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Резюме
За последние годы показано, что важная роль в патогенезе гипертонической болезни (ГБ) принадле-

жит адгезивной молекуле JAM-A. Нашими исследованиями установлено, что у женщин с ГБ содержа-
ние JAM-A значительно возрастает. Одновременно у больных женщин в крови возрастает содержание 
общего холестерина, триглицеридов, липопротеинов очень низкой плотности, увеличивается атероген-
ный индекс, уменьшается концентрация эстрогена, прогестерона и пролактина, что свидетельствует 
о повышенном риске возникновения атеросклероза и преждевременном старении. С помощью анали-
за спеклов установлено, что при ГБ у женщин значительно изменяются гемодинамические индексы. 
Выявлены прямые и обратные связи между содержанием JAM-A, уровнем артериального давления, 
отдельными показателями липидного обмена и гемодинамическими индексами, как у здоровых, так 
и у страдающих ГБ женщин. Представленные данные свидетельствуют о важном значении JAM-A 
в патогенезе ГБ.
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Введение
Патогенез гипертонической болезни (ГБ) к на-

стоящему времени достаточно хорошо изучен. До-
подлинно известно, что в основе развития гипертен-
зии заложен стойкий дисбаланс между прессорны-
ми и депрессорными факторами гемодинамической 
и нейрогуморальной регуляцией артериального 
давления (АД) [1, 2]. Основными параметрами, 
влияющими на уровень АД, являются сердечный 
выброс и общее периферическое сопротивление 
сосудов. В регуляции этих параметров принимают 
участие симпатоадреналовая и ренин-ангиотензин-
альдостероновая системы (РААС), вазопрессин, 
оксид азота, простагландины, эндотелин и многие 
другие нейрогуморальные факторы [3–5]. Вместе 
с тем за последние годы появились работы, свиде-
тельствующие о том, что в патогенезе артериаль-
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Abstract
Recent studies demonstrated an important role of the junctional adhesion molecule-A (JAM-A) in the 

pathogenesis of essential hypertension. Our studies showed higher content of JAM-A in women with essential 
hypertension. Also hypertensive women have higher levels of very low–density lipoprotein (VLDL), higher 
atherogenic index and lower concentrations of estrogen, progesterone and prolactin, indicating an increased 
risk of atherosclerosis and premature aging. By the laser speckle showed that the hemodynamic indices 
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the importance of JAM-A in the pathogenesis of essential hypertension.

Key words: JAM-A, essential hypertension, blood pressure, lipid profile, progesterone, estrogen, prolactin, 
hemodynamic indices

For citation: Kuznik BI, Davydov SO, Stepanov AV, Guseva ES, Smolyakov YN, Fine IV. The junctional adhesion molecule-А (JAM-A) 
and pathogenetic mechanisms of essential hypertension. Arterial’naya Gipertenziya = Arterial Hypertension. 2018;24(3):293–302. 
doi:10.18705/1607-419X-2018-24-3-293-302

ной гипертензии и гипертонических кризов значи-
тельную роль играет адгезивная молекула JAM-A 
(Junctional adhesion molecules А).

Установлено, что в плазме пациентов с артери-
альной гипертензией уровень JAM-A значительно 
выше, чем у субъектов с нормальным АД [6]. Бо-
лее того, у больных с артериальной гипертензией 
по сравнению с людьми, у которых АД находилось 
в норме, в подкожной вене нижней конечности уве-
личена концентрация мРНК (митохондриальной ри-
бонуклеиновой кислоты) JAM-A. Предполагается, 
что определение JAM-A может играть существен-
ную роль в механизме развития ГБ, а повышение 
концентрации этой молекулы должно явиться про-
гностическим тестом, подтверждающим возмож-
ность развития артериальной гипертензии и гипер-
тонических кризов [7, 8].
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Вместе с тем до сих пор остается неизучен-
ным вопрос, на какие патогенетические звенья 
ГБ оказывает воздействие адгезивная молекула 
JAM-A. Окончательно не выяснен вопрос, суще-
ствуют ли связи между концентрацией JAM-A, 
уровнем АД и гемодинамическими показателями 
у здоровых женщин и лиц с ГБ. Этой проблеме 
и посвящено наше исследование.

Материалы и методы
Наши наблюдения проведены на 37 женщинах 

с артериальной гипертензией II стадии, имеющих 
высокий дополнительный риск развития сердечно-
сосудистых осложнений, подписавших доброволь-
ное информированное согласие на участие в иссле-
довании. Средний возраст обследуемых составил 
57,8 ± 5,7 года.

Основной диагноз эссенциальной гипертензии 
женщинам был выставлен по наличию признаков 
поражения органов-мишеней, таких как гипер-
трофия левого желудочка (по данным эхокардио-
графии), локальное сужение артерий сетчатки, 
ультразвуковые признаки атеросклеротического 
поражения аорты, сонных и бедренных артерий, со-
провождаемых стабильным повышением АД.

Исключением из исследования явились все ас-
социированные с ГБ клинические состояния, сопро-
вождаемые повышением АД, а также врожденные 
и приобретенные пороки сердца, кардиомиопатии, 
сахарный диабет, нарушения функции щитовидной 
железы, злокачественные новообразования, болезни 
крови, хроническая обструктивная болезнь легких 
с тяжелой дыхательной недостаточностью, хрони-
ческая почечная и печеночная недостаточность, вос-
палительные заболевания, ожирение при индексе 
массы тела более 40,0 кг/м 2.

Все больные женщины получали лечение в ви-
де монотерапии или комбинации двух препаратов 
из групп ингибиторов ангиотензинпревращающе-
го фермента, блокаторов рецепторов к ангиотензи-
ну II, β-адреноблокаторов, антагонистов кальция, 
диуретиков, а также фиксированные и оптимальные 
нефиксированные комбинации указанных анти-
гипертензивных средств. Кроме того, преимуще-
ственному большинству женщин были назначены 
статины. На момент исследования у 60 % из них был 
достигнут целевой уровень АД, у 40 % — показате-
ли АД соответствовали 1-й степени артериальной 
гипертензии, что потребовало дополнительной кор-
рекции доз назначенных препаратов. Группу кон-
троля составили 30 относительно здоровых жен-
щин, сопоставимых по возрасту и массе тела.

Кровь для исследования всех изучаемых по-
казателей забиралась утром натощак. Содержание 

JAM-A выявлялось методом иммуноферментного 
анализа (ИФА) с применением реактивов фирмы 
USCN Cloud Clone Corp. (США) на аппарате Chem 
Well (США).

Содержание женских половых гормонов — 
эстрогена и прогестерона, а также пролактина 
определялось методом ИФА на аппарате Advia 
Centaur, Siemens (Германия) с реактивами фирмы 
DPC (Германия).

У всех без исключения женщин регистриро-
валась эхокардиограмма и определялся липидный 
спектр. На биохимическом анализаторе Siemens 
Dimension (Германия) с использованием реактивов 
Siemens (Германия) определяли общий холестерин 
(ОХС), липопротеины высокой плотности (ЛПВП), 
триглицериды (ТГ), липопротеины низкой плотно-
сти (ЛПНП), липопротеины очень низкой плотности 
(ЛПОНП). Индекс атерогенности устанавливался 
аппаратом автоматически.

Одной из задач наших исследований явилось 
изучение взаимосвязи между содержанием JAM-A 
и колебаниями кровотока у здоровых людей и боль-
ных артериальной гипертензией. Используя новый 
вид датчика (mDLS) и новый алгоритмический под-
ход, мы [9] разработали методику для разложения 
сигнала на различные компоненты, связанные с раз-
ными гемодинамическими источниками.

Миниатюрный датчик динамического рассея-
ния света (mDLS от Elfi-Tech) позволяет измерять 
спекл-сигналы лазера, инициированные кожным 
кровотоком. Датчик состоит из близко расположен-
ных излучателей между двумя фотоприемниками 
и устройством сбора данных. Небольшое расстоя-
ние между детекторами и источником позволяет 
подавлять эффект многократного отражения света. 
Детектируются только фотоны, которые были непо-
средственно отражены от эритроцитов. Многократ-
ная фиксация лазерных пятен (спеклов) формирует 
спекловую статистику.

Относительное движение эритроцитов в сосу-
дах определяется скоростным профилем межслой-
ного движения крови. Реологический термин «ско-
рость сдвига» является почти синонимом градиента 
скорости. Скорость сдвига определяется диаметром 
сосуда. Высокая скорость сдвига достигается при 
быстром кровотоке и малом диаметре сосуда. Низ-
кая скорость сдвига присутствует при низкой ско-
рости потока в крупных сосудах. Для небольших 
артериол (15–60 микрон) колебание скорости между 
систолической и диастолической фазами — от 1,5 
до 2,5 мм/с (средняя скорость составляет около 
10 мм/сек). Скорость сдвига для малых артериол 
соответствует от 400 (1/сек) до 1400 (1/сек). Для 
капилляров от 5–10 микрон, где средняя скорость 
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равняется приблизительно 0,2 мм/сек, она может 
находиться в диапазоне от 50 до 100 (1/с). Измеряе-
мый сигнал может быть выражен в терминах дина-
мического рассеяния света (DLS). Этот формализм 
рассматривает относительное движение рассеива-
телей в качестве основного источника динамики 
лазерных пятен.

Следовательно, применяемый нами метод под-
разумевает исследование ламинарных течений в со-
судах разного диаметра. Основным критерием дан-
ного метода является скорость межслоевого сдвига 
(shear rate) и ее сочетание с вязкостью (shear stress). 
Динамика данного показателя определяется кали-
бром сосуда, скоростью движения крови в центре 
сосуда, ее вязкостью и другими процессами, про-
текающими в сосудистом русле (в том числе и при-
стеночными).

Для облегчения интерпретации многочастот-
ного анализа мы ввели так называемый гемодина-
мический индекс — HI. Зависимость HI от скоро-
сти сдвига интерпретируется путем сопоставле-
ния каждой полосы частот этого теста. Различия 
между диапазонами скоростей сдвига (частотными 
диапазонами) тесно связаны с типом течения кро-
ви (капиллярная, артериальная, пристеночная). HI, 
связанные с очень низким диапазоном частот (HI1), 
определяют пристеночное взаимодействие с эри-
троцитами, высокочастотная область (HI3) характе-
ризует в основном быстрый поток в центре сосуда. 
HI2 ассоциирован преимущественно с прекапилляр-
ным и капиллярным кровотоком (рис. 1).

Определены следующие OHI: 0,005–0,05 Гц — 
движение крови, ассоциированное с эндотелием 
(NEUR), 0,05–0,15 Гц — движение крови, опре-
деляемое мышечным слоем сосудов (MAYER), 
0,15–0,6 Гц — движение крови, задаваемое дыха-
тельным циклом (RESP) и 0,6–3 Гц — пульсовые 
толчки (PULSE).

Статистическая обработка выполнена с помо-
щью языка R [10]. Для описания характера распре-
деления количественных признаков определялись 
средние величины (М) и стандартные отклонения 
(SD). Для оценки связей между JAM-A и другими 
изучаемыми показателями применен метод ранго-
вой корреляции Спирмена. Для оценки различий 
показателей в группах использовался ранговый кри-
терий Вилкоксона (Манна–Уитни). Различия счита-
лись статистически значимыми при p < 0,05 и веро-
ятными при p < 0,1.

Результаты и обсуждение
Наши наблюдения показали, что у женщин с ГБ 

значительно повышается содержание адгезивной 
молекулы JAМ-А. Если в контроле концентрация 
JAM-A соответствовала 2,2 ± 0,4 пкг/мл, то у боль-
ных — 3,5 ± 0,3 пкг/мл (p < 0,05).

Аналогичные результаты получены другими 
исследователями. Так, у крыс с предгипертензией 
и спонтанно развившейся гипертензией обнаруже-
но повышенное содержание JAM-A в микроцир-
куляторном русле ствола головного мозга, легких, 
сердца, печени, почек и селезенки [8]. Более того, 
повышенная экспрессия JAM-A в сосудах крыс 
и содержание этого белка в крови выявлено в двух 
негенетических моделях артериальной гипертен-
зии: 2K-1C и при центральном или периферическом 
введении ангиотензина II. Повышенная регуляция 
JAM-A в обеих этих моделях не является вторич-
ной по отношению к артериальной гипертензии, 
ибо уровень адгезивной молекулы всегда возрас-
тает еще до значительного повышения максималь-
ного АД. Кроме того, в модели 2K-1C, если только 
высокая концентрация белка JAM-A сохранялась 
в пределах 3 недель, то он в дальнейшем, несмотря 
на драматическое увеличение АД между 3 и 6 неде-
лями, практически не изменялся. Точно так же 
у крыс, которым ежедневно вводили по 50 нг/кг/мин 
ангиотензина II, экспрессия JAM-A увеличилась 
на 5-е сутки, тогда как АД стало незначительно от-
личаться от контроля лишь к 10-му дню [7].

Мы решили изучить, существуют ли корреля-
ционные отношения между содержанием JAM-A 
и уровнем систолического, диастолического 
и среднего АД (рис. 2). Наши наблюдения по-
казали, что у здоровых женщин существуют по-

Примечание: Относительные индексы RHI1, RHI2, 
RHI3 обозначают нормированный вклад каждой компоненты 
в общие динамические процессы. RHI1 = HI1 / (HI1 + HI2 + HI3). 
RHI2 = HI2 / (HI1 + HI2 + HI3). RHI3 = HI3 / (HI1 + HI2 + HI3).

Рисунок 1. Схема измерения параметров 
микроциркуляции

Для каждого HI (HI1-HI3) используется допол-
нительная мера медленных колебаний кровотока — 
осцилляторный гемодинамический индекс (OHI). 
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ложительные взаимосвязи средней силы между 
концентрацией JAM-A и уровнем диастолического 
и среднего АД. Вместе с тем у больных эссенци-
альной гипертензией выявить подобной зависи-
мости не удалось.

Полученные нами данные находят частичное 
подтверждение в работах других исследователей. 
Так, было показано, что существует тесная пря-
мая корреляция между содержанием sF11R (секре-
торный рецептор к молекуле JAM-A) и уровнем 
систолического и диастолического давления. При 
использовании блокаторов РААС такая связь не про-
является [6]. Не исключено, что в наших исследова-
ниях отсутствие взаимосвязей между содержанием 
JAM-A и уровнем АД у больных ГБ объясняется 
приемом ими блокаторов РААС. В то же время по-
лученные нами факты могут найти и другое объ-
яснение. Известно, что значительное повышение 
содержания JAM-A происходит за несколько дней 
до возникновения гипертонического криза, а в даль-
нейшем после его ликвидации снижается и даже мо-
жет приходить к норме [7]. В наших наблюдениях 
у всех больных отмечались стабильные показатели 

АД. Их различия у разных больных были незна-
чительны, что и могло отразиться на результатах 
корреляционного анализа. Однако решение этого 
вопроса требует проведения дальнейших исследо-
ваний на более разнородной группе больных.

В следующей серии наших исследований мы 
сравнили показатели липидного спектра у здоровых 
лиц и женщин с артериальной гипертензией.

Как и следовало ожидать, у женщин с ГБ 
(табл. 1) увеличено содержание ОХС, ТГ, ЛПОНП 
и повышен атерогенный индекс.

У здоровых женщин выявлены отрицательные 
связи между содержанием JAM-A, ОХС (r = –0,629) 
и ЛПНП (r = –0,442). У женщин c ГБ наблюдалась 
иная картина: обнаружены отрицательные свя-
зи между JAM-A и содержанием ТГ (r = –0,316) 
и ЛПОНП (r = –0,261).

Полученные данные свидетельствуют о том, что 
не только высокое содержание JAM-A опасно для ор-
ганизма, но и низкий его уровень может приводить 
к патологии. В частности, установлено, что значи-
тельный дефицит JAM-A в клетках костного мозга 
препятствовал адгезии моноцитов и таким образом 

Рисунок 2. Взаимосвязь между содержанием JAM-A и уровнем диастолического (DBP) 
и среднего артериального давления (MBP)

Таблица 1
ЛИПИДНый СПЕКТР У ЗДОРОВых ЖЕНщИН 

И ЖЕНщИН С ГИПЕРТОНИЧЕСКОй БОЛЕЗНьЮ

Показатель Здоровые люди Больные ГБ
ОХС, ммоль/л 4,91 ± 0,16 5,56 ± 0,18*
ЛПВП, ммоль/л 1,97 ± 0,03 1,76 ± 0,09
ТГ, ммоль/л 1,14 ± 0,15 1,89 ± 0,23*
ЛПНП, ммоль/л 3,41 ± 0,18 3,73 ± 0,19
ЛПОНП, ммоль/л 0,39 ± 0,03 0,56 ± 0,03*
ИА, усл. ед. 2,95 ± 0,17 3,40 ± 0,21*

Примечание: ОХС — общий холестерин; ЛПВП — липопротеины высокой плотности; ЛПНП — липопротеины низкой 
плотности; ЛПОНП — липопротеины очень низкой плотности; ТГ — триглицериды; ГБ — гипертоническая болезнь; ИА — 
индекс атерогенности; * — значимость различий между показателями p < 0,05.
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увеличивал сосудистую проницаемость и формиро-
вание атеросклеротических повреждений [8].

В следующей серии исследований нами было 
изучено содержание половых гормонов у здоровых 
женщин и больных ГБ (табл. 2).

Установлено, что у больных женщин наблюда-
ется уменьшение содержания всех трех гормонов — 
эстрадиола, прогестерона и пролактина.

Известно, что между уровнем пролактина и со-
стоянием сердечно-сосудистой системы имеются 
довольно сложные взаимоотношения. Установлено, 
что при гиперпролактинемии осложняется течение 
сердечно-сосудистых заболеваний, возникает эндо-
телиальная дисфункция, сопровождаемая инфаркта-
ми миокарда, повышается АД, нередко возникают 
тромбофлебиты и даже состояние, напоминающее 
тромбофилию [11–13]. Не исключено, что снижение 
уровня пролактина при ГБ может быть защитной 
реакцией, препятствующей возникновению высо-
кой гипертензии.

Большинство исследований свидетельствует 
о том, что эстроген является одним из факторов, 
снижающих риск развития ГБ. Доказано, что эстро-
ген модулирует функции РААС и благотворно влия-
ет на сердечно-сосудистую функцию посредством 
действий не только на почки, сердце и сосудистую 
систему, но и на центральную нервную систему, 

и играет важную защитную роль в отношении про-
филактики развития ГБ [14–17]. Более того, у жен-
щин репродуктивного возраста вероятность и риск 
развития ГБ возрастают при эстрогеновой недоста-
точности, что приводит к снижению содержания 
окиси азота, в то время как артериальная гипертен-
зия у женщин в постменопаузе может развиваться 
из-за недостатка половых гормонов [18].

Показано, что введение прогестерона в экспе-
рименте и клинике приводит к снижению АД при 
эклампсии, а также гипертензии беременных [19], 
что в значительной степени связано с подавлением 
функции РААС [20].

С учетом представленных позиций становится 
ясно, что снижение уровня эстрогена и прогестеро-
на у женщин в менопаузе является фактором, усу-
губляющим развитие ГБ.

Нами не выявлено значимых взаимосвязей 
между содержанием JAM-A и уровнем половых 
гормонов. Полученные данные могут быть объясне-
ны тем, что в нашей работе наблюдения проведены 
на однородных группах здоровых лиц и больных 
женщинах, возраст которых варьировал в неболь-
ших пределах.

В следующей серии наблюдений мы решили 
проследить, как изменяется характер гемодинами-
ческих индексов у женщин с ГБ (табл. 3).

Таблица 2
СОДЕРЖАНИЕ ЖЕНСКИх ПОЛОВых ГОРМОНОВ 

У ЗДОРОВых И БОЛьНых ГИПЕРТОНИЧЕСКОй БОЛЕЗНьЮ

Исследуемый показатель Здоровые люди Больные ГБ
Эстрадиол, пг/мл 93,3 ± 12,5 20,2 ± 1,2*
Прогестерон, нг/мл 0,91 ± 0,35 0,38 ± 0,06*
Пролактин, нг/мл 10,6 ± 1,3 7,3 ± 0,4*

Примечание: ГБ — гипертоническая болезнь; * — значимость различий между группами p < 0,05.

Таблица 3
МАТРИцА ГЕМОДИНАМИЧЕСКИх И ОСцИЛЛяТОРНых ИНДЕКСОВ 

У ЗДОРОВых ЖЕНщИН И ЖЕНщИН С ГИПЕРТОНИЧЕСКОй БОЛЕЗНьЮ (M ± Sd)

Гемодинамический
индекс Здоровые люди Больные ГБ

HI1 274,8 ± 58,1 214,9 ± 80,7, p = 0,005
HI2 368,3 ± 107,9 289,5 ± 131,7, p = 0,044
HI3 208,1 ± 43,8 175,8 ± 48,1, p = 0,036
RHI1 0,325 ± 0,018 0,317 ± 0,033, p = 0,247
RHI2 0,429 ± 0,023 0,408 ± 0,052, p = 0,399
RHI3 0,246 ± 0,019 0,274 ± 0,051, p = 0,046
HI1-HI3 66,7 ± 28,2 39,02 ± 45,6, p = 0,007
HI1/HI3 1,33 ± 0,14 1,20 ± 0,26, p = 0,047
MAYER_HI2 0,083 ± 0,026 0,070 ± 0,020, p = 0,036

Примечание: ГБ — гипертоническая болезнь.
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Абсолютные показатели гемодинамических 
индексов оказались значимо меньше в группе па-
циентов с ГБ, то есть наблюдается общее сниже-
ние микроциркуляторной динамики (уменьшение 
гемодинамических индексов HI1 — медленная, 
HI2 — средняя и HI3 — высокая скорость сдвига). 
Для нормированной оценки состояния микроцир-
куляторного русла нами использован коэффициент 
HI1/HI3 (рассчитываемый у каждого испытуемого), 
свидетельствующий о преобладании у больных ГБ 
медленной компоненты. Следует отметить, что при 
ГБ в области промежуточных осцилляций (HI2) вы-
являются значимые отклонения осцилляторных ин-
дексов MAYER_HI2, отражающих очень медленные 
колебания кровотока, регулируемые барорецептор-
ной нейронной сетью с частотой около одного раза 
в 10 секунд (ритм Майера). К сожалению, клини-
ческая значимость этого процесса до сих пор мало 
исследована [21].

Мы считаем, что полученные нами данные 
вполне объяснимы. По современным представлени-
ям, ведущая роль в поддержании функциональных 
свойств сосудистой стенки принадлежит эндоте-
лию. Известно, что ГБ сопровождается выражен-
ной эндотелиальной дисфункцией, в свою очередь 
сопровождаемой одновременно нарушениями дея-
тельности сердца [22–25]. В то же время не под-
лежит сомнению, что эндотелиоциты, обладая ме-
ханосенсорами, определяют интенсивность ответа 
со стороны сосудистой стенки на действие самых 
различных раздражителей. Между тем движение 
крови в артериальных сосудах создает напряжение 
сдвига, прямо пропорциональное объемной скоро-
сти кровотока и показателям вязкости крови, а при 
изменениях давления в сосуде и нарушениях напря-
жения сдвига эндотелий стремится обеспечить ста-
бильную гемодинамику за счет регулирования про-
цессов вазоконстрикции и вазодилатации [26, 27]. 
При этом происходит структурно-функциональная 
перестройка сосудистой стенки: реактивное утол-
щение стенки резистивных сосудов. Подобная 
перестройка эндотелия с нарушениями его функ-
ций является одним из ключевых факторов патоге-
нетических механизмов развития ГБ. Утолщение 
стенки артерий ведет к сужению просвета сосудов 
и, соответственно, к повышению периферического 
сосудистого сопротивления даже при нормальном 
тонусе гладкой мускулатуры сосудистого русла. 
Разумеется, все перечисленные сдвиги не могут 
не отразиться на исследуемых нами гемодинами-
ческих показателях.

Напомним, что в сосудистом русле (за исключе-
нием микроциркуляторного) эритроциты человека 
и млекопитающих перемещаются в плазме крови 

не хаотично, а в постоянном вращательном движе-
нии, совершая вокруг своей оси до 90 об/сек. В со-
ответствии же с законами гидродинамики эритроцит 
располагается в капилляре вдоль его оси. При этом 
его вращение прекращается, но возникает деформа-
ция, благодаря чему увеличивается площадь поверх-
ности эритроцита, а также происходит перемеще-
ние цитоплазмы, что чрезвычайно важно не только 
для поддержания оптимальной диффузии газов — 
О2 и СО2, но и для стабильности кровотока. При ГБ 
вязкость крови возрастает, что не только отражается 
на процессах гемодинамики, но и на исследуемых 
нами гемодинамических индексах.

Но вряд ли полученные нами данные могут быть 
объяснены лишь указанными сдвигами. Не под-
лежит сомнению, что индекс HI1 в значительной 
степени зависит от разности заряда эритроцитов 
и эндотелия сосудистой стенки. Согласно пред-
ставлениям А. Л. Чижевского [28], все жидкие сре-
ды организма (протоплазма клеток, межклеточная 
жидкость, лимфа и кровь) являются электростати-
ческими коллоидами, так как их частицы несут от-
рицательный заряд. Такой же заряд имеют плазма 
и все форменные элементы крови (эритроциты, лей-
коциты и тромбоциты), что приводит к электрора-
спору (электроотталкиванию из-за одноименности 
зарядов) между ними, препятствует их сталкиванию 
друг с другом, а также агрегации и адгезии (при-
липанию) к сосудистой стенке. Следует обратить 
внимание на то, что отрицательный заряд эритро-
цитов у больных ГБ и атеросклерозом, по сравне-
нию со здоровыми людьми, значительно снижен 
и находится в прямой зависимости от концентрации 
антитромбинов в крови и в обратной — от уров-
ня фибриногена. Установлено, что по оси сосуда 
эритроциты движутся более быстро, чем на пери-
ферии. У стенки сосуда медленно перекатываются 
лейкоциты, порой выходя за его пределы в ткани. 
При наличии эндотелиальной дисфункции интима 
по отношению к адвентиции, а также к форменным 
элементам крови может приобретать положитель-
ный заряд, что и является одной из многих причин 
изменения гемодинамических индексов при ГБ 
и сопровождающем ее атеросклерозе [29].

Мы считаем, что снижение электрокинетическо-
го заряда эритроцитов при атеросклерозе является 
одним из факторов, влияющих на состояние гемо-
динамических индексов при ГБ. Наличие электро-
распора создает оптимальные условия для циркуля-
ции крови [28]. Известно, что при самых различных 
хронических заболеваниях инфекционного, вос-
палительного или иного характера в той или иной 
степени возникает эндотелиальная дисфункция [23, 
30, 31], что, безусловно, отражается на заряде эн-
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дотелиоцитов [29], а возможно, и форменных эле-
ментах крови. Уменьшение разности потенциалов 
между сосудистым эндотелием и эритроцитами 
должно приводить к сдвигам непульсативного ге-
модинамического индекса.

Кроме того, при возникновении эндотелиальной 
дисфункции усиливается экспрессия на сосудистой 
стенке адгезивных молекул. Известно, что адгезив-
ные молекулы эндотелия сосудистой стенки обеспе-
чивают межклеточные и клеточно-матриксные взаи-
модействия, что определяет их роль как в условиях 
нормы, так и при патологии. Неоспоримо доказано 
участие этих молекул в процессах формирования, 
функционирования и регенерации сосудистого 
русла, а также в развитии самых ранних этапов 
дисфункции эндотелия [8, 30], что приводит к уси-
лению адгезивных свойств эндотелиоцитов, а это 
не может не сказаться на непульсативном индексе. 
Более того, установлено, что перераспределение 
и усиление экспрессии узловых адгезивных молекул 
семейства JAMs (JAM-A, JAM-B) отражается на со-
стоянии турбулентного потока крови [32]. Более 
того, молекулы семейства JAMs, локализованные 
в основном в месте контактов клеток эндотелия, 
а также на поверхности эритроцитов, лейкоцитов 
и тромбоцитов, играют существенную роль во мно-
гих клеточных процессах, регулировании около-
клеточной проницаемости и тем самым оказывают 
влияние на интенсивность кровотока [33].

В следующей серии исследований мы попыта-
лись установить, существуют ли связи между содер-
жанием адгезивной молекулы JAM-A и состоянием 
кровотока у здоровых и больных артериальной ги-
пертензией женщин.

Нами выявлены значимые связи JAM-A с «ка-
пиллярным» гемодинамическим индексом HI2, как 
в его абсолютном (–0,412; p = 0,0454), так и норми-
рованном — RHI2 (–0,456; p = 0,025) выражении. 
В то же время наши данные не исключают воз-
можность отрицательных взаимосвязей между со-
держанием JAM-А и гемодинамическим индексом 
HI1 (–0,387; p = 0,062), разностью гемодинамиче-
ских индексов HI1-HI3 (–0,353; p = 0,091), а также 
индексом RHI3 (0,332; p = 0,113).

Выявленные воздействия JAM-A на кровоток 
могут быть связаны с пролиферацией и миграцией 
эпителиоцитов, а также регулированием барьерных 
функций сосудистой стенки [30]. Кроме того, JAM-А 
служит адгезивной молекулой для лейкоцитов, яв-
ляясь лигандом для интегрина LFA-1 (leukocyte 
function associate antigen) или CD11a/CD18, благо-
даря чему принимает непосредственное участие 
в процессе миграции белых клеток крови [34]. 
JAM-А является также рецептором тромбоцитов, 

вовлекая их в процесс адгезии и индуцированную 
антителами агрегацию [8]. Все эти процессы не мо-
гут не отразиться на особенностях кровотока.

Заключение
Все представленные данные свидетельствуют 

о возможной роли адгезивной молекулы JAM-A 
в патогенезе ГБ. Не исключено, что сдвиги в содер-
жании JAM-A предшествуют наступлению гипер-
тонических кризов [7, 8], а в дальнейшем при нор-
мализации АД эта адгезивная молекула не играет 
существенной роли в регуляции АД. В то же время 
тонкие механизмы, объясняющие значение JAM-А 
в механизме развития сдвигов со стороны АД, пока 
еще далеки от окончательного разрешения.

Нами установлено, что у здоровых и больных ГБ 
женщин существуют отрицательные связи между 
уровнем JAM-А, с одной стороны, и содержанием 
холестерина и ЛПНП — с другой. Вполне возмож-
но, что эта реакция носит компенсаторный характер 
и направлена на нормализацию липидного спектра. 
Однако обнаруженные факты могут найти и иное 
объяснение — снижение концентрации JAM-А мо-
жет способствовать развитию атеросклеротических 
изменений в сосудах, что отягощает течение ГБ.

Особый интерес с нашей точки зрения пред-
ставляет исследование при ГБ абсолютных и от-
носительных гемодинамических и осцилляторных 
индексов, а также их зависимость от содержания 
адгезивной молекулы JAM-А, обладающей поли-
потентным действием в отношении многих фор-
менных элементов крови. В этом направлении нами 
получены лишь первые результаты, а объяснение 
их нуждается в дальнейших, более тщательных 
исследованиях, чему и будут посвящены наши по-
следующие работы.
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