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Артериальная гипертония (АГ) сопровождается сужением просвета мозговых со-
судов: сначала тонически, а затем - вследствие морфоструктурных изменений (гипер-
трофия мышечной оболочки, гиперэластоз, миоэластофиброз, пролиферация соедини-
тельнотканных элементов) [1,2]. Также наблюдается нарушение системы ауторегуляции 
мозгового кровотока [3,4]. Граница ауторегуляции находится в пределах 60-150 мм рт. 
ст. среднего артериального давления (АД) [5]. АГ способствует сдвигу нижнего и верх-
него уровня АД в сторону его более высоких значений [6]. Однако возможности ауто-
регуляции мозгового кровотока (МК) определяет индивидуальная реактивность цере-
бральных сосудов. 

Определение дилатационного резерва мозговых сосудов рекомендовано проводить с 
помощью нагрузочных тестов - методом транскраниальной допплерографии, в частно-
сти, при сублингвальном приеме 0,25 мг нитроглицерина [7]. Ультразвуковое исследо-
вание (УЗИ) сосудов позволяет оценить структуру стенки и состояние просвета сосуда, 
измерить величину комплекса интима-медиа (ВКИМ), что увеличивает возможность 
диагностики ранних сосудистых изменений у больных АГ. Как свидетельствуют реко-
мендации Европейского общества по гипертонии и Европейского общества кардиоло-
гов, ультразвуковые признаки утолщения сонных артерий могут быть факторами риска 
как инсульта, так и инфаркта миокарда [8]. 

Целью исследования явилось изучение состояния МК, ВКИМ в области бифурка-
ции сонных артерий и цереброваскулярной реактивности у больных АГ с разной степе-
нью повышения АД. 

Материалы и методы 
Исследование проведено у 32 больных АГ (17 женщин и 15 мужчин), средний воз-

раст которых составил 53,8±0,9 года, длительность заболевания - 11,2±1Д года. 
Критериями исключения служили: окклюзирующие поражения экстра- и интракра-

ниальных артерий, наличие клинических признаков экстрапирамидного и/или псев-
добульбарного синдрома, инфаркта миокарда или инсульта в предшествующие 12 меся-
цев, анамнез эндартерэктомии сонных артерий, хроническая сердечная недостаточность 
IV функционального класса, гемодинамически значимые нарушения сердечного ритма 
и проводимости, пороки сердца, сахарный диабет, нарушение функции печени и почек 
в стадии декомпенсации. 

В зависимости от степени АГ больные были разделены на 3 группы. У 15 здоровых лиц 
средний возраст 49,7±1,3 года оценивали исходное состояние мозговой гемодинамики. 

В процессе исследования определяли уровень САД и ДАД, рассчитывали пульсовое 
АД и среднее АД (Ср.АД=ДАД+1/3 пульс. АД). 

При ультразвуковом исследовании мозговых сосудов оценивали скоростные пока-
затели кровотока на уровне средней мозговой артерии (СМА) и внутренней сонной 
артерии (ВСА): пиковую систолическую скорость кровотока (Vs), максимальную ко-
нечную диастолическую скорость кровотока (Ved), усредненную по времени среднюю 
скорость кровотока (Vmean), усредненную по времени максимальную скорость крово-
тока (ТАМХ), систолодиастолическое отношение скоростей (Vs/Ved). Определяли пока-
затели периферического сопротивления: индекс пульсации (Pi) и индекс резистентности 
(Ri). Расчеты производили по формулам: Pi=(Vs-Ved)/TAMX; Ri=(Vs-Ved)/Vs. Состоя-
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ние цереброваскулярной реактивности определял тест миогенной направленности, за-
ключающийся в оценке показателей усредненной по времени максимальной скорости 
кровотока (ТАМХ) в бассейнах обеих СМА до и через 3 мин после сублингвального 
приема 0,25 мг нитроглицерина. Индекс цереброваскулярной реактивности (ИР) рас-
считывали как отношение исходных показателей ТАМХ к значениям ТАМХ после про-
бы. Положительной (т.е. нормальной) считалась реакция при ИР=1,1-1,14; усиленной 
положительной - при ИРМ,14; отрицательной - при ИР=0,9-1,1; парадоксальной - при 
ИР<0,9 [14]. Измерение ВКИМ общей сонной артерии проводили в зоне ее бифуркации 
по задней стенке. 

Статистическую обработку результатов осуществляли при помощи пакета приклад-
ных программ Statistica for Windows 98. Значимость различий между изучаемыми ве-
личинами определяли по критерию t Стьюдента. Различия считали достоверными при 
р<0,05. 

Результаты и обсуждение 
По данным дуплексного сканирования, средняя величина ВКИМ у больных АГ I сте-

пени достоверно не отличалась от нормальных значений, при АГ II и III степени выявле-
но умеренное и выраженное утолщение ВКИМ (D=0,34; D=0,43; р<0,001) по сравнению 
с контрольной группой. Обнаружены достоверные различия ВКИМ между больными 
АГ I и II степени (D=0,24; р<0,001), АГ I и III степени (D=0,33; р<0,001). При корреляци-
онном анализе величины ВКИМ с уровнем ЖКА и АД установлена прямая зависимость 
между Ср. АД, Пульс. АД и толщиной ВКИМ, а также между ЖКА и ВКИМ, что позво-
ляет говорить о сосудистом ремоделировании и умеренном уменьшении растяжимости 
сосудов по мере возрастания уровня среднего и пульсового АД. 

В экстракраниальных отделах брахиоцефальных сосудов не выявлено патологии, 
оказывающей потенциальное влияние на гемодинамику. Макрососудистые изменения 
представлены у 4 больных АГ I степени (26,6%) в виде С-образной извитости общей 
сонной артерии - ОСА, у 6 больных (40%) АГ II степени - в виде С- и S-образной изви-
тости, у 12 больных (70,5%) АГ III степени в виде С- и S-деформаций. Сочетание атеро-
склеротических изменений и деформаций увеличивалось по мере возрастания степени 
гипертензии. 

При сравнении количественных показателей МК по ВСА с группой здоровых лиц, 
у больных мягкой АГ наблюдали недостоверную тенденцию к снижению скоростных 
показателей кровотока и повышению индекса резистентности - Ri фсправа=0,10; 
DaneBa=0,ll; р<0,05) и индекса пульсации - Pi (DcnpaBa=0,38; 0слева=0,37; р<0,05). У 
больных АГ II степени отмечено достоверное снижение усредненной по времени мак-
симальной скорости (ТАМХ) и конечной диастолической скорости (Ved; р<0,05), индек-
сы периферического сопротивления (Ri и Pi) достоверно повышались (DRicnpaBa=0,13; 
DRiajieBa=0,13 и DPicnpaBa=0,51; ОРюлева=0,52; р<0,05). У больных АГ III степени 
достоверные изменения касались повышения индекса пульсации (Pi - DcnpaBa=0,19; 
0слева=0,09; р<0,05), индекса резистентности (Ri - DcnpaBa=0,04; 0слева=0,04; р<0,05) 
и повышения систолодиастолического соотношения (Vs/Ved - DcnpaBa=0,5; р<0,05; 
Бслева=0,2; р>0,05), косвенно характеризующего также периферическое сопротив-
ление. Можно предположить, что в начальных стадиях гипертензии (АГ 1-Й степе-
ни) включаются дополнительные компенсаторные механизмы, в частности активация 
симпатической нервной системы, что способствует повышению тонуса артерий. При 
прогрессировании гипертензии - АГ III степени (в связи с изменением механизмов ау-
торегуляции) - фоновые показатели кровотока (ВСА) приближаются к более высоким 
границам гомеостатического диапазона, который, возможно, обусловлен понижением 
эластичности сосудов и утолщением ВКИМ, т.е. у больных тяжелой гипертензией реги-
стрируется «псевдонормализация» кровотока по ВСА. В СМА состояние хронической 
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гипертензии (АГ I—III степени) не сопровождалось достоверным изменением фоновых 
показателей кровотока, что свидетельствовало об адекватном функционировании систе-
мы ауторегуляции МК в интракраниальном отделе мозга при условии динамического 
сдвига диапазона ауторегуляции в сторону более высоких значений АД. Последнее под-
тверждается отсутствием достоверных изменений со стороны индексов периферическо-
го сопротивления (Ri и Pi) в интракраниальных отделах брахиоцефальных артерий. 

При высоком уровне АД происходит, по-видимому, срыв адаптивно-компенсаторных 
механизмов, обеспечивающих ауторегуляцию МК. У больных с мягкой и умеренной 
степенью гипертензии при нагрузочном тесте с нитроглицерином наблюдалось сниже-
ние ИР СМА (достоверное при АГ I степени), что, по-видимому, является свидетель-
ством напряжения механизмов ауторегуляции. При тяжелой степени гипертензии (АГ 
III степени) реакция на миогенную стимуляцию у 12 (70,6%) больных носила разнона-
правленный характер (слева ИР достоверно превосходил соответствующий показатель 
группы здоровых, справа - оказался ниже, чем у здоровых лиц). Разнонаправленный 
(асимметричный) характер реакции на стимуляцию нитроглицерином отражает, по-ви-
димому, тяжесть гипертензии. Можно предполагать, что усиленная цереброваскулярная 
реактивность у больных АГ III степени обусловлена снижением цереброваскулярного 
резерва (с возможным развитием гипо- и гиперперфузии головного мозга). 

Заключение 
Таким образом, у больных АГ I—III степени повышение системного АД в рамках 

функционирования ауторегуляторных механизмов приводит к достоверному увеличе-
нию ВКИМ в области бифуркации сонных артерий, прямо коррелирующей с уровнем 
АД и ЖКА. При мягкой, умеренной и тяжелой АГ наблюдается компенсаторное суже-
ние экстракраниальных сосудов (ВСА) с повышением индексов резистентности и пуль-
сации, отражающих периферическое сопротивление сосудов мозга. В интракраниаль-
ном отделе - СМА - уровень МК не зависит от величины АД (феномен ауторегуляции 
МК). Тест на цереброваскулярную реактивность у больных АГ I—II степени подтвердил 
факт раннего ремоделирования сосудов головного мозга с активацией компенсаторных 
механизмов, что позволяет говорить о наличии функционального резерва у больных 
АГ I—II степени, обеспечивающего соответствующую коррекцию возникающих цирку-
ляторных нарушений. При тяжелой степени гипертензии регистрируется усиленная и 
асимметричная реакция на функциональную нагрузку, свидетельствующая об истоще-
нии цереброваскулярного резерва и возможном «срыве» механизма ауторегуляции МК. 
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