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Оценка структурного и функционального 
состояния сосудов у пациентов 
с гипертрофической кардиомиопатией

Цель Оценка структурного и функционального состояния сосудистого русла с использованием паль-
цевой фотоплетизмографии и компьютерной видеокапилляроскопии у пациентов с гипертрофи-
ческой кардиомиопатией (ГКМП).

Материал и методы В  исследование были включены пациенты с  ГКМП (n=48), из  них 28 (57 %) мужчин, сред-
ний возраст пациентов составил 54,3±13,6 года, и здоровые добровольцы (группа контроля, 
n=33), из  них 15 (45 %) мужчин, средний возраст составил 58,2±8,8  года. Всем пациентам 
с ГКМП, включенным в исследование, было проведено стандартное лабораторное и инстру-
ментальное обследование (общий анализ крови, биохимический анализ крови, электро-
кардиография, эхокардиография, холтеровское мониторирование электрокардиограммы). 
Исследование состояния сосудистой стенки на  разном уровне сосудистого русла оценива-
ли с помощью пальцевой фотоплетизмографии (аппарат «Ангиоскан-01») и компьютерной 
видеокапилляроскопии околоногтевого ложа (аппарат «Капилляроскан-01»). При  фото-
плетизмографии проводили анализ структурных параметров  – индекса жесткости стенки 
крупных сосудов (aSI) и  индекса резистентности мелких мышечных артерий (RI). Оценку 
дисфункции эндотелия проводили с помощью таких показателей, как индекс окклюзии (IO) 
и  сдвиг фазы (SF). При  капилляроскопии изучали следующие структурные параметры: 
плотность капиллярной сети в  покое (ПКСп) и  плотность капиллярной сети после веноз-
ной окклюзии (ПКСво), функциональные параметры: процент перфузируемых капилляров 
(ППК), процент капиллярного восстановления (ПКВ) и плотность капиллярной сети после 
пробы с реактивной гиперемией (ПКСрг).

Результаты В  ходе исследования обнаружено повышение индекса aSI  – 8,8 [6,8; 12,2] и  индекса RI  – 
32,5  [17,4; 47,9] в  группе ГКМП. Индекс окклюзии (IO) был статистически значимо ниже 
в группе ГКМП – 1,3 [1,1; 1,5] по сравнению с 1,8 [1,5; 2,7] в группе контроля (р<0,001). Кроме 
того, отмечено статистически значимое снижение уровня сдвига фаз (SF) в  группе ГКМП  – 
4,4 [2,3; 8,6] по сравнению с группой контроля – 8,4 [5,1; 12,1] (p=0,018). Обнаружены нару-
шения структурных и функциональных показателей капиллярного русла у пациентов с ГКМП 
по сравнению с группой контроля: снижение ПКСп, ПКСво в группе ГКМП – 60 [52,6; 68] 
и 88 [75; 90] соответственно по сравнению с группой контроля – 75,8 [60; 87] и 90 [73; 101], 
однако межгруппового статистически значимого различия достигнуто не  было. Снижение 
ПКСрг, ППК и ПКВ в группе ГКМП – 66,3 [55; 72], 86,7 [70,9; 104,2] и 1,7 [–6,95; 20,3] соот-
ветственно по сравнению с группой контроля – 86 [68,6; 100], 103 [96; 114] и 18,4 [8,1; 27,4], 
достигнуто статистически значимое различие по  уровню ППК и  ПКВ (р<0,005 и  p<0,004 
соответственно).

Заключение При  пальцевой фотоплетизмографии и  компьютерной видеокапилляроскопии у  пациентов 
с  ГКМП выявлены повышенная жесткость сосудов как  крупного калибра, так и  микроцирку-
ляторного русла, выраженная дисфункция эндотелия, снижение плотности капиллярной сети 
и процента капиллярного восстановления после проведения соответствующих проб.
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Гипертрофическая кардиомиопатия (ГКМП)  – од‑

но из  самых распространенных генетических забо‑
леваний миокарда, распространенность которого в по‑
пуляции варьирует от  0,2 до  1,4 %, причем нет четкой 
географичеcкой, этнической и половой структуры рас‑
пределения [1, 2]. Среди пациентов с гипертрофией ле‑
вого желудочка (ЛЖ) более 1,5 cм, не  обусловленной 
нагрузкой давлением, 20–30 %, вероятнее всего, име‑
ют саркомерные мутации [3, 4]. Ежегодная смертность 
составляет 0,3–0,4 % [3]. Известно, что  ГКМП может 
манифестировать в  любую декаду жизни человека, од‑
нако дебют заболевания до  40‑летнего возраста повы‑
шает риск неблагоприятных исходов (угрожающие 
жизни нарушения ритма сердца, фибрилляция пред‑
сердий, хроническая сердечная недостаточность, ин‑
сульт, смерть) по  сравнению с  манифестацией заболе‑
вания в 60 лет [5]. Наличие саркомерных мутаций так‑
же повышает риск смерти в 2 раза [3]. Однако гипотеза 
о влиянии только саркомерных мутаций не может в пол‑
ной мере объяснить все клинические и патофизиологи‑
ческие особенности ГКМП [6].

В  ходе анализа результатов гистопатологических ис‑
следований у  пациентов с  ГКМП установлена аномаль‑
ная структура коронарного микроциркуляторного русла 

(МЦР), представленная в виде сужения просвета артериол 
и гипертрофии интимы и медии сосуда, а также обнаруже‑
но уменьшение количества капилляров и плотности капил‑
лярной сети [7, 8]. Вероятнее всего, именно аномальные 
интрамуральные артериолы представляют собой основной 
морфологический субстрат, способствующий дисфунк‑
ции микрососудов, в частности, нарушению их дилатации, 
функциональной дисфункции, что  предположительно де‑
лает их ответственными за микроваскулярную ишемию ми‑
окарда [6]. Коронарная микрососудистая дисфункция слу‑
жит предиктором неблагоприятного ремоделирования 
ЛЖ, систолической дисфункции и смертности у пациентов 
с ГКМП [9, 10] Тем не менее неясно, локализуются ли ука‑
занные изменения только в  коронарных артериях или  но‑
сят генерализованный характер у пациентов с ГКМП.

Таким образом, кроме изучения генетической регуля‑
ции, немалый интерес представляет изучение дисфунк‑
ции эндотелия (ДЭ), ведущей к  раннему ремоделиро‑
ванию сосудов, а  следовательно, и к  ремоделированию 
миокарда, и  процессов усиленного фиброобразова‑
ния, приводящего к  электрической нестабильности ми‑
окарда. Однако использование гистопатологических ис‑
следований в  повседневной практике у  пациентов дан‑
ной когорты вызывает затруднения ввиду дороговизны 
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и  сложности проведения данных методик. Таким обра‑
зом, перед исследователями стоит задача поиска эффек‑
тивных, простых и неинвазивных методов, позволяющих 
в реальном времени и без биопсии оценить структурно‑
функциональное состояние сосудистого русла у пациен‑
тов с ГКМП. Так, ДЭ может быть оценена как с помощью 
циркулирующих в  плазме различных биомаркеров, так 
и  неинвазивными методами с  использованием компью‑
терной видеокапилляроскопии (КВК) и пальцевой фото‑
плетизмографии (ФПГ). Данные методы зарекомендова‑
ли себя в определении степени поражения МЦР при диф‑
фузных заболеваниях соединительной ткани и включены 
в  практические рекомендации ведения пациентов с  си‑
стемной склеродермией [11]. В связи с этим применение 
указанных методик при других заболеваниях с нарушени‑
ем микроциркуляции представляется перспективным.

Известно, что важную роль в патогенезе сердечно‑со‑
судистых заболеваний (ССЗ) играют повышение жестко‑
сти и снижение эластичности крупных и мелких артерий, 
при  этом изменяются как  функциональные, так и  струк‑
турные компоненты. Так, по  данным систематического 
обзора J. Ciaffi и соавт. [12], у пациентов, страдающих са‑
харным диабетом 2‑го типа, а особенно с плохим контро‑
лем гликемии или  длительным течением с  поражением 
органов‑мишеней (ретинопатия, полинейропатия), на‑
блюдались снижение плотности капиллярной сети, нали‑
чие аваскулярных зон и гигантских капилляров; те же из‑
менения были характерны для пациентов с артериальной 
гипертензией [12–15]. Аналогичные работы по  изуче‑
нию микроциркуляции и ДЭ с применением ФПГ и КВК 
у  пациентов с  ГКМП не  проводились. При  этом подоб‑
ные методы могут помочь в  более глубоком понимании 
патофизиологии клинических проявлений ГКМП, а  так‑
же позволят усовершенствовать лечение посредством 
влияния на функцию эндотелия.

Цель
Оценка структурного и  функционального состоя‑

ния сосудистого русла с использованием пальцевой ФПГ 
и КВК у пациентов с ГКМП и сопоставление их с данны‑
ми в группе контроля (здоровые добровольцы).

Материал и методы
Данная научно‑исследовательская работа проводилась 

в  соответствии с  принципами Хельсинкской декларации 
и  была одобрена локальным комитетом по  этике ФГАОУ 
ВО «Первый МГМУ им. И. М. Сеченова» Минздрава Рос‑
сии (Сеченовский Университет). До начала исследования 
у всех пациентов было получено письменное информиро‑
ванное согласие на участие в исследовании.

В  исследование были включены пациенты с  ГКМП 
(n=48), из них 28 (57 %) мужчин, средний возраст соста‑

вил 54,3±13,6 года. Группу контроля составили пациенты 
без  ССЗ (n=33), из  них 15 (45 %) мужчин, средний воз‑
раст составил 58,2±8,8  года. Пациенты со  злокачествен‑
ными новообразованиями, тяжелыми нарушениями 
функции печени, почек и  легких были исключены из  ис‑
следования. Всем пациентам с ГКМП, включенным в ис‑
следование, проведено лабораторное и  инструменталь‑
ное обследование (общий анализ крови, биохимический 
анализ крови, электрокардиография, эхокардиография  – 
ЭхоКГ, холтеровское мониторирование электрокардио‑
граммы). Состояние сосудистой стенки на разном уровне 
сосудистого русла оценивали с помощью пальцевой ФПГ 
(аппарат «Ангиоскан‑01») и КВК околоногтевого ложа 
(аппарат «Капилляроскан‑01», Россия).

Фотоплетизмография
Первым этапом при проведении ФПГ был анализ ско‑

рости распространения пульсовой волны (СРПВ), впо‑
следствии обработка полученного сигнала позволяет де‑
тально оценить структурные изменения стенки крупных 
сосудов (плечевая артерия) и  МЦР: индекс жесткости 
стенки крупных сосудов (aSI) и  индекс резистентности 
мелких мышечных артерий (RI). ДЭ оценивали при про‑
ведении пробы с реактивной гиперемией, результат кото‑
рой отражен в степени увеличения амплитуды пульсовых 
волн на плечевой артерии (индекс окклюзии, IO) после ее 
окклюзии в  течение 5 мин посредством сфигмоманоме‑
тра, времени их  запаздывания или по  параметру «сдвиг 
фаз» (shift faze, SF).

Компьютерная видеокапилляроскопия
Перед проведением КВК пациент свободно сидит 

на  стуле в  течение 15–20 мин при  температуре поме‑
щения 22–25 °С. В течение 4 ч обследуемые должны бы‑
ли воздерживаться от  курения и  потребления кофеи‑
на. КВК не  проводилась пациентам, в  течение послед‑
них 2  нед подвергшимся косметическим процедурам, 
включающим область ногтевого ложа. При  проведе‑
нии КВК кожи дорсальной поверхности II пальца пра‑
вой руки были измерены структурные параметры: плот‑

Таблица 1. Демографическая  
характеристика участников исследования

Показатель Группа ГКМП 
(n=48)

Группа контроля 
(n=33) p

Пол мужской, n (%) 28 (57) 15 (45) 0,33

Возраст, годы 54,3±13,6 58,2±8,8 0,55

ИМТ, кг / м² 28,8± 5,1 26,05 ±3,9 0,02

ГКМП – гипертрофическая кардиомиопатия; ИМТ – индекс 
массы тела; р – достоверность различий, оценена с помощью 
t-критерия Стьюдента и критерия хи-квадрат.
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ность капиллярной сети в покое (ПКСп), определенная 
путем подсчета количества капилляров на единицу пло‑
щади (ед / мм2) в  области ногтевого ложа, и  плотность 
капиллярной сети после пробы с  венозной окклюзи‑
ей (ПКСво), при давлении манжеты 60 мм рт. ст. в обла‑
сти запястья в  течение 2 мин; функциональные параме‑
тры: плотность капиллярной сети после пробы с  реак‑
тивной гиперемией (ПКСрг), процент перфузируемых 
капилляров (ППК), процент капиллярного восстанов‑
ления (ПКВ), последние в свою очередь рассчитывались 
по формулам:

ППК = (ПКСрг / ПКСво) × 100 %;
ПКВ = (ПКСрг – ПКСп) / ПКСво × 100 %.

Статистическую обработку полученных данных 
проводили с  использованием пакета прикладных про‑
грамм Statistica v. 12.0. Количественные данные, имею‑
щие нормальное распределение, представлены в  виде 
средних арифметических (М) и  стандартных отклоне‑
ний (σ); данные, отличные от  нормального распреде‑
ления, представлены в виде медианы (Ме) и квартилей 
[Q1; Q3]. При оценке межгруппового различия количе‑
ственных данных, имеющих нормальное распределение, 
применялся t‑критерий Стьюдента. При  анализе коли‑
чественных данных, имеющих распределение, отличное 
от  нормального, применялся критерий U Манна–Уит‑
ни, а для качественных данных использовали критерий 
хи‑квадрат. Различия считали статистически значимыми 
при р<0,05.

Результаты
Демографические характеристики участников иссле‑

дования отражены в  табл. 1. Пациенты обеих групп бы‑
ли сопоставимы по полу и возрасту. Пациенты с ГКМП 
имели более высокий индекс массы тела. По  данным 
ЭхоКГ, у  пациентов с  ГКМП преобладала необструк‑
тивная форма (75 % пациентов), отмечен неблагопри‑
ятный тип ремоделирования миокарда  – концентриче‑
ская гипертрофия, градиент давления в выходном тракте 
ЛЖ составлял 14,2 [8,2; 26,6] мм рт. ст., фракция выбро‑
са ЛЖ – 60 [54; 63] %. Миоэктомия в анамнезе отмечена 
у 7 (14 %) пациентов. У 30 % пациентов с ГКМП имелись 
фибрилляция предсердий и  хроническая сердечная не‑
достаточность II–III функционального класса по класси‑
фикации NYHA, приведшие к острому нарушению моз‑
гового кровообращения у  8 (22 %). Синкопальные со‑
стояния наблюдались у 17 % пациентов с ГКМП, у 50 % 
пациентов определен высокий риск внезапной сердеч‑
ной смерти, в  связи с чем  у  3 (8 %) пациентов установ‑
лен электрокардиостимулятор, а у  2 (5 %) имплантиро‑
ван кардиовертер‑дефибриллятор. Более 50 % пациентов 
с  ГКМП получали бета‑адреноблокаторы, блокаторы 
кальциевых каналов.

Результаты структурных и функциональных 
изменений сосудов в исследуемых группах

Результаты межгруппового различия структурно‑
функциональных параметров сосудов крупного калибра 
и МЦР при использовании ФПГ представлены в табл. 2. 

Таблица 2. Межгрупповое различие структурно-функциональных параметров сосудов по данным ФПГ
Показатель Референсные значения Группа ГКМП Группа контроля р*

aSI, м / с <8 8,8 [6,8; 12,2] 7,7 [6,6; 9,1] 0,09
RI, % <30 32,5 [17,4; 47,9] 31,4 [19,2; 44] 0,95

Результаты пробы с реактивной гиперемией (окклюзионная проба)
IO (индекс окклюзии) >2,0 1,3 [1,1; 1,5] 1,8 [1,5; 2,7] <0,001
SF (сдвиг фаз), мс > 10 4,4 [2,3; 8,6] 8,4 [5,1; 12,1] 0,018
ФПГ – фотоплетизмография; ГКМП – гипертрофическая кардиомиопатия; aSI – индекс жесткости крупных проводящих артерий; 
RI – индекс резистентности мелких мышечных артерий; * – статистическая значимость межгруппового различия оценена с помощью 
критерия Манна–Уитни.

Таблица 3. Межгрупповые различия структурно-функциональных параметров сосудов по данным видеокапилляроскопии
Показатель Референсные значения Группа ГКМП Группа контроля р*

Структурные параметры
ПКСп, кап / мм² 53 60 [52,6; 68] 75,8 [60; 87] 0,4
ПКСво, кап / мм² 87 88 [75; 90] 90 [73; 101] 0,16

Функциональные параметры:
ПКСрг, кап / мм² 59 66,3 [55; 72] 86 [68,6; 100] 0,05
ППК, % 92,5±5,3 86,7 [70,9; 104,2] 103 [96; 114] 0,005
ПКВ, % 16,5±7,1 1,7 [ – 6,95; 20,3] 18,4 [8,1; 27,4] 0,004
ГКМП – гипертрофическая кардиомиопатия; ПКСп – плотность капиллярной сети в покое; ПКСво – плотность капиллярной сети по-
сле венозной окклюзии; ПКСрг – плотность капиллярной сети после реактивной гиперемии; ППК – процент перфузируемых капилля-
ров; ПКВ – процент капиллярного восстановления; * – статистическая значимость межгруппового различия оценена с помощью крите-
рия Манна–Уитни.
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Обнаружено повышение индекса aSI  – 8,8 [6,8; 12,2] 
и индекса RI – 32,5 [17,4; 47,9] в группе ГКМП по срав‑
нению с группой контроля – 7,7 [6,6; 9,1] и 31,4 [19,2; 
44] соответственно, однако межгрупповые различия 
не  достигли статистической значимости. Таким обра‑
зом, в  группе ГКМП отмечена повышенная жесткость 
как  крупных сосудов, так и  сосудов МЦР. При  оценке 
функциональных параметров выявлено, что  индекс ок‑
клюзии (IO) в  группе ГКМП статистически значимо 
снижен и составил 1,3 [1,1; 1,5] в сравнении с 1,8 [1,5; 
2,7] в  группе контроля (р<0,001). Отмечено сниже‑
ние уровня сдвига фаз (SF) в группе ГКМП – 4,4 [2,3; 
8,6] по сравнению с группой контроля – 8,4 [5,1; 12,1] 
(p=0,018).

Результаты оценки межгруппового различия струк‑
турно‑функциональных параметров сосудов МЦР от‑
ражены в  табл. 3. В  ходе исследования обнаружены вы‑
раженная дисфункция капилляров у пациентов с ГКМП, 
отраженная в снижении как структурных, так и функци‑
ональных показателей по сравнению с группой контро‑
ля: снижение ПКСп, ПКСво в группе ГКМП – 60 [52,6; 
68] и 88 [75; 90] соответственно по сравнению с груп‑
пой контроля  – 75,8 [60; 87] и  90  [73; 101]; сниже‑
ние ПКСрг, ППК и  ПКВ в  группе ГКМП  – 66,3  [55; 
72], 86,7 [70,9; 104,2] и 1,7 [–6,95; 20,3] соответствен‑
но по  сравнению с  группой контроля  – 86  [68,6; 100], 
103 [96; 114] и 18,4 [8,1; 27,4], достигнуто статистиче‑
ски значимое различие по уровню ППК и ПКВ (р<0,005 
и p<0,004 соответственно).

Обсуждение
По результатам проведенной пальцевой ФПГ у паци‑

ентов с ГКМП обнаружена повышенная жесткость сосу‑
дов разного калибра, а также выраженная ДЭ, подтверж‑
денная статистически значимым снижением индекса 
окклюзии (IO) и сдвига фаз (SF). Полученные данные со‑
гласуются с результатами исследования E. Fernlund и со‑
авт. [16], тем не менее следует отметить, что оценка ДЭ 
проводилась с  применением лазерной допплеровской 
флоуметрии с  фармакологическими пробами (ацетилхо‑
лин, нитропруссид натрия). Известно, что  повышенная 
жесткость сосудов считается отличительным признаком 
сосудистого старения, а данный процесс, в свою очередь, 
прогрессивно индуцирует ДЭ, даже в  отсутствие ССЗ 
или модифицируемых факторов риска развития ССЗ [17, 
18]. Однако, несмотря на  имеющиеся данные об  окси‑
дативном повреждении эндотелия при  сосудистом ста‑
рении, остается неясной причина пускового механизма 
усиления данного процесса [17].

При  оценке состояния МЦР кожи пальца с  приме‑
нением КВК у  пациентов с  ГКМП нами впервые обна‑
ружено статистически значимое снижение показателей, 

отображающих структурно‑функциональные измене‑
ния. Примечательно, что в ряде исследований различных 
ССЗ оценка периферического МЦР отражает измене‑
ния, происходящие в  микроциркуляции коронарного 
русла [19, 20]. Кроме того, оценка капиллярного русла 
ногтевого ложа с  применением КВК у  пациентов с  си‑
стемной склеродермией достоверно ассоциирована с ко‑
ронарной микроваскулярной дисфункцией, выявленной 
во время трансторакальной ЭхоКГ в виде снижения ко‑
ронарного резерва перфузии [21]. Известно, что у паци‑
ентов с ГКМП снижен коронарный резерв перфузии [7], 
и  это служит субстратом для  миокардиальной ишемии, 
которая зачастую возникает у больных с ГКМП без кли‑
нических симптомов [7, 9, 22, 23]. Степень коронарной 
микрососудистой дисфункции является сильным и неза‑
висимым предиктором клинического ухудшения и смер‑
ти [9, 10]. Таким образом, изменения на уровне перифе‑
рического МЦР, выявленные при КВК и ФПГ, возможно, 
могут свидетельствовать о  ДЭ в  коронарном русле. Бо‑
лее того, данные методы позволят начать своевременную 
терапию, направленную на  улучшение функции эндо‑
телия. Важно отметить имеющиеся ограничения в  дан‑
ной работе в  виде относительно небольшой выборки 
обследованных пациентов. Следует также упомянуть, 
что  оценка эндотелий‑независимой дилатации не  про‑
водилась, поэтому не исключено, что пациенты с ГКМП 
могут иметь первичный дефект вазомоторной функции 
гладкой мускулатуры, который способствует наруше‑
нию вазодилатации.

Заключение
Микроваскулярная дисфункция и  повышенная жест‑

кость сосудов являются важной патофизиологической со‑
ставляющей гипертрофической кардиомиопатии. Наше 
исследование продемонстрировало структурные и  функ‑
циональные изменения периферических сосудов различ‑
ного калибра. Данные изменения периферического микро‑
циркуляторного русла у  пациентов с  гипертрофической 
кардиомиопатией, вероятно, отражают изменения, про‑
исходящие в коронарных артериях, следовательно, приме‑
нение компьютерной видеокапилляроскопии и пальцевой 
фотоплетизмографии позволит недорого, просто и неинва‑
зивно оценить дисфункцию эндотелия. Несмотря на оби‑
лие современных познаний о  нарушении микроциркуля‑
ции, необходимы дальнейшие исследования, которые  бы 
позволили определить связь между микроваскулярной дис‑
функцией, ишемией, фиброзом и  прогнозом, поскольку 
данные процессы могут поддаваться лечению.
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