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Резюме

У 82 пациентов молодого возраста (средний возраст – 36,9±1,5 года), 40 (48,8 %) – мужчин и 42 (51,2 %) – женщи-
ны с гипертонической болезнью I стадии (52 человека – 63,4 %) и II стадии (30 человек – 36,6 %) и артериальной 
гипертензией 1-й степени – у 50 (61 %) и 2-й степени – у 32 человек (39 %) была проведена оценка состояния кро-
вотока в общих, наружных и внутренних сонных артериях, передних, средних и задних мозговых артериях, цен-
тральных артериях сетчатки и позвоночных артериях ультразвуковым методом. Контрольную группу составили 
28 практических здоровых лиц, средний возраст – 34,9±1,5 года (мужчин 9–32,1 % и женщин 19–67,9 %) с нормаль-
ным артериальным давлением (АД).

Установлено, что у больных молодого возраста с ГБ I–II стадии и АГ 1-2-й степени при отсутствии структурных 
изменений со стороны сонных артерий, оцениваемая их при ультразвуковом исследовании, в базальных условиях 
сохранена ауторегуляция кровотока в экстра- и интракраниальных артериях головы. Выявлена корреляционная 
зависимость между различными параметрами систолического АД, определяемыми при его суточном мониториро-
вании с пиковой скоростью кровотока и диаметрами церебральных артерий.

Ключевые слова: артериальная гипертензия, цереброваскулярный кровоток, ауторегуляция тонуса сосудов.
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Summary

In 82 young patients (mean age 36,9±1,5 years), 40 (48,8 %) – males and 42 (51,2 %) – women with hypertension stage I 
(52 people – 63,4 %) and stage II (30 patients – 36,6 %) and hypertension first degree – in 50 (61 %) and second degree – in 
32 people (39 %), the status of blood flow in general, external and internal carotid artery, anterior, middle and posterior 
cerebral arteries, central retinal arteries and vertebral arteries were evaluated by ultrasound method. Control group con-
sisted of 28 healthy subjects, mean age 34,9±1,5 years (9 men – 32,1 % of women and 19–67,9 %) with normal blood pressure 
(BP).

In young patients with essential hypertension stage I–II and AG 1–2 degrees in the absence of structural changes in the 
carotid arteries, evaluated at their ultrasound examination in basal conditions autoregulation of blood flow in the extra- and 
intracranial arteries of the head was intact. There are correlations between the different parameters of systolic blood pres-
sure, defined by its daily monitoring with a peak velocity of blood flow and cerebral artery diameters.

Key words: arterial hypertension, cerebrovascular blood flow, autoregulation of vascular tone.

Коварство артериальной гипертензии (АГ) состоит 
в  том, что длительное время она протекает бессим-
птомно или с незначительными проявлениями, испод-
воль оказывая повреждающее действие на связанные 
с  ней органы-мишени. Поэтому для предотвращения 
сердечно-сосудистых осложнений и  поражения орга-
нов-мишеней – сердца, мозга, почек, а также сосудов, 
непосредственно подвергающихся гемодинамической 
травме при АГ, важна ранняя диагностика субклини-
ческих отклонений с  их стороны [12]. Во время АГ 
формируются структурно-функциональные изменения 
во всех отделах сосудистого русла [1, 11, 13]. Пораже-
ние сосудов при АГ включает в себя ремоделирование 
стенки крупных артерий в виде утолщения комплекса 
интима-медиа (КИМ) и увеличения диаметра сосудов, 
наличие и  прогрессирование атеросклеротических 
бляшек и снижение эластических свойств артериаль-
ной стенки [13, 15, 19].

Среди различных сосудистых регионов брахице-
фальная область занимает особое место, в  первую 
очередь, потому что она непосредственно связана 
и, в определенной мере, ответственна за другой важный 
орган-мишень у  пациентов с  гипертонической болез-
нью (ГБ) – головной мозг. Изучению цереброваскуляр-
ного кровотока посвящено довольно большое количе-
ство работ. Однако в большинстве своем они проведены 
у лиц с различной степенью тяжести дисциркуляторной 
энцефалопатии, развывшейся вследствие различных 
причин, в том числе и длительно протекающей АГ [2, 
3, 8], у  пациентов старших возрастных групп при на-
личии у них морфологических изменений со стороны 
магистральных артерий головы [10] или на фоне прово-
димой антигипертензивной терапии [3].

Цель нашей работы состояла в оценке цереброва-
скулярного кровотока в  экстра- и  интракраниальных 
артериях головы и  шеи у  больных гипертонической 
болезнью молодого возраста впервые выявленной 
и/или при отсутствие в  анамнезе постоянной эффек-
тивной антигипертензивной терапии в зависимости от 
степени АГ и стадии заболевания.

Материалы и методы
Всего обследовано 82 пациента молодого возраста 

(средний возраст – 36,9±1,5 года), из которых мужчин – 

40 (48,8 %) и женщин – 42 (51,2 %) с гипертонической 
болезнью I стадии (52 человека – 63,4 %) и II стадии 
(30 человек  – 36,6 %). Стадию ГБ устанавливали со-
гласно критериям Всероссийского научного общества 
кардиологов 2010 года по наличию или отсутствию ги-
пертрофии миокарда левого желудочка определяемую 
при эхокардиографии. АГ 1-й степени была у 50 (61 %) 
и 2-й степени – у 32 человек (39 %). Критериями вклю-
чения в исследование были возраст не старше 45 лет, 
наличие АГ 1–2-й степени, впервые выявленной и/или 
без постоянной гипотензивной терапии, согласие па-
циента на проведение исследования и отсутствие кри-
териев исключения. Критерии исключения: возраст 
старше 45 лет, наличие хронической сопутствующей 
патологии (ишемическая болезнь сердца, хроническая 
сердечная недостаточность, злокачественные нару-
шения ритма сердца, сахарный диабет, атеросклероз 
сонных артерий и артерий нижних конечностей, вос-
палительные и инфекционные заболевания, симптома-
тический характер АГ, который выявлялся с помощью 
комплексного обследования по общепринятой схеме, 
отказ пациента от начала или продолжения исследова-
ния. Обязательное условие включения пациентов в ис-
следование – личное информированное согласие боль-
ного. Все пациенты были отобраны при постановке на 
диспансерный учет во время обращения в «Консульта-
тивно-диагностический центр» МЗ Хабаровского края 
«Вивея». Контрольную группу составили 28 практи-
чески здоровых лиц, средний возраст – 34,9±1,5 года 
(мужчин 9-32,1 % и женщин 19-67,9 %) с нормальным 
артериальным давлением (АД).

Состояние кровотока в  общих, наружных и  вну-
тренних сонных артериях (СА), передних, средних 
и  задних мозговых артериях (МА), центральных ар-
териях сетчатки и  позвоночных артериях (ПА) про-
водили ультразвуковым методом на аппарате Logiq 9 
(GE  Healthcare, ���������������������������������   USA������������������������������   ). Определяли пиковую систоли-
ческая скорость кровотока (Vps), конечную диастоли-
ческую (Ved) и  усреднённую (Vmean) скорости крово-
тока и  индекс периферического сопротивления (Ri). 
Кроме того, в  сонных артериях, 1-м и 2-м сегментах 
вертебральных артериях определяли диаметр сосудов 
и  в  мозговых артериях систолодиастолическое соот-
ношение максимальных скоростей кровотока (S/D) 
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[7]. �������������������������������������������C������������������������������������������уточное мониторирование АД (СМАД) проводи-
ли автоматической амбулаторной системой суточного 
мониторирования ������������������������������BPLab������������������������� МнСДП-2 (ООО «Петр Теле-
гин», Россия) с определением профиля и параметров 
АД [9]. Статистический анализ данных осуществляли 
с помощью программы �������������������������������Statistics���������������������. Использовали вычис-
ление средних и  стандартных ошибок. Определение 
связи между изучаемыми величинами – методом кор-
реляционного анализа по Спирмену. Оценку достовер-
ности различий при параметрическом распределении 
проводили с  использованием t-критерия Стьюдента 
при p≤0,05. Для определения связи между воздействи-
ем АГ и вероятностью развития нарушений кровотока 
рассчитывали величину относительного риска (ОР), 
для оценки значимости которого использовали 95 % 
доверительный интервал (95 % ДИ).

Результаты и обсуждение
Изучение показателей кровотока в сонных артери-

ях (СА) в целом по всей группе больных с ГБ выявило 
достоверное, по сравнению с  лицами с  нормальным 
АД, снижение пиковой систолической скорости (Vps) 
в общей СА и в наружной, и во внутренней ее ветвях 
с обеих сторон (табл. 1). Достоверного изменения диа-
метров и Ri общей сонной артерии и ее разветвлений 
в сравнении с контролем отмечено не было. При оцен-
ке кровотока в мозговых артериях также установлено 
достоверное снижение Vps в  левых средней и  задней 
МА, которое сочеталось со статистически значимым 
ростом Ri в  передней левой и  средней правой МА. 
В позвоночных артериях (ПА) также наблюдали сни-
жение кровотока – Vps на уровне двух сегментов слева 
и снижение Ri в трех сегментах справа. Снижение кро-
вотока в двух артериальных бассейнах головы способ-
ствовало и достоверному уменьшению Vps в централь-
ных артериях сетчатки с обеих сторон (табл. 1).

При оценке состояния кровотока в СА в зависимо-
сти от степени АГ было установлено, что снижение 
Vps в разных ветвях СА наблюдалось в основном у па-
циентов со 2-й степенью АГ, отличаясь достоверно не 
только от показателей в контроле, но и от пациентов 
с АГ 1-й степени (табл. 2). Снижение Vps в СА у боль-
ных АГ 2-й степени нередко сочеталось и  значимым 
снижением в  них конечной диастолической скорости 
кровотока (Ved). Изменение скоростных показателей 
кровотока в  мозговых сосудах также происходило 
в  основном при 2-й степени АГ, но оно зависело от 
локализации сосудов. В передней МА мы не обнару-
жили существенных изменений показателей кровото-
ка, в средней МА наблюдали достоверное уменьшение 

Vps, Ved и Vmean с обеих сторон по отношению к группе 
с АГ 1-й степени и контролю. В задней МА наоборот 
отмечен достоверный рост указанных показателей 
кровотока (табл. 3). Скорость кровотока в сонных ар-
териях была либо неизмененной, либо на отдельных 
уровнях даже повышенной у пациентов с 1-й степенью 
АГ и достоверно сниженной у больных со 2-й степе-
нью повышения АД. Пиковая скорость кровотока была 
одинаково достоверно снижена независимо от степени 
АГ (табл. 4).

Таблица 1
Показатели кровотока в сонных, мозговых, позвоночных 

артериях и центральной артерии сетчатки у здоровых лиц 
и пациентов с АГ (вся группа)

Артерия Показа-
тель

Здоровые 
(n=28) АГ (n=82) 

Общая сонная справа Vps 1,17±0,03 1,03±0,05
р=0,012

Общая сонная слева Vps 1,34±0,03 1,11±0,06
р=0,0001

Наружная сонная справа
Vps 1,16±0,03 1,05±0,05

р=0,047

Ved 0,26±0,009 0,22±0,02
р=0,039

Внутренняя сонная справа Vps 0,96±0,02 0,85±0,04
р=0,021

Внутренняя сонная слева Vps 0,94±0,02 0,85±0,04
р=0,048

Передняя мозговая слева 
Ri 0,72±0,02 0,8±0,0,1

р=0,003

S/D 2,0±0,04 2,2±0,02
р=0,01

Средняя мозговая справа Ri 0,75±0,02 0,81±0,02
р=0,027

Средняя мозговая слева

Vps 82,7±1,6 75,3±1,3
р=0,003

Ved 39,8±1,9 35,1±0,9
р=0,011

S/D 2,0±0,05 2,2±0,03
р=0,001

Задняя мозговая слева Vps 52,5±1,6 45,9±0,9
р=0,001

Правая позвоночная С 1 Ri 0,72±0,007 0,66±0,007
р=0,0001

Правая позвоночная С 2 Ri 0,68±0,01 0,63±0,007
р=0,001

Правая позвоночная С 3 Ri 0,6±0,008 0,57±0,01
р=0,045

Левая позвоночная С 1
Vps 0,71±0,03 0,62±0,02

р=0,021

Ved 0,29±0,04 0,22±0,009
р=0,008

Левая позвоночная С 2
Vps 0,67±0,03 0,58±0,02

р=0,013

Ved 0,24±0,009 0,21±0,008
р=0,039

Центральная артерия 
сетчатки справа Vps 13,5±0,7 10,5±0,5

р=0,003
Центральная артерия 
сетчатки слева Vps 12,8±0,6 10,5±0,5

р=0,014
Примечание. р – достоверность различий с группой лиц с нор-

мальным АД, С – уровень шейных позвонков.

Таблица 2
Показатели кровотока в сонных артериях у пациентов с гипертонической болезнью в зависимости от степени АГ 

и стадии заболевания

Артерия Показатель 
Степени АГ Стадии ГБ

Здоровые (n=28) 1-я (n=50) 2-я (n=32) I (n=52) II (n=30) 

ОСА справа

Диаметр 0,69±0,01 0,72±0,01
р=0,006 0,7±0,01 0,72±0,02

р=0,005 0,67±0,009

Vps
1,09±0,04
р1=0,014

0,95±0,04
р=0,001 1,08±0,04 0,98±0,04

р=0,004 1,17±0,03

Ved
0,29±0,01
р1=0,001

0,24±0,009
р=0,004

0,28±0,01
р1=0,007

0,24±0,009
р=0,003 0,29±0,008

Ri 0,73±0,008 0,71±0,02 0,73±0,01 0,76±0,007 0,74±0,006
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Артерия Показатель 
Степени АГ Стадии ГБ

Здоровые (n=28) 1-я (n=50) 2-я (n=32) I (n=52) II (n=30) 

ОСА слева

Диаметр 0,67±0,01 0,7±0,01 0,68±0,01
р1=0,028

0,72±0,02
р=0,022 0,67±0,008

Vps
1,21±0,05
р1=0,001

0,95±0,04
р=0,001

1,18±0,05
р1=0,007
р=0,028

0,98±0,05
р=0,001 1,34±0,03

Ved
0,33±0,01
р1=0,001

0,27±0,01
р=0,001

0,33±0,01
р=0,001

0,26±0,01
р=0,001 0,34±0,01

Ri 0,74±0,006 0,73±0,01 0,74±0,007 0,75±0,009 0,74±0,006

НСА справа

Диаметр 0,41±0,007 0,41±0,007 0,41±0,007 0,43±0,01 0,41±0,006

Vps 1,06±0,03 1,04±0,04
р=0,048 1,09±0,04 1,05±0,04

р=0,001 1,16±0,03

Ved
0,21±0,01
р=0,008 0,24±0,01 0,23±0,01 0,22±0,01 0,26±0,009

Ri 0,79±0,008 0,77±0,01 0,78±0,008 0,79±0,009 0,79±0,008

НСА слева

Диаметр 0,4±0,06 0,41±0,05 0,4±0,008
р1=0,032 0,43±0,01 0,41±0,004

Vps

1,12±0,04
р1=0,014 0,96±0,04 1,09±0,04 1,04±0,04 1,02±0,02

Ved

0,27±0,02
р1=0,006 0,21±0,01 0,26±0,02 0,23±0,01 0,23±0,008

Ri 0,75±0,008 0,77±0,009 0,76±0,06 0,77±0,04 0,78±0,004

ВСА справа

Диаметр 0,5±0,01 0,5±0,02 0,5±0,02 0,52±0,01 0,49±0,007
Vps 0,9±0,04 0,82±0,04

р=0,015
0,86±0,03
р=0,047

0,86±0,03
р=0,05 0,96±0,02

Ved 0,32±0,01 0,37±0,03 0,33±0,02 0,37±0,02 0,36±0,01
Ri 0,62±0,01 0,6±0,01 0,62±0,01 0,6±0,01 0,61±0,01

ВСА слева

Диаметр 0,5±0,01 0,53±0,02 0,5±0,01
р1=0,012

0,56±0,02
р=0,03 0,5±0,009

Vps 0,87±0,09 0,84±0,03
р=0,046

0,8±0,03
р=0,007

0,72±0,02
р=0,001 0,94±0,02

Ved
0,39±0,01
р1=0,044 0,35±0,01 0,39±0,01

р1=0,002
0,33±0,01
р=0,021 0,38±0,01

Ri
0,56±0,01

р=0,03 0,59±0,01 0,58±0,01 0,57±0,01 0,6±0,01

Примечание. р – достоверность различий с группой лиц с нормальным АД и р1 – достоверность различий соответственно между степе-
нями АГ и стадиями ГБ. ОСА – общая, НСА – наружная, ВСА – внутренняя сонные артерии.

Таблица 3
Показатели кровотока в мозговых артериях у пациентов с гипертонической болезнью 

 в зависимости от степени АГ и стадии заболевания

Артерия Показатель Степени АГ Стадии ГБ Здоровые (n=28) 1-я (n=50) 2-я (n=32) I (n=52) II (n=30) 

ПМА справа

Vps 51,8±1,2 53,8±1,6 55,2±1,4
р1=0,001

45,3±1,2
р=0,043 52,2±3,2

Ved 24,3±1,4 23,9±1,1 24,8±1,0
р1=0,022

21,4±0,9
р=0,036 25,7±1,9

Vmean 36,7±1,2 36,6±1,8
38,0±1,0
р1=0,001

32,8±1,3
р=0,032 38,6±2,3

Ri 0,81±0,02 0,8±0,02 0,82±0,02 0,78±0,02 0,76±0,03
S/D 2,2±0,04 2,1±0,05 2,2±0,04 2,2±0,05 2,1±0,06

ПМА слева

Vps 60,5±1,2 57,4±1,3 58,0±08
р1=0,001

53,0±1,0
р=0,033 59,1±2,7

Ved 28,7±1,1 29,7±1,5 29,3±1,0 29,7±1,6 31,1±1,5
Vmean 41,0±1,4 41,0±2,2 40,8±1,2 42,1±2,5 40,4±2,6

Ri
0,83±0,02
р=0,001

0,74±0,02
р1=0,003

0,8±0,02
р1=0,005

0,77±0,01
р=0,029 0,72±0,02

S/D 2,1±0,04 2,0±0,03 2,1±0,04 2,0±0,03 2,0±0,04

СМА справа

Vps
83,6±1,8

р1=0,0001
71,0±1,8
р=0,0001

82,3±2,5
р1=0,043

75,3±1,0
р=0,011 80,3±1,6

Ved 39,0±1,5 34,1±1,2
р=0,023

38,7±1,2
р1=0,049 34,7±1,5 39,7±2,2

Vmean
57,0±0,9
р1=0,001

50,9±1,4
р=0,045 56,5±1,7 51,2±2,3 54,5±1,0

Ri 0,79±0,02 0,82±0,02
р=0,028

0,81±0,02
р=0,047

0,82±0,03
р=0,046 0,75±0,02

S/D 2,2±0,04 2,3±0,06
р=0,011 2,2±0,03 2,3±0,07

р=0,027 2,1±0,04

СМА слева

Vps
76,8±1,8
р=0,025

72,6±1,9
р=0,001

79,9±0,9
р1=0,001

70,5±1,8
р=0,001 82,7±1,6

Ved 35,3±1,3 34,5±0,9
р=0,01 36,2±1,1 34,8±1,2

р=0,024 39,8±1,9

Vmean
53,5±1,1
р=0,027

51,4±1,0
р=0,001 53,9±1,4 54,4±1,8 57,5±1,3

Ri
0,85±0,03
р=0,038 0,78±0,02 0,83±0,03 0,81±0,15 0,76±0,02

Продолжение таблицы 2
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Артерия Показатель Степени АГ Стадии ГБ Здоровые (n=28) 1-я (n=50) 2-я (n=32) I (n=52) II (n=30) 

СМА слева S/D 2,3±0,04
р=0,001

2,1±0,04
р1=0,001

2,2±0,03
р=0,001

2,2±0,04
р=0,001 2,0±0,05

ЗМА справа

Vps
45,6±1,2

р1=0,0001
54,6±1,4
р=0,001

49,5±0,9
р=0,026

46,4±1,0
р1=0,03 45,7±1,6

Ved 23,3±0,9 26,1±1,3 24,6±0,9 23,4±1,4 23,1±1,5

Vmean 32,8±1,2 36,7±1,7
р=0,021 34,5±0,3 32,8±1,8 31,6±1,2

Ri 0,74±0,02 0,78±0,02 0,76±0,02 0,77±0,02 0,75±0,02

S/D 2,1±0,03 2,1±0,04 2,1±0,03
р1=0,026

2,0±0,01
р=0,049 2,1±0,06

ЗМА слева

Vps
45,3±1,2
р=0,001

47,2±1,5
р=0,019

46,5±0,9
р=0,002

44,5±1,5
р=0,001 52,5±1,6

Ved 22,8±1,2 25,5±1,0 24,1±1,2 22,0±1,0 25,2±1,5

Vmean
31,3±1,0
р=0,001

34,8±0,7
р1=0,017

31,1±1,1
р=0,001

31,6±1,0
р=0,001 36,6±1,1

Ri 0,77±0,01 0,77±0,01 0,78±0,0,1 0,78±0,02 0,76±0,02

S/D 2,2±0,04
р1=0,0001 2,0±0,04 2,1±0,04 2,1±0,03 2,1±0,04

Примечание. р – достоверность различий с группой лиц с нормальным АД и р1 – достоверность различий соответственно между степе-
нями АГ и стадиями ГБ. ПМА – передняя, СМА – средняя, ЗМА – задняя мозговые артерии.

Таблица 4
Показатели кровотока в позвоночных и центральных артериях сетчатки у пациентов с гипертонической болезнью 

в зависимости от степени АГ и стадии заболевания

Артерия Показатель 
Степени АГ Стадии ГБ

Здоровые (n=28) 1-я (n=50) 2-я (n=32) I (n=52) II (n=30) 

ПА справа 
С 1

Диаметр 0,35±0,008 0,35±0,009 0,34±0,008
р1=0,017

0,37±0,007
р=0,006 0,34±0,004

Vps
0,67±0,02
р1=0,015

0,58±0,03
р=0,013

0,66±0,02
р1=0,004

0,55±0,03
р=0,002 0,69±0,02

Ved 0,22±0,008 0,2±0,01 0,22±0,01
р1=0,015 0,18±0,01 0,2±0,01

Ri
0,67±0,01
р=0,005

0,66±0,01
р=0,002

0,66±0,01
р=0,001

0,68±0,01
р=0,037 0,72±0,007

ПА справа 
С 2

Диаметр 0,34±0,008 0,35±0,007 0,34±0,007 0,35±0,009 0,34±0,005

Vps 0,56±0,03 0,51±0,02
р=0,012 0,54±0,02 0,52±0,03

р=0,042 0,6±0,02

Ved 0,19±0,01 0,18±0,009 0,19±0,01 0,19±0,01 0,19±0,01

Ri
0,64±0,01
р=0,013

0,62±0,01
р=0,004

0,63±0,01
р=0,001 0,66±0,005 0,68±0,01

ПА справа 
С 3

Vps
0,84±0,02
р1=0,005

0,69±0,03
р=0,05

0,86±0,03
р1=0,001

0,61±0,03
р=0,001 0,78±0,03

Ved
0,34±0,01
р1=0,021

0,28±0,02
р=0,045

0,34±0,02
р1=0,001

0,23±0,01
р=0,001 0,34±0,02

Ri
0,57±0,01
р=0,021 0,6±0,02 0,57±0,01

р=0,048
0,61±0,01
р1=0,024 0,6±0,008 

ПА слева 
С 1

Диаметр 0,36±0,01 0,34±0,01 0,37±0,01 0,36±0,01 0,36±0,01

Vps
0,62±0,03
р1=0,037

0,62±0,03
р=0,04

0,65±0,02
р1=0,018

0,55±0,03
р=0,001 0,71±0,03

Ved
0,22±0,01
р=0,026

0,21±0,01
р=0,03

0,23±0,01
р1=0,02

0,19±0,01
р=0,008 0,29±0,04

Ri 0,66±0,01 0,66±0,01 0,67±0,01 0,66±0,01 0,68±0,008

ПА слева 
С 2

Диаметр 0,35±0,01 0,36±0,01 0,36±0,01 0,36±0,02 0,36±0,01

Vps
0,58±0,02
р=0,015

0,56±0,03
р=0,011

0,59±0,02
р=0,029

0,53±0,03
р=0,004 0,67±0,03

Ved
0,21±0,01
р=0,049

0,21±0,01
р=0,041

0,21±0,01
р=0,048

0,19±0,01
р=0,001 0,24±0,009

Ri 0,65±0,01 0,62±0,01 0,64±0,01 0,62±0,0009 0,63±0,009

ПА слева 
С 3

Vps
1,03±0,03
р=0,001

0,75±0,04
р1=0,004

1,01±0,03
р=0,004

0,75±0,04
р1=0,001 0,84±0,05

Ved
0,43±0,04
р1=0,029 0,32±0,02 0,42±0,03

р1=0,023
0,31±0,02 0,36±0,02

Ri 0,58±0,01 0,56±0,01 0,64±0,01
р=0,001

0,56±0,01
р1=0,001 0,55±0,009

ЦАС справа Vps
10,2±04
р=0,001

10,9±0,7
р=0,008

10,1±04
р=0,001

10,9±0,6
р=0,005 13,5±0,7

ЦАС слева Vps
10,3±0,5
р=0,002

10,8±0,7
р=0,036

9,9±04
р=0,001

10,8±0,7
р=0,044 12,8±0,6

Примечание. р – достоверность различий с группой лиц с нормальным АД и р1 – достоверность различий соответственно между степе-
нями АГ и стадиями ГБ. ПА – позвоночная артерия, С – уровень шейных позвонков.

Окончание таблицы 3
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Таблица 5
Относительный риск (ОР) снижения пиковой скорости 

кровотока (Vps) у пациентов с гипертонической болезнью по 
отношению к лицам с нормальным артериальным давлением

Артерия ОР 95 % ДИ
Общая сонная справа 4,42 2,83–6,89
Общая сонная слева 8,04 4,84–13,54
Наружная сонная справа 4,76 3,15–7,18
Внутренняя сонная справа 5,15 3,42–7,77
Внутренняя сонная слева 4,47 3,4–6,56

Примечание. ОР  – относительный риск, ДИ  – доверительный 
интервал.

Достоверное уменьшение показателей Vps, а  в не-
которых сегментах и Ved в сонных артериях было в ос-
новном присуще пациентам с ГБ ����������������������II�������������������� стадии, что сочета-
лось с увеличением у них диаметра общей СА с обеих 
сторон и внутренней СА справа (табл. 2). Аналогичная 
ситуация наблюдалась и в мозговых артериях, где зна-
чимое снижение исследуемых параметров скорости 
кровотока происходило в основном только при �������II����� ста-
дии ГБ во всех трех парах МА (табл. 3). Выявленная 
закономерность прослеживалась и  при оценке кро-
вотока в различных сегментах позвоночных артерий, 
снижение которого преобладало у пациентов со второй 
стадией заболевания (табл. 4).

Головной мозг занимает важное место в  ряду 
других органов-мишеней, вовлекающихся в  патоло-
гический процесс при ГБ [12]. Вместе с  тем, оценку 
состояния головного мозга при АГ трудно рассматри-
вать изолированно от его кровоснабжения. Последнее 
в свою очередь зависит как непосредственно от струк-
турно-функционального состояния экстра- и  интра-
краниальных цереброваскулярных артерий, так и  от 
системного артериального давления [17]. Мозговой 
кровоток характеризуется особым режимом, который 
обеспечивается функционированием ряда нейрогумо-
ральных факторов, приводящих в действие механизмы 
саморегуляции, которые в свою очередь, поддержива-
ют стабильную скорость кровотока в головном мозге 
и обеспечение его кислородом [2, 16].

Проведенное нами исследование показало, что 
в целом по всей группе у пациентов молодого возраста 
с ГБ I–II стадии в ответ на повышение системного АД 
наблюдалось снижение Vps в разных ветвях СА. Расчёт 
относительно риска показал, что у  данной категории 
больных с АГ, относительный риск (ОР) снижения АД 
в различных ветвях СА, по сравнению с лицами с нор-
мальным АД, составляет от 4,42 до 8,04 (табл. 5). По-
лученные результаты свидетельствуют о том, у людей 
молодого возраста с ГБ I–II стадии и АГ 1–2-й степени 
сохранены механизмы ауторегуляции мозгового кро-
вотока. Высказанное предположение подкрепляется 
большим количеством обратных корреляционных свя-
зей между Vps в разных ветвях СА и средним систоли-
ческим АД (срСАД) и суточным индексом (СИ САД) 
при его мониторировании (срСАДд/VpsОСАл=–0,23, 
p<0,05, ИВ САДд/VpsОСАл=–0,22, p<0,05, СИ САД/
VpsОСАл=–0,55, p<0,01, СИ САД/VpsНСАпр=–0,23, 

p<0,05, СИ САД/VpsВСАпр=–0,39, p<0,05, СИ САД/
VpsВСАл=–0,37, ������������������������������������      p�����������������������������������      <0,05). Вместе с  тем, в  ряде иссле-
дований показано, что у пациентов с АГ наблюдалось 
нарушение ауторегуляции мозгового кровотока в сон-
ных артериях [6, 10]. Сохранение ауторегуляции моз-
гового кровотока в нашем исследовании у пациентов 
с АГ было, вероятно, обусловлено несколькими фак-
торами. Во-первых, указанная группа лиц была мо-
лодого возраста, во‑вторых, отсутствовали значимые 
структурные изменения со стороны стенки сонных 
артерий. Так толщина комплекса интима-медиа (КИМ) 
СА у них находилась в пределах 0,5-0,6 мм и имела ме-
сто нормальная скорость распространения пульсовой 
волны [4, 5]. Это свидетельствовало о сохранении эла-
стичности артерий, что давало им возможность уве-
личивать диаметр в ответ на рост АД. Известно, что 
даже небольшие изменения в  диаметре просвета ар-
терий оказывают значительное влияние на региональ-
ной и глобальной мозговой кровоток [14, 18]. Именно 
рост систолического АД у наших пациентов приводил 
к  увеличению диаметра просвета СА, что подтверж-
далось результатами корреляционного анализа между 
параметрами САД и диаметрами (Д) наружной и вну-
тренней СА (срСАДд/Д НСАл=0,47, p<0,05, ИВ САДд/Д 
НСАл=0,32, p<0,05, срСАДд/Д ВСАпр=0,54, p<0,01, ИВ 
САДд/Д ВСАпр=0,47, p<0,05, срСАДн/Д ВСАпр=0,43, 
p<0,05, срСАДн/Д ВСАл=0,44, p<0,05, ИВ САДд/Д 
ВСАл=0,56, ������������������������������������   p�����������������������������������   <0,01). Аналогичные соотношения на-
блюдали и  между параметрами САД и  диаметрами 
позвоночной артерии (Д  ПА)  – срСАДд/Д ПАпр=0,51, 
p<0,01, срСАДн/Д ПАл=0,63, p<0,01, ИВ САДн/Д 
ПАпр=0,7, p<0,01, ИВ САДн/Д ПАл=0,68, p<0,01.

Однако, несмотря на сохраняющуюся в  стабиль-
ных условиях ауторегуляцию мозгового кровотока, 
в том числе и в мозговых артериях, ранее нами было 
установлено, что у пациентов молодого возраста с ГБ 
I������������������������������������������������������–�����������������������������������������������������II��������������������������������������������������� стадии и АГ 1–2-й степени, в отличие от лиц с нор-
мальным АД, наблюдалось нарушение ауторегуляции 
тонуса средней мозговой артерии при проведении 
функциональных нагрузочных проб миогенной и ме-
таболической направленности [4]. Таким образом, 
у лиц молодого возраста с ГБ, несмотря на сохранение 
ауторегуляции мозгового кровотока в базальных усло-
вия, проведение функциональных нагрузочных проб 
выявляет у них ранние нарушения данного процесса.

Выводы
У больных молодого возраста с ГБ I–II стадии и АГ 

1–2-й степени при отсутствии структурных измене-
ний со стороны сонных артерий, выявляемых при их 
ультразвуковом исследовании, в  базальных условиях 
сохранена ауторегуляция кровотока в экстра- и интра-
краниальных артериях головы.

Установлена корреляционная зависимость между 
различными параметрами систолического АД, опреде-
ляемыми при его суточном мониторировании с пико-
вой скоростью кровотока и диаметрами церебральных 
артерий.
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Резюме

Цель исследования – оценить и сравнить параметры жесткости сосудов у больных с нарушением углеводного 
обмена в зависимости от степени нарушения и состояния компенсации. Обследовано 100 пациентов с нарушением 
углеводного обмена (51 – с СД 2-го типа и 49 – с ранними нарушениями углеводного обмена) в возрасте от 35 до 55 
лет. Всем обследуемым проводили лабораторные исследования (определение уровня гликемии, гликированного 
гемоглобина) и выполняли артериографию. У большинства пациентов с нарушением углеводного обмена (55 %) 
отмечается повышение сосудистой жесткости. Скорости распространения пульсовой волны у пациентов с ранними 
нарушениями углеводного обмена и СД 2-го типа не имели достоверного отличия (10,32±0,28 м/с и 10,95±0,34 м/с 
соответственно). У пациентов с гликированным гемоглобином >7 % отмечается достоверное увеличение скорости 
распространения пульсовой волны – 12,42±0,45 м/с. Нарушение углеводного обмена и состояние компенсации вли-
яют на жесткость сосудов.

Ключевые слова: сахарный диабет, артериография, скорость пульсовой волны, гликированный гемоглобин.
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Summary

The aim of the study is to evaluate and compare the vascular stiffness in patients with carbohydrate metabolism disor-
ders depending on the degree of disorders and the state of compensation.

100 patients with carbohydrate metabolism disorders (51 – with diabetes mellitus (type 2) and 49 – with early carbohy-
drate metabolism disorders (aged 35-55) were examined. All patients were subjected to the laboratory tests (the determina-
tion of blood glucose level, glycosylated hemoglobin) and arteriography.

Most patients with carbohydrate metabolism disorders (55 %) have an increase of vascular stiffness. The speed of pulse 
wave propagation in patients with early carbohydrate metabolism disorders and diabetes mellitus (type 2) did not demon-
strate vivid differences (10,32+0,28 m/s and 10,95+0,34 m/s accordingly. Patients with glycosylated hemoglobin >7 % have 
significant increase of the pulse wave speed – 12,45+0,45 m/s. Carbohydrate metabolism disorder and the state of compensa-
tion affect vascular stiffness.

Key words: diabetes mellitus, arteriography, pulse wave speed, glicosylated hemoglobin.


