.2] 39 [37–41] 40 [39–41] 0.39 0.49 0.57
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сравнению со здоровыми, значимых отличий в
деятельности сердца не выявлено. Следователь-
но, занятия кинезитерапией нивелируют отрица-
тельные эффекты повышенной нагрузки на серд-
це, что может быть отчасти объяснено снижением
сопротивления периферических сосудов.

У здоровых женщин не установлено корреля-
ционных связей между отдельными видами лей-
коцитов и кардиогемодинамическими функция-
ми (данные не представлены). Иное отмечается у
больных ГБ (табл. 5).

Так, в группе ГБ-1 обнаружены отрицатель-
ные связи между числом моноцитов и лимфоци-
тов с КСО (r = –0.377, p = 0.034), числом базофи-
лов и КДО (r = –0.367, p = 0.039), УО (r = –0.356,
p = 0.045), МО (r = –0.347, p = 0.051). Кроме того,
проявляется тенденция к возникновению отри-
цательных корреляционных отношений между
числом нейтрофилов и СУ, лимфоцитов и базо-
филов – с КСО, моноцитов – с КДО и базофилов –
с КCО и ИМ.

У женщин группы ГБ-2 выявлены отрицатель-
ные корреляции между WBC и числом нейтрофи-
лов с одной стороны и ММЛЖ (r = –0.38, p =
= 0.042; r = 0.388, p = 0.037 соответственно), и
проявляется тенденция отрицательных связей
между числом лимфоцитов ММЛЖ и ИМ.

Полученные данные свидетельствуют о том,
что все исследуемые виды лейкоцитов (за исклю-
чением эозинофилов) у пациенток ГБ-1 могут
оказывать непосредственное или опосредован-
ное отрицательное влияние на конечные систо-
лический и диастолический объемы сердца, а ба-
зофилы – на ударный и минутный объем.

Важно обратить внимание на то, что у жен-
щин, регулярно занимающихся кинезитерапев-

тическими процедурами (ГБ-2), ликвидируются
многочисленные корреляционные связи лейко-
цитов с кардиогемодинамическими функциями,
характерными для подгруппы ГБ-1. Безусловно,
эти изменения следует считать благоприятными,
ибо они приближаются к реакциям, свойствен-
ным здоровым людям.

Одной из задач исследований явилось изуче-
ние гемодинамических и осцилляторных индек-
сов у женщин с повышенным артериальным дав-
лением (табл. 6).

Обнаруженные абсолютные значения гемоди-
намических индексов демонстрируют меньшие
величины в группе пациенток с повышенным ар-
териальным давлением (ГБ-1), т.е. наблюдается
общее снижение микроциркуляторной динами-
ки. Нормированные же величины показателей
свидетельствуют о повышении быстрых скорост-
ных процессов, ассоциированных с индексом
HI3. Преобладание сосудов с высокой скоростью
сдвига над “медленными” отражено в значимом
уменьшении соотношения индексов HI1/HI3.
Таким образом, баланс распределения скоростей
в артериях и микроциркуляторном русле у таких
женщин, принимающих медикаментозную тера-
пию, изменяется в сторону быстрых межслоевых
процессов. Кроме того, в этой группе в области
промежуточных осцилляций (HI2) выявляются
отклонения крайне медленных осцилляторных
индексов MAYER_HI2. Следует заметить, что ос-
цилляторные индексы MAYER демонстрируют
процессы очень медленных колебаний кровото-
ка, регулируемые барорецепторной нейронной
сетью с частотой около одного раза в 10 с (ритм
Майера). К сожалению, клиническая значимость
этого процесса до сих пор мало исследована [13, 16].

Таблица 5. Корреляционные связи между общим числом лейкоцитов, отдельными их видами и показателями
деятельности сердца у женщин группы ГБ-1

Примечание: обозначения см. табл. 3.

ИП КДО КСО УО МО ММЛЖ ИМ ФВ СУ

WBC
–0.189

p = 0.30
–0.283
p = 0.12

–0.11
p = 0.55

–0.087
p = 0.63

–0.027
p = 0.88

–0.075
p = 0.68

0.125
p = 0.49

0.249
p = 0.17

NEU
–0.004
p = 0.98

–0.025
p = 0.89

0.044
p = 0.81

0.089
p = 0.63

0.161
p = 0.38

0.133
p = 0.47

0.104
p = 0.57

0.314
p = 0.080

LYM
–0.237
p = 0.19

–0.377
p = 0.034

–0.162
p = 0.37

–0.223
p = 0.22

–0.185
p = 0.31

–0.315
p = 0.079

0.112
p = 0.54

0.054
p = 0.77

MON
–0.33

p = 0.065
–0.487

p = 0.005
–0.221

p = 0.22
–0.178

p = 0.33
–0.235
p = 0.20

–0.261
p = 0.15

0.016
p = 0.93

0.061
p = 0.74

EOS
–0.261
p = 0.15

–0.286
p = 0.11

–0.186
p = 0.31

–0.283
p = 0.12

–0.038
p = 0.84

–0.054
p = 0.77

0.006
p = 0.97

0.151
p = 0.41

BAS
–0.367

p = 0.039
–0.333

p = 0.063
–0.347

p = 0.050
–0.356

p = 0.045
–0.215

p = 0.24
–0.303

p = 0.091
0.132

p = 0.47
0.136

p = 0.46
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У здоровых женщин выявлены отрицательные
корреляционные связи между RESP_HI2 и об-
щим числом лейкоцитов – WBC (r = 0.784, p =
= 0.037) и вероятные – между RHI1 и RESP_HI1 с
одной стороны и количеством WBC – с другой
(r = –0.638, p = 0.1; r = –0.697, p = 0.082 соответ-
ственно), прямая связь между PULSE_HI1 и ко-
личеством эозинофилов (r = 0.668, p = 0.098).

У женщин с ГБ-1 не обнаружено значимых
взаимосвязей между исследуемыми индексами,
общим числом лейкоцитов и отдельными их по-
пуляциями. Отмечена лишь тенденция к слабой
прямой связи между HI3 и RHI1 с одной стороны
и количеством эозинофилов с другой (r = 0.275,
p = 0.1; r = –0.307, p = 0.087 соответственно).

Более многочисленные корреляционные взаи-
мосвязи между лейкоцитами и гемодинамиче-
скими и осцилляторными индексами выявлены у
женщин с повышенным артериальным давлени-
ем и занимающихся регулярно кинезитерапией
(группа 2, табл. 7).

При анализе полученных данных обращает на
себя внимание то, что большинство значимых и
вероятных взаимосвязей существует между ис-
следуемыми гемодинамическими и осциллятор-
ными индексами с одной стороны и числом WBC
и лимфоцитов с другой. В меньшей степени выяв-
ляются корреляционные отношения гемодина-
мических показателей с числом нейтрофилов мо-
ноцитов и базофилов (данные преимущественно
вероятные). Количество лимфоцитов отрица-
тельно коррелирует с показателем гемодинамики
RHI1.Более того, общее число лейкоцитов и лим-
фоцитов значимо коррелируют, а нейтрофилы и
моноциты проявляют тенденцию близко к значи-
мой к положительной корреляции с RHI3.Общее
число лейкоцитов проявляют тенденцию (близко
к значимой) к отрицательной корреляции с HI1–
HI3. Все это позволяет говорить об участии прак-
тически всех популяций лейкоцитов (за исключе-
нием эозинофилов) в непосредственном или опо-

средованном влиянии на течение гемодинамиче-
ских функций у женщин группы ГБ-2.

Следует указать на то, что общее число и со-
держание отдельных видов лейкоцитов (за ис-
ключением эозинофилов) отрицательно корре-
лирует с отношением HI1/НI3. Наблюдаемые об-
ратные связи содержания лейкоцитов (и отдельно
лимфоцитов, моноцитов и базофилов) с относи-
тельным коэффициентом баланса медленных и
быстрых потоков (HI1/HI3) свидетельствует о
косвенном влиянии лейкоцитарного пула на уси-
ление (т.е. сдвиг баланса от HI1 в сторону HI3)
перфузионных процессов микроциркуляции.

ОБСУЖДЕНИЕ РЕЗУЛЬТАТОВ
Чем же объяснить, что различные популяции

лейкоцитов способны у женщин с ГБ оказывать
непосредственное или опосредованное влияние
на кровяное давление и кардиогемодинамику?
Для этого имеется целый ряд причин.

1. Все без исключения виды лейкоцитов выде-
ляют провоспалительные цитокины, в том числе
TNFα, IL-1α, IL-1β, IL-6,IL-8, IL-17A, INFγ, спо-
собствующие возникновению атеросклероза,
следовательно, оказывающие влияние на дея-
тельность сердечно-сосудистой системы. В част-
ности, IL-17A, синтезируемый и секретируемый
лимфоцитами CD4CF17, тесно связан с угрозой
сердечно-сосудистых катастроф. Его концентра-
ция в крови возрастает под воздействием IL-6 и
TNFα. Увеличение IL-17A способствует накопле-
нию в атеросклеротической бляшке моноцитов
(макрофагов) и лимфоцитов. Действуя на пери-
циты, IL17A способствует повышению кровяного
давления [17–19].

2. В состав отдельных видов лейкоцитов, в
частности, нейтрофилов и эозинофилов, входят
эластазы, коллагеназы, металлопротеиназы, уси-
ленно секретируемые при атеросклерозе и разру-
шающие клеточный матрикс сосудистой стенки

Таблица 6. Матрица гемодинамических и осцилляторных индексов у здоровых и больных ГБ

Примечание: обозначения см. табл. 1. Условные обозначения см. раздел “Методика”.

ИП Контроль ГБ -1 ГБ -2 p1 p2 p3

HI1 271 [244–305] 234 [141–272] 233 [174–276] 0.005 0.044 0.63
HI2 362 [305–439] 321 [151–395] 303 [183–406] 0.044 0.14 0.67
HI3 205 [176–229] 183 [118–206] 177 [137–236] 0.036 0.13 0.53
RHI3 0.241 [0.234–0.256] 0.265 [0.237–0.303] 0.262 [0.246–0.282] 0.046 0.009 0.82
HI1–HI3 67.9 [52.6–85.6] 35.8 [5.48–71.6] 37 [16.2–58.8] 0.007 0.001 0.75
HI1/HI3 1.31 [1.24–1.44] 1.24 [1.03–1.4] 1.19 [1.08–1.36] 0.048 0.020 0.76
NEUR_HI2 0.057 [0.048–0.078] 0.048 [0.033–0.067] 0.053 [0.043–0.066] 0.078 0.24 0.51
MAYER_HI2 0.083 [0.062–0.099] 0.067 [0.055–0.081] 0.071 [0.057–0.093] 0.036 0.26 0.36
PULSE_HI3 0.663 [0.602–0.776] 0.706 [0.65–0.789] 0.66 [0.609–0.734] 0.36 0.58 0.07
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[4, 20, 21]. Установлено, что связывание эластазы
антителами предотвращает, а также ликвидирует
развитие экспериментальной легочной гипертен-
зии, индуцируя апоптоз гладкой мускулатуры со-
судов [22, 23].

3. Лейкоциты могут оказывать воздействие на
деятельность сердца и сосудов через лейкотриены
и простагландины, синтезируя ЛТ4, тромбокса-
нА2 (ТхА2), простациклин (PgI2) фактор актива-
ции тромбоцитов (PAF), серотонин, адипонектин
и др. [24–26].

4. В составе нейтрофилов и эозинофилов нахо-
дятся гистаминаза, разрушающая гистамин и
способствующая повышению кровяного давле-
ния. Нейтрофилы содержат катепсин G, разруша-
ющий коллаген и стимулирующий образование
ангиотензина II, суживающего сосуды. Одновре-
менно практически все лейкоциты способны
продуцировать оксид азота, усиленно выделяе-
мый при прохождении через капилляры [26, 27].

5. Высвобождаемая из мононуклеаров, эози-
нофилов, базофилов и тучных клеток химаза спо-
собна переводить ангиотензин I в ангиотензин II,
а также образовывать эндотелины, оказывающие
влияние на кровяное давление [28].

В то же время у женщин, больных ГБ и наряду
с гипотензивными препаратами регулярно при-
нимающих курсы кинезитерапии (ГБ-2), кардио-
гемодинамические функции и характер изучае-
мых корреляционных отношений в большинстве
случаев приближаются к норме. Это может быть
связано с тем, что физическая нагрузка способна
отчасти нивелировать отрицательное влияние
лейкоцитов на состояние сердечно-сосудистой
системы. В частности, у пациентов с ИБС ис-
пользование статинов и регулярных физических
нагрузок приводит к значительному уменьшению
жесткости артериальной стенки, что, отчасти,
объясняется сокращением числа циркулирую-
щих базофилов [29]. Установлено, что усиленный
Th2-иммунный ответ, опосредованный увеличе-
нием количества циркулирующих базофилов,

Таблица 7. Корреляционные взаимосвязи между гемодинамическими и осцилляторными индексами, общим
числом и отдельными видами лейкоцитов у женщин ГБ-2

Примечание: обозначения см. табл. 3.

ИП WBC NEU LYM MON EOS BAS

HI1
0.261

p = 0.18
0.037

p = 0.85
0.374

p = 0.050
0.181

p = 0.36
–0.108

p = 0.58
0.232

p = 0.23

HI2
0.322

p = 0.095
0.101

p = 0.61
0.435

p = 0.021
0.212

p = 0.28
–0.109

p = 0.58
0.31

p = 0.11

HI3
0.338

p = 0.079
0.105

p = 0.59
0.463

p = 0.013
0.248

p = 0.20
–0.144

p = 0.46
0.327

p = 0.089

RHI1
–0.37

p = 0.053
–0.234
p = 0.23

–0.416
p = 0.028

–0.329
p = 0.087

0.048
p = 0.81

–0.32
p = 0.097

RHI2
0.29

p = 0.13
0.157

p = 0.42
0.366

p = 0.055
0.152

p = 0.44
–0.109

p = 0.58
0.246

p = 0.21

RHI3
0.455

p = 0.015
0.363

p = 0.057
0.444

p = 0.018
0.361

p = 0.059
–0.024

p = 0.90
0.336

p = 0.081

HI1–HI3
–0.365

p = 0.056
–0.321

p = 0.096
–0.342

p = 0.075
–0.32

p = 0.097
0.048

p = 0.81
–0.262
p = 0.18

HI1/HI3
–0.483

p = 0.009
–0.352

p = 0.066
–0.483

p = 0.009
–0.389

p = 0.041
0.009

p = 0.96
–0.386

p = 0.043

NEUR_HI3
0.228

p = 0.24
0.116

p = 0.56
0.347

p = 0.071
0.024

p = 0.90
0.301

p = 0.12
0.343

p = 0.074

MAYER_HI3
0.144

p = 0.47
0.03

p = 0.88
0.29

p = 0.13
0.149

p = 0.45
0.123

p = 0.53
0.332

p = 0.084

PULSE_HI1
0.202

p = 0.30
0.255

p = 0.19
0.119

p = 0.55
0.107

p = 0.59
–0.077
p = 0.70

0.321
p = 0.096
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способствует прогрессированию атеросклероти-
ческих изменений [30]. Между тем, аэробные фи-
зические упражнения при сердечно-сосудистых
заболеваниях приводят к снижению дисбаланса
Th1/Th2, что может быть обусловлено уменьше-
нием количества базофилов в периферической
крови [30, 31].

Более того, как следует из приводимых дан-
ных, у больных ГБ-2 количество лейкоцитов и их
отдельных популяций приближается к таковым у
женщин контрольной группы. Вполне возможно,
что этим в значительной степени объясняется
нормализация кардиогемодинамических функ-
ций и характер корреляционных отношений в
этой группе больных.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Приведенные данные свидетельствуют о том,

что общее число лейкоцитов, а также отдельные
их популяции способны оказывать влияние на
состояние сердечно-сосудистой системы как у
здоровых женщин, так и больных ГБ. Эти влия-
ния могут носить разнонаправленный характер у
здоровых и больных женщин, и во многом
зависит от того, занимались ли они на протяже-
нии ряда лет регулярной физической нагрузкой.
Так, в общей группе больных ГБ увеличение чис-
ла лейкоцитов, в том числе эозинофилов и базо-
филов, должно приводить к увеличению кровя-
ного давления, тогда как у здоровых людей по-
добные закономерности не обнаружены. У
женщин с ГБ-1 выявлены многочисленные отри-
цательные связи с отдельными показателями эхо-
кардиограммы, тогда как в группе ГБ-2 подобные
взаимосвязи практически отсутствуют. Анало-
гичная закономерность проявляется и по отно-
шению к различным гемодинамическим функци-
ям. Столь выраженные различия вне всякого со-
мнения в первую очередь определяется
состоянием того органа, на деятельность которо-
го оказывают влияние лейкоциты, а также осо-
бенностью взаимосвязи отдельных видов лейко-
цитов с эндотелием, представляющего “эндо-
кринную сеть” [26, 32, 33], функции которого
значительно изменены у женщин, больных ГБ
[28, 34, 35].

Можно считать, что полученные нами данные
не отражают полностью ту роль, которую играют
лейкоциты в процессе регуляции деятельности
сердечно-сосудистой системы при повышении
артериального давления. Известно, что при ги-
пертензии наблюдается дисфункция эндотелия,
сопровождаемая повышенной экспрессией адге-
зивных молекул к различным популяциям лейко-
цитов, что приводит к уменьшению их числа не-
посредственно в кровотоке [30, 33–35]. Несо-
мненно, адгезированные к эндотелию сердца и
сосудов лейкоциты должны оказывать непосред-

ственное действие на деятельность сeрдечно-со-
судистой системы, что не могло быть учтено в на-
ших исследованиях.

Этические нормы. Все исследования проведе-
ны в соответствии с принципами биомедицин-
ской этики, сформулированными в Хельсинк-
ской декларации 1964 г. и ее последующих обнов-
лениях, и одобрены локальным биоэтическим
комитетом Читинской государственной меди-
цинской академии (Чита).

Информированное согласие. Каждый участник
исследования представил добровольное пись-
менное информированное согласие, подписан-
ное им после разъяснения ему потенциальных
рисков и преимуществ, а также характера пред-
стоящего исследования.
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Influence of Leukocytes on the Activity of Cardiovascular System in Women 
with High Blood Pressure

B. I. Kuznika, b, *, S. O. Davydovb, E. S. Gusevab, A. V. Stepanova, b, Y. N. Smolyakova,
I. V. Finec, E. Magend

aChita State Medical Academy, Chita, Russia
bInnovative Clinic “Health Academy”, Chita, Russia

cElfi-Tech Ltd, Rehovot, Israel
dMedicine C Department, Barzilai Medical Center, Ben Gurion University of the Negev, Ashkelon, Israel

*E-mail: bi_kuznik@mail.ru

The study included 30 healthy elderly women and 72 women with hypertension divided into 2 groups. The
first group included women receiving medication; the second group included women receiving medication
and kinesiotherapy (3 or 4 courses regularly during the last 2–3 years). In elderly women with high blood
pressure, the total amount of lymphocytes and eosinophils was increased as compared with healthy women.
Women with hypertension also hd higher stroke volume (SV), left ventricle end diastolic volume (LVEDV),
cardiac output (CO), left ventricular mass (LVDM) and mass index (LVMI). In women with hypertension,
the balance of velocity distribution in the arteries and microvasculature is shifted toward the fast interlayer
processes. In women who exercise regularly, these changes are much less significant. In both healthy women
and women with hypertension, we found the relationship between the total amount, individual types of leu-
kocytes, the level of blood pressure and hemodynamic parameters. The relationships between the amount of
eosinophils and arterial pressure were most significant.

Keywords: leukocytes, neutrophils, lymphocytes, monocytes, eosinophils, cardiodynamics, hemodynamics,
hypertension, moderate exercise.
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