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Цель
Измерение морфометрических параметров сосудов сетчатки, 
порогов световой чувствительности, объемов желудочков 
и вещества мозга и поиск связи между ними и объемными 
изменениями структур головного мозга.

Материалы и методы
Исследование выполнено у 27 пациентов, проходивших нейро-
офтальмологическое обследование и магнитно-резонансную 
томографию (МРТ) головного мозга c целью ранней диагностики 
патологии сосудов мозга. Средний возраст пациентов составил 
49,1±13,7 лет, среди них было 22 женщины, 5 мужчин. В 1-ю группу 
были включены 17 пациентов с артериальной гипертензией (АГ) 
1–2 степени, во 2-ю группу сравнения были включены пациенты 
без АГ, страдающие мигренью, вертеброгенной цервикалгией, 
системными заболеваниями соединительной ткани, артери-
альной гипотонией.

Для каждого пациента по данным статической компьютер-
ной периметрии, на периметре «Humphrey» были рассчитаны 

значения порогов световой чувствительности (ПСЧ) зрительной 
системы и их отклонения от нормальных величин; ПСЧ опреде-
лены с помощью программы «ARIA» по цифровым фотографиям 
глазного дна диаметр, площадь, количество сосудов сетчатки; 
рассчитаны объемы вещества и желудочков головного моз-
га по МР-томограммам (1.5Т), обработанным в программе 
«3D-Slicer».

Результаты
У пациентов с АГ выявлены более высокие ПСЧ и большее откло-
нение их величины от возрастной нормы, чем отклонение ПСЧ 
(р<0,05) у пациентов группы сравнения. Относительная площадь 
сосудов (венозных и венозных вместе с артериальными), а также 
количество сосудов (венозных и венозных вместе с артериаль-
ными) у пациентов с АГ были меньше, чем соответствующие 
значения у пациентов группы сравнения.

Абсолютный и скорректированный объём желудочков, 
ширина 3-го желудочка были большими у пациентов с АГ, чем 
у пациентов группы сравнения.
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Обнаружена обратная корреляционная связь средней силы 
между объёмом желудочков и скорректированными объёмами 
вещества головного мозга и полушарий (r от –0,37 до –0,54, 
p<0,05), а также обратная корреляционная связь средней силы 
между морфологическими изменениями сосудов глазного дна 
(относительная площадь сосудов, количество артериальных 
сосудов) и изменениями объёма желудочков головного мозга 
(r от –0,28 до –0,47, p<0,05).

Заключение
Полученные данные свидетельствуют о существовании связи 
между отклонением от возрастной нормы функционального 
показателя ПСЧ, состоянием сосудов сетчатки и увеличением 
объема желудочков головного мозга у пациентов с АГ. Выска-
зано предположение, что снижение световой чувствительности 
зрительной системы и морфологические изменения сосудов 
сетчатки при АГ отражают начальные структурно-функциональ-
ные нарушения в центральной нервной системе, обусловленные 
уменьшением числа и площади сосудов головного мозга.

The objective 
of the study was to measure morphological parameters of the retina 
vessels, thresholds of light sensitivity, brain volumes (total and 
ventricle) and to estimate the character of associations between 
them and changes of the volume of brain structures.

Material and methods
The cohort of the study consisted of 27 patients, who underwent 
neuroophthalmological examination and brain Magnetic resonance 
imaging (MRI) for the early diagnosis of the brain vessels pathology. 
Mean age of the patients was 49,1±13,7 years. They were 5 men and 

22 women. 17 patients with the diagnosis of arterial hypertension 
were included into the first group. The second group consisted of 
10 patients without arterial hypertension but with the following 
diagnoses: migraine, osteochondrosis, connective tissue diseases, 
hypotension.

For each patient the mean levels of light sensitivity thresholds of 
the visual system and their deviations were calculated based on the 
results of static computer perimetry («Humphrey» perimeter). From 
the digital photos of retina vessels their mean caliber, surface area 
and the number of vessels were found («ARIA» software). Total brain 
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volume and brain ventricle volume were measured by brain MRI with 
the software «3D-Slicer».

Results
Thresholds of light sensitivity and their deviation were higher (р<0,05) in 
patients with arterial hypertension, than in patients from the comparison 
group. The relative vessel area (arterial, arterial and venous) and the number 
of vessels (arterial, arterial and venous) in patients with arterial hyperten-
sion were lower than in patients from the comparison group (р<0,05).

The total and corrected brain ventricle volume and the width of the 
3rd ventricle in patients with arterial hypertension were larger than 
in patients from the comparison group.

The inverse correlation between ventricle volume and total and cor-
rected volume of brain and hemispheres was found (r from –0,37 
till –0,54, p<0,05). The reverse correlation was also found between 
morphological parameters of the retina vessels (relative area, 
number of arterial vessels) and the volume of brain ventricles 
(r from –0,28 till –0,47, p<0,05).

The larger volume of brain ventricles was associated with the diminished 
relative area of vessels, especially in the subgroup of patients with 
arterial hypertension. The enlarged ventricles indicate the processes of 
brain atrophy, that can be found in patients with arterial hypertension, 
as well as decreased area of vessels, caused by their remodeling. The 
larger volume of ventricles was also associated with the decreased light 
sensitivity of the visual system. Taking into account the fact that more 
than 30 areas in the brain are responsible for the vision, the processes 
of brain atrophy could lead to the decrease in this parameter.

Conclusion
The results of the study show the connection between deviation of 
functional parameter of light sensitivity thresholds and increased brain 
ventricles volume in patients with arterial hypertension. Decrease in 
light sensitivity of the visual system and morphological changes of 
retina vessels in arterial hypertension were supposed to reflect the 
initial structural and functional changes in central nervous system, 
caused by decrease in the number and area of brain vessels.

Введение

Известно, что артериальная гипертензия 
(АГ) является одним из факторов риска раз-
вития мозговых инсультов. Исследованиями, 
задачами которых был поиск признаков воз-
можной связи между повышением артери-
ального давления (АД) крови и развитием 
структурно-функциональных доклинических 
изменений в мозге, показано, что такая связь 
также имеет место [1, 2]. Степень влияния 
повышенного АД на функциональные пока-
затели работы мозга зависит от того, в какой 
период жизни развилась АГ, а также от ее сте-
пени. Наибольший риск нарушения функций 
мозга и повреждения его структур наблюда-
ется при начале заболевания АГ в среднем 
возрасте и высоких уровнях АД. Если АГ раз-
вилась в пожилом возрасте, степень риска 
структурно-функциональных нарушений 
в мозге ниже [3, 4].

Часто выявляемыми изменениями функ-
ций мозга у пациентов с АГ являются когни-
тивные нарушения и деменция, которые про-
являются затруднениями мышления, пони-
мания, снижением памяти, ухудшением 
зрения, нарушением координации тонких 
движений [2].

Одной из  ведущих причин развития 
деменции и когнитивных нарушений явля-
ется снижение мозгового кровотока, вызыва-
емое сужением или закупоркой артериальных 
сосудов. Эти нарушения обычно развиваются 
через несколько десятилетий от начала заболе-
вания АГ и примерно через такой же период 
времени выявляются в мозге атеросклероти-
ческие повреждения сосудов по отношению 
ко времени повреждения сосудов перифери-
ческих органов и тканей [5].

Структурные изменения в мозге у пациен-
тов с АГ выявляются в виде локальных пато-
логических очагов в белом веществе (очаги 
гиперинтенсивности на магнитно-резонанс-
ной томографии (МРТ)), лакун, расшире-
ния периваскулярных пространств, атрофии 
вещества мозга, ведущими причинами кото-
рых также являются нарушения мозгового 
микроциркуляторного кровотока, вследствие 
болезни малых сосудов [6–9].

Известно, что кроме структурно-функци-
ональных нарушений в мозге, органами-ми-
шенями АГ могут быть коронарные сосуды 
сердца, миокард, сосуды почек, сосуды сет-
чатки, и их повреждение может вести к разви-
тию гипертрофии левого желудочка, коронар-
ной недостаточности, инфарктам миокарда, 
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почечной недостаточности, ретинопатии 
сосудов сетчатки и снижению зрения [10–12].

Сосуды сетчатки предоставляют уникаль-
ную возможность для прямого и неинвазив-
ного исследования состояния микроцирку-
ляции не только в самой сетчатке, но, с уче-
том общности их происхождения и схожести 
свойств, с сосудами мозга, позволяют кос-
венно судить о состоянии микроциркулятор-
ной гемодинамики в многочисленных струк-
турах зрительной системы, расположенных 
в мозге, и о ее нарушениях при заболеваниях 
зрительной и центральной нервной систем 
[13–16].

Ранее нами было показано, что у пациен-
тов с АГ при отсутствии жалоб на ухудшение 
зрения наблюдается снижение числа сосу-
дов в центральной области сетчатки, изме-
нение их внутреннего диаметра и снижение 
контрастно-цветовой чувствительности [17]. 
Обнаружено, что у лиц среднего возраста 
с  признаками ретинопатических измене-
ний чаще встречается снижение когнитив-
ных функций [18]. Выявлена связь между 
аномалиями сосудов сетчатки и  субкли-
ническими инфарктами мозга, подтверж-
дёнными МРТ  19–21]. Установлено нали-
чие связи между нарушением гемодина-
мики в сосудах сетчатки с такими заболева-
ния, как деменция, иишемические инсульты 
[22–25; 13], сосудистые энцефалопатии [7], 
артериальная гипертензия [26; 27], коронар-
ная недостаточность [10], а также с наруше-
ниями кровотока в других тканях с высоким 
уровнем метаболизма [28; 6]. Широко обсуж-
дается диагностическая значимость измене-
ний сосудов сетчатки для раннего выявления 
болезни Альцгеймера и других нейродегене-
ративных заболеваний [29; 30].

Функционирование любой ткани, в том 
числе тканей зрительной системы, будет 
нормальным при достаточном кровотоке. 
Поэтому, измеряя величины специфиче-
ских для тканей функциональных показате-
лей можно, сопоставляя их с морфометри-
ческими данными о состоянии сосудов, кро-
воснабжающих эти ткани, судить о достаточ-
ности или недостаточности кровотока для 
обеспечения их функциональных потреб-
ностей. Такими наиболее чувствительными 
и специфичными функциональными пока-
зателями для зрительной системы являются 
пороги световой чувствительности (ПСЧ). 
Снижение световой чувствительности 

выявляется при нарушениях гемодинамики 
у пациентов с сахарным диабетом, АГ, с пора-
жениями зрительного нерва и других отделов 
центральной нервной системы, отвечающих 
за зрение [31; 32].

В литературе приводятся сведения 
о связи когнитивных нарушений с атрофи-
ческими изменениями в центральной нерв-
ной системе [33], вероятность которых возрас-
тает при выявлении у пациентов с АГ симпто-
мов повреждения других органов-мишеней: 
гипертрофии левого желудочка и альбуми-
нурия [18; 2; 34].

В то же время нами не выявлено публика-
ций о результатах исследования связи такого 
доступного для оценки показателя, как откло-
нение ПСЧ зрительной системы с морфоло-
гическими изменениями структур головного 
мозга. Выявление наличия этой связи позво-
лило бы получить еще один – дополнитель-
ный к гипертрофии левого желудочка и аль-
буминурии – маркер повреждения такой 
мишени АГ как зрительная система, и пре-
диктор развития структурно-функциональ-
ных нарушений в мозге, в частности, его атро-
фических изменений у пациентов с АГ 1–2 
степени.

Целью настоящего исследования было 
измерение морфометрических параметров 
сосудов сетчатки, порогов световой чувстви-
тельности, объемов желудочков и вещества 
мозга и поиск связи между ними и объем-
ными изменениями структур головного мозга.

Материалы и методы

Рассчитывались отклонения ПСЧ зри-
тельной системы от их нормальных возраст-
ных значений, морфометрические параме-
тры ветвей центральных сосудов сетчатки 
на цифровых фотографиях глазного дна, про-
водился анализ показателей магнитно-резо-
нансных томограмм головного мозга 27 паци-
ентов, проходивших нейроофтальмологиче-
ское обследование и МРТ головного мозга 
в УЗ «Минский консультационно-диагности-
ческий центр» c целью ранней диагностики 
патологии сосудов мозга. Средний возраст 
пациентов составил 49,1±13,7 лет, среди них 
было 22 женщины, 5 мужчин.

Пациенты на основании данных о вели-
чине АД крови и наличия или отсутствия 
признаков гипертензивной ангиопатии 
на глазном дне были разделены на 2 группы. 
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В 1-ю группу были включены 17 пациентов 
с повышенным АД крови. АД систолическое 
у пациентов группы составило 142.5±14,2 мм. 
рт. ст., АД диастолическое – 83,7±6,8 мм. рт. 
ст., и при офтальмоскопии у них отмечались 
признаки гипертензивной ангиопатии, без 
наличия экссудатов или отечности на глазном 
дне. Жалоб на снижение зрения пациенты 
не предъявляли, статическая острота зрения 
у них была нормальной. На основании этих 
данных пациенты 1‑й группы были отнесены 
к лицам, страдающим АГ 1–2 степени.

Во 2-ю группу были включены паци-
енты с величинами АД крови, не превыша-
ющими 140/90 мм рт ст., страдающие мигре-
нью, вертеброгенной цервикалгией, систем-
ными заболеваниями соединительной ткани, 
артериальной гипотонией. Жалоб на сниже-
ние зрения пациенты не предъявляли, стати-
ческая острота зрения у них была нормальной, 
и при нейроофтальмологическом исследова-
нии признаков гипертензивной ангиопатии 
не выявлено. Десять пациентов 2‑й группы 
составили группу сравнения.

Измерение ПСЧ зрительной системы про-
водилось в центральной 30-градусной обла-
сти поля зрения на диаграммах, построен-
ных по результатам статической компьютер-
ной периметрии на периметре «Humphrey» 
(«CarlZeissMeditec»). Для каждого глаза паци-
ентов было рассчитано в  децибелах (дБ) 
отклонение ПСЧ центральной области поля 
зрения от нормального значения у здоровых 
того же возраста.

Морфометрические параметры ветвей 
центральных сосудов сетчатки измерены 
по данным анализа цифровых фотографий 
глазного дна, полученных с помощью фун-
дус-камеры «Carl Zeiss». Сосуды на фотогра-
фиях по признакам окраски, диаметра, вет-
вления визуально разделялись на артериаль-
ные и венозные, и их цифровые структур-
ные параметры получены с использованием 
программы «ARIA». Состояние сосудов оце-
нивалось на стандартизированном участке 
для каждого глаза – сегменте, расположен-
ном вокруг диска зрительного нерва (ДЗН). 
Внутренней границей сегмента была наруж-
ная граница ДЗН, а внешняя граница отсто-
яла от внутренней на расстоянии равном 
радиусу ДЗН (рисунок 1).

Рассчитаны в пикселях следующие пара-
метры сосудов: средний внутренний диа-
метр артериальных, венозных; площадь 

сосудов абсолютная (артериальных, веноз-
ных, общая); площадь сосудов относительно 
площади выделенного сегмента (артериаль-
ных, венозных, общая), выраженная в про-
центах; количество сосудов (артериальных, 
венозных, общее).

Объемы структур головного мозга 
и  ширина 3-го желудочка оценивались 
по  данным анализа МРТ, полученных 
на томографе Phillips 1.5Т, качество изобра-
жений которых соответствует требованиям 
для исследований подобного рода [35]. Анализ 
МР-томограмм выполнен с помощью про-
граммного пакета «3D-Slicer». Рассчитаны: 
объём вещества головного мозга и объём 
полушарий в см3, скорректированные отно-
сительно интракраниального объёма; объём 
желудочков головного мозга в см3, скорректи-
рованный относительно общего объёма веще-
ства головного мозга; ширина 3-го желудочка 
в мм. Общий объём вещества головного мозга 
включал в себя объемы полушарий, мозоли-
стого тела, структур промежуточного мозга, 
структур среднего мозга, мозжечка, продол-
говатого мозга до уровня визуализации полу-
шарий мозжечка. Для расчета общего объ-
ёма желудочков определялись и суммирова-
лись объёмы боковых, третьего и четвёртого 
желудочков.

При проведении статистической обра-
ботки полученного массива числовых дан-
ных программным пакетом «Statistica.10» оце-
нивалось среднее значение, вариант, тип рас-
пределения величин, достоверность различия 
данных между группами испытуемых. Для 
оценки характера связи между отклонением 
ПСЧ зрительной системы, морфологическими 
параметрами сосудов глазного дна и объ-
емными показателями структур головного 

Рисунок 1.  
Парапапиллярная сеть 
сосудов глазного дна. 
1 – границы сегмента, 
в пределах которого 
анализировались 
сосуды
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мозга рассчитывался коэффициент корреля-
ции Спирмена. Различия считали достовер-
ными при p<0,05.

Результаты и обсуждение

Величина отклонения ПСЧ от  воз-
растной нормы у  пациентов с  АГ соста
вила –7,12±6,8 дБ и была большей, чем у паци-
ентов группы сравнения – 3,47±4,3 дБ (p<0.05). 
Поскольку, выходящим за границы нормы 
считается отклонение ПСЧ более чем на 2 
дБ, знак «-» в представленных данных указы-
вает на снижение световой чувствительности. 
Одной из ведущих причин выявленных нами 
функциональных нарушений в зрительной 
системе у пациентов с АГ, проявляющихся 
снижением световой чувствительности, явля-
ется изменение гемодинамики в сосудистых 
ветвях внутренней сонной, позвоночной 
и глазных артерий, кровоснабжающих сет-
чатку, другие структуры зрительной системы 
и мозга [36]. Это изменение гемодинамики, 
вероятно, может быть обусловлено у пациен-
тов такими известными изменениями сосудов 
при АГ, в том числе в мозге, как уменьшение 
их плотности или разрежение и уменьшение 
внутреннего диаметра [11; 12; 16].

Измерения морфологических параме-
тров ветвей центральных сосудов сетчатки 
показали, что у пациентов с АГ относитель-
ная плотность венозных сосудов составила 
4,9±1,6%, и была меньше, чем у пациентов 
группы сравнения ‒ 6,3±2,4% (p=0,02). При 
этом у пациентов с АГ было снижено коли-
чество венозных сосудов (12,6±3,0), по отно-
шению к их количеству у пациентов группы 
сравнения (16,2±3,6, p=0,0004) на площади 
одного и того же сегмента сетчатки. Эти дан-
ные согласуются с данными, полученными 
нами ранее, и с результатами исследований 
сосудов сетчатки при АГ другими авторами 
[17; 18]. Они свидетельствуют о том, что дей-
ствительно одной из важных причин сниже-
ния световой чувствительности зрительной 
системы у пациентов с АГ являются умень-
шение числа, плотности сосудов и гемодина-
мики в бассейне ветвей внутренней сонной 
артерии, кровоснабжающих сетчатку и дру-
гие структуры зрительной системы в мозге.

Согласно литературным данным, дли-
тельное повышение АД крови приводит 
к  ряду изменений сосудов сетчатки, про-
являющихся генерализованным сужением 

артериол [11], а также ремоделированием арте-
риальных сосудов с уменьшением внутрен-
него просвета [12], которые могут привести 
к уменьшению относительной площади сосу-
дов, как отдельно артериальных, так и общей. 
Мы не выявили достоверного сужения арте-
риальных сосудов у пациентов с АГ 1–2 ста-
дии, но при этом суммарная относительная 
площадь артериальных и венозных сосудов 
составила 8,8±2,9% и была меньше суммарной 
относительной площади этих сосудов паци-
ентов группы сравнения ‒10,9±4,2% (p=0,04). 
Подобные изменения отмечены и для общего 
количества сосудов: в группе с АГ: 24,7±4,2 
сосуда, и 27,9±4,7 сосуда (p=0,014) на той же 
площади сетчатки в  группе сравнения. 
Можно полагать, что уменьшение общего 
количества сосудов в центральной области 
сетчатки у пациентов с АГ также является 
следствием сосудистого разрежения, харак-
терного для артериальной гипертензии [37], 
и проявляющегося уже на ранних стадиях 
заболевания.

Феномен разрежения связывают с увели-
чением концентрации в плазме крови пациен-
тов с АГ ангиотензина II, который активирует 
фермент, запускающий в эндотелиоцитах 
процессы оксидативного стресса, приводя-
щего к их апоптозу, запустеванию и исчезно-
вению сосудов, а также к торможению анги-
огенеза, что и сопровождается снижением 
сосудистой плотности и, вероятно, сниже-
нием кровотока [12].

Ухудшение кровотока в сосудах зритель-
ной системы развивается и в результате сни-
жения числа и плотности венозных сосудов, 
которое может сопровождаться затруднением 
оттока крови, повышением фильтрационного 
давления, увеличением выхода из крови бел-
ков плазмы и накоплением жидкости во вне-
сосудистом пространстве. Возможность при-
частности венозных сосудов к нарушению 
кровотока и снижения ПСЧ подтверждается 
данными, приведенными в ряде публикаций 
других авторов о том, что у пациентов с АГ 
может выявляться увеличение диаметра вено-
зных соудов вследствие гипоксии, эндотели-
альной дисфункции и увеличения концентра-
ции брадикинина [12, 38].

Обнаруженные нами снижение числа 
и плотности ветвей сосудов центральной 
вены сетчатки давали основание предпола-
гать, что подобные изменения могут иметь 
место и в других венозных сосудах структур 
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зрительной системы и мозга. Известно, что 
сосуды сетчатки и мозга имеют не только еди-
ное происхождение, но обладают многими 
сходными свойствами [15]. Выдвинуты пред-
положения, основанные на  анализе при-
чинной обусловленности заболеваний, что 
в основе нейродегенеративных заболеваний 
и возрастной дистрофии макулярной области 
сетчатки лежат общие патогенетические меха-
низмы нарушения гемодинамики [39].

При разработке подходов к поиску под-
тверждений предположения о возможном 
существовании связи морфологических изме-
нений сосудов сетчатки, снижения свето-
вой чувствительности зрительной системы 
и структурных изменений мозга, мы исхо-
дили из общеизвестных фактов о том, что 
снижение кровотока может сопровождаться 
не только функциональными нарушениями, 
например, когнитивными, но и вызывать его 
структурные изменения. Для поиска при-
знаков возможных структурных изменений, 
вызываемых нарушением кровотока при АГ, 
были проанализированы МР томограммы 
головного мозга и рассчитаны объемы его 
вещества и желудочков для пациентов с АГ 
и пациентов группы сравнения.

Измерения объемов показали, что у паци-
ентов с АГ абсолютный и скорректированный 
объёмы желудочков составили 37,1±12,5 см3 

и 0,03±0,01 см3/см3, соответственно, а эти 
объемы у  па циентов гру ппы сра вне-
ния был меньше и составили 28,7±10,9 см3 

и 0,025±0,01 см3/см3, соответственно (p=0,02; 
p=0,024). При измерении объемов голов-
ного мозга и его полушарий оказалось, что 
у пациентов с АГ они составили 1175±130 см3 
и 1037±111 см3, у пациентов группы сравне-
ния – 1180±139  см3и 1061±91  см3, соответ-
ственно, и практически не отличались.

Обнаружение у обследованных пациен-
тов с АГ более выраженных, чем в группе 
сравнения, изменений диаметра и плотно-
сти сосудов сетчатки, отклонений ПСЧ зри-
тельной системы, отделы которой представ-
лены более чем в 30 центрах и структурах 
головного мозга, а также изменений объема 
желудочков, поднимают вопрос о том, не свя-
заны ли эти изменения в зрительной системе 
с подобными изменениями в более обширных 
структурах мозга?

Поиск такой связи проведен нами 
путем расчетов коэффициентов корреля-
ции между выявленными изменениями 

морфологических параметров сосудов сет-
чатки, отклонениями ПСЧ зрительной 
системы и изменениями объемов желудоч-
ков, а также объемами мозга. Полученные 
значения коэффициентов корреляции пред-
ставлены в таблице 1.

Как видно из таблицы 1, между увели-
чением объема желудочков (абсолютного 
и скорректированного) и уменьшением отно-
сительной площади сосудов (артериальной, 
венозной и общей) имеется умеренной силы 
связь, которая более выражена в группе паци-
ентов с АГ.

В группе пациентов с  АГ увеличение 
объёма желудочков, одной из важных при-
чин которого может быть развитие атрофи-
ческих процессов в головном мозге, связано 
с меньшей относительной площадью сосудов 
и уменьшением их количества.

Феномен сосудистого разрежения, имев-
ший место в сосудах сетчатки наших паци-
ентов и описанный при АГ как один из сим-
птомов повреждения сосудов, характерных 
для артериальной гипертензии [37], может 
также внести свой вклад в уменьшение пло-
щади сосудистого русла.

Опубликованы данные о наличии связи 
между уменьшением объёма головного мозга 
и сужением диаметра артериол, а также связи 
между уменьшением объема мозга и увели-
чением диаметра венул [40]. У обследован-
ных нами пациентов с АГ объем желудоч-
ков головного мозга обратно коррелиро-
вал с уменьшением площади артериальных, 
и  в  большей степени с  уменьшением пло-
щади венозных сосудов. Эти данные не про-
тиворечат приведенным в выше упомянутой 

Связи между показателями Общая группа  
испытуемых (27 чел.)

Пациенты  
с АГ (17 чел.)

Относительная площадь артериальных  
сосудов–скорректированный объём желудочков -0,36 (p=0,009) -0,37 (р=0,039)

Относительная площадь артериальных  
сосудов – объём желудочков -0,33 (р=0,017) -0,4 (р=0,026)

Относительная площадь венозных сосудов – 
скорректированный объём желудочков -0,28  (р=0,047) -0,36 (р=0,047)

Относительная площадь сосудов –  
скорректированный объём желудочков -0,32  (р=0,047) -0,4 (р=0,027)

Относительная суммарная площадь сосудов – 
объём желудочков -0,28  (р=0,047) -0,38 (р=0,034)

Количество артериальных сосудов –  
скорректированный объём желудочков - -0,41 (р=0,022)

Количество артериальных сосудов – 
объём желудочков - -0,47 (р=0,008)

Количество артериальных сосудов – 
скорректированный объём мозга - 0,39 (р=0,032)

Таблица 1. 
 Значения коэффи-
циентов корреляции 
Спирмена между 
морфологическими 
параметрами сосудов 
глазного дна  
и объемами 
желудочков и мозга

Original Scientific Research

95Vol 1  №1  2017    EMERGENCY CARDIOLOGY AND CARDIOVASCULAR RISKS



публикации, так как при уменьшении объема 
мозга вполне ожидаемым может быть увели-
чение объема желудочков, ассоциированное 
с уменьшением площади венозных сосудов.

При анализе характера связи между 
отклонением ПСЧ зрительной системы 
у пациентов с АГ оказалось, что этот функци-
ональный показатель не был связан с числом 
артерий сетчатки или объемом желудочков 
мозга, но отрицательная связь отклонения 
ПСЧ имела место для всей группы обследо-
ванных с числом артерий сетчатки и шири-
ной 3-го желудочка (таблица 2).

Из таблицы 2 видно, что между величи-
нами отклонения ПСЧ зрительной системы 
и  шириной третьего желудочка имеется 
обратная связь средней силы (r= –0,42, 
p<0,05) и слабая обратная связь с количе-
ством артериальных сосудов сетчатки (r= 

–0,28, p<0,05). Из значения первого коэффи-
циента следует, что меньшая ширина треть-
его желудочка головного мозга на уровне 
межжелудочкового отверстия более веро-
ятна при большем отк лонении ПСЧ. 
Очевидно, что более ожидаемым было бы 
наличие прямой связи, которая бы указы-
вала на ассоциацию большего отклонения 
ПСЧ с  большей шириной третьего желу-
дочка. Выявленный характер связи может 
быть обусловлен относительной неоднород-
ностью общей группы пациентов, а также 
зависимостью ПСЧ от ряда причин. Пороги 
световой чувствительности в наибольшей 
степени зависят от функционирования фото-
рецепторов и других нейронов сетчатки, зри-
тельных путей и центральных структур зри-
тельной системы.

При определении линейных размеров 
желудочков головного мозга испытуемых для 
каждого случая было рассчитано три индекса. 
Индекс отношения поперечного размера 
боковых желудочков к максимальной экс-
тракраниальной дистанции и ширина перед-
него рога боковых желудочков на уровне меж-
желудочкового отверстия. У всех 27 испыту-
емых рассчитанные индексы соответство-
вали нормальным значениям. Ширина III 
желудочка на уровне отверстия Монро пре-
вышала нормальные значения всего у двух 
испытуемых (7,14  мм и  7,8 мм при норме 
до 7 мм), оба из которых были в группе паци-
ентов с АГ. При сравнении средних значений 
ширины третьего желудочка выявлено, что 
у пациентов с АГ данный показатель соста-
вил 5,4±1,7 мм и был больше, чем у пациентов 
группы сравнения (4,2±1,5мм, p=0,02).

С целью выявления значимости обна-
руженного увеличения ширины 3-го желу-
дочка для оценки вероятности уменьшения 
объема мозга у пациентов с АГ, был прове-
ден корреляционный анализ между шириной 
3-го желудочка и объемами разных структур 
мозга (таблица 3).

Как видно из данных таблицы 3, между 
шириной 3-го желудочка и объемами мозга, 
его полушарий и желудочков имеется высо-
кой степени достоверности отрицательная 
связь средней силы. Поскольку у пациентов 
с АГ была выявлена большая ширина 3-го 
желудочка, чем у пациентов группы срав-
нения, это может быть расценено как сви-
детельство в пользу возможного развития 
процесса атрофии мозга уже на ранних ста-
диях артериальной гипертензии. Факт раз-
вития атрофии мозга, потери нервных клеток 
в коре полушарий надежно задокументиро-
ван у экспериментальных крыс со спонтанно 
развивающейся артериальной гипертензией 
[1], а результатами ряда исследований паци-
ентов с АГ показано, что она сопровождается 
не только снижением когнитивных функций, 
но и тонкими структурными повреждениями 
мозга вследствие нарушения мозгового кро-
вообращения [41].

Выявление у  человека таких ранних 
структурных нарушений в мозге, как при-
знаки атрофии серого вещества коры, 
перивентрикулярные и  субкортикаль-
ные локальные очаги патологии белого 
вещества, лакунарные инфаркты и микро-
кровоизлияния вследствие повреждения 

Связи  
между показателями

Общая группа испытуемых 
(27 человек)

Отклонение ПСЧ –  
ширина 3 желудочка -0,42 (р=0,002)

Отклонение ПСЧ –  
количество артерий -0,28 (р=0,047)

Таблица 2. 
Значения  
коэффициентов 
корреляции Спирмена  
для отклонения ПСЧ

Таблица 3.  
Значения  
коэффициентов 
корреляции Спирмена 
между шириной  
3-го желудочка  
и объемами мозга

Связи между показателями
Общая группа  

испытуемых  
(27 человек)

Пациенты с АГ 
(17 человек)

Ширина 3 желудочка –  
скорректированный объём головного мозга -0,49 (р=0,0003) -0,54 (р=0,002)

Ширина 3 желудочка – скорректированный 
объём полушарий головного мозга -0,48 (р=0,0004) -0,54 (р=0,002)

Ширина 3 желудочка – объём желудочков 0,64 (р=0,000001) 0,7 (р=0,00001)

Ширина 3 желудочка –  
скорректированный объём желудочков 0,65 (р=0,000001) 0,71 (р=0,00001)

Оригинальные научные публикации

96    Том 1  №1  2017 г.НЕОТЛОЖНАЯ КАРДИОЛОГИЯ И КАРДИОВАСКУЛЯРНЫЕ РИСКИ



микроциркуляторных сосудов представляет 
большие трудности [42], но при их обнаруже-
нии с помощью МРТ повышен риск развития 
деменции и инсультов [43; 44].

Однако, даже лучшие современные МРТ 
приборы не позволяют выявлять дефекты 
структуры мозга размерами менее 500 мкм 
и не могут выявлять более тонкие и ранние 
признаки развития дегенеративных процес-
сов и атрофии мозга [45]. Большие возмож-
ности для их выявления имеет позитрон-
но-эмиссионная томография, но этот специ-
ализированный метод пока не может быть 
широко использован для скрининга ранних 
структурно-функциональных нарушений 
центральной нервной системы у пациентов 
с АГ. В связи с этим, поиск признаков ран-
них структурно-функциональных нарушений 
в мозге у пациентов с АГ, с учетом наличия 
у них повышенного риска развития демен-
ции, инсультов и повреждения других орга-
нов мишеней, имеет исключительно важное 
значение.

Полученные нами данные в настоящем 
и  предыдущих исследованиях свидетель-
ствуют о высокой чувствительности такого 
функционального показателя зрительной 
системы, как порог контрастно-цветовой чув-
ствительности и ПСЧ зрительной системы 
к изменениям кровотока на ранних стадиях 
АГ[17]. Имеется связь между отклонением 
ПСЧ от возрастной нормы и изменением мор-
фологических параметров сосудов сетчатки 
и, вероятно, сосудов головного мозга, о чем 

свидетельствуют увеличение ширины и объе-
мов желудочков мозга, отражающие в опреде-
ленной мере атрофические изменения веще-
ства головного мозга. Можно допустить, что 
слабая выраженность этой связи обусловлена 
тем, что структурно-функциональные изме-
нения в мозге выявляются у пациентов с АГ 
относительно поздно, в то время, как отклоне-
ния ПСЧ регистрируются уже на самых ран-
них стадиях развития АГ и даже при физио-
логических сдвигах АД, например, во время 
локального температурного воздействия 
на кисть руки [28].

В то же время, подтверждение значимо-
сти отклонения ПСЧ от нормальных значе-
ний и изменений сосудов глазного дна для 
выявления повреждений мозга на ранних 
стадиях заболевания АГ требует проведения 
более углубленных исследований. Это же 
касается и использования такого показателя 
МРТ, как увеличение ширины 3-го желудочка 
и увеличение объема желудочков, для ран-
него выявления атрофических изменений 
мозга. Увеличение объема желудочков может 
иметь место не только при АГ, но может раз-
виться при гиперпродукции ликвора, мозго-
вой гипертензии, снижении проходимости 
ликворных путей и других нарушениях. 

Источник финансирования: государственный бюджет.

Конфликт интересов: отсутствует.
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