
Р
азви тие про гре ди ент ных цере браль ных нару ше -
ний  при арте риаль ной гипер то нии ( АГ) обусло -
вле но нара стаю щим ухуд ше ни ем кро вос наб же -
ния голов но го  мозга  на  фоне раз но об раз ных
струк тур ных изме не ний сосу дов, обоз на ча е мых

тер ми ном «гипер то ни че ская ангио па тия» [2, 4]. Вме сте  с
тем, мор фо ло ги че ские изме не ния сосу дов, деталь но изу -
чен ные  на ауто псий ном мате ри а ле,  в основ ном отно сят ся  к
поз дним ста диям забо ле ва ния, сопря жен ным  с дви га тель -
ны ми, коор ди на тор ны ми, ког ни тив ны ми  и эмо цио наль -
ны ми рас строй ства ми.  Более ран ние, функ цио наль ные
изме не ния сосу дов, после до ва тель ность  их фор ми ро ва ния
и зна чи мость  для про грес си ро ва ния невро ло ги че ских
нару ше ний оста ют ся пред ме том иссле до ва ний.

В послед ние  годы дока за на важ ная  роль эндо те ли аль ной
дис функ ции  в разви тии орган ных ослож не ний  АГ [7, 31].
Уста но вле ны осо бен но сти нару ше ний функ ции эндо те лия
у боль ных  в  острой  фазе  и вос ста но ви тель ном перио де
нару ше ний моз го во го кро во об ра ще ния  и  при дис цир ку ля -
тор ной энце фа ло па тии [3, 11]. Одна ко иссле до ва ний
состоя ния эндо те ли аль ной функ ции  в аспек те ста но вле ния
и про грес си ро ва ния цере бро ва ску ляр ных забо ле ва ний
(ЦВЗ)  при  АГ  не про во ди лось.

Среди дру гих харак те ри стик сосу ди стой стен ки зна чи тель -
ное вни ма ние уде ля ет ся арте риаль ной риги дно сти, повы -
ше ние кото рой рас сма три ва ет ся  как фак тор  риска кар дио -
ва ску ляр ных собы тий  и инсуль та [1, 6, 22, 23, 26]. Арте -
риаль ная риги дность ( или  жесткость) явля ет ся инте гра тив -

ной функ цио наль ной харак те ри сти кой  и  в обоб щен ном
виде отра жа ет тран сфор ма цию сосу ди стой стен ки, обусло -
влен ную ате ро скле ро ти че ски ми, гипер то ни че ски ми  и
возраст ны ми изме не ния ми.  Эта харак те ри сти ка каса ет ся  в
боль шей сте пе ни арте рий, имею щих эла сти че ский кар кас:
аорты маги страль ных арте рий, кру пных арте рий распре де -
ле ния. Физио ло ги че ский  смысл арте риаль ной эла стич но -
сти ( или, нао бо рот, жестко сти, риги дно сти) заклю ча ет ся  в
спо соб но сти демп фи ро вать систо ло ди а сто ли че ские коле -
ба ния пото ка  крови, обусло влен ные цикли че ским выбро -
сом  крови  из лево го желу доч ка ( эффект Винд кес се ла),
обес пе чи вая  его непре рыв ность  и доста точ ную ста биль -
ность  на уров не тка ней [24]. Суще ству ет гипо те за,  что зна -
чи тель ное повы ше ние арте риаль ной жестко сти сопря же но
с систо ли че ским уси ле ни ем кро во то ка  и, напро тив,
депрес си ей  его  в диа сто лу  и воз мож но стью суще ствен но го
ухуд ше ния микро цир ку ля ции,  в част но сти, цере браль ной
гемо пер фу зии [13, 19, 28].  В совре мен ной лите ра ту ре
появил ся тер мин  pulse  wave encepha lo pathy («энце фа ло па тия
пульс овой  волны»), кото рым обоз на ча ют цере браль ные
рас строй ства, ассо ци иро ван ные  с изме не ния ми бело го
веще ства  мозга  при отсут ствии  АГ, дру гих этио ло ги че ских
фак то ров цере браль но го пов реж де ния,  но, воз мож но, свя -
зан ные  с воз ра стом [13, 19]. Поэ то му изу че ние арте риаль -
ной жестко сти  может спо соб ство вать уточ не нию гемо ди -
на ми че ских меха низ мов оча го во го  и диф фуз но го пов реж -
де ния  ткани  мозга  при  АГ. 

Цель рабо ты: изу чить состоя ние эндо те ли аль ной функ ции
и эла сти че ских  свойств арте риаль ной стен ки  при гипер то -
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Про ве де но изу че ние состоя ния эндо те ли аль ной функ ции  и эла сти че ских  свойств арте риаль ной стен ки  с  целью уточ не ния  их  роли  в разви тии  и про -
грес си ро ва нии цере браль ных рас стройств  при арте риаль ной гипер то нии ( АГ). Обсле до ва но 292 паци ен та  с раз лич ны ми кли ни че ски ми фор ма ми
гипер то ни че ских ише ми че ских цере бро ва ску ляр ных забо ле ва ний ( ЦВЗ). Эндо те ли аль ную вазо мо тор ную функ цию (эндо те лий�за ви си мую вазо ди ла -
та цию,  ЭЗВД) оце ни ва ли  по сте пе ни дила та ции пле че вой арте рии  в  пробе реак тив ной гипер емии.  Общую арте риаль ную подат ли вость ( ОАП) рас -
счи ты ва ли  как отно ше ние удар но го объе ма лево го желу доч ка ( по дан ным эхо кар дио гра фии)  к вели чи не пульс ово го арте риаль но го давле ния. Уста -
но вле но сни же ние  ЭЗВД  по срав не нию  с кон троль ной груп пой: 7,2% (5,9; 8,2)  и 10,5% (10,0; 12,9) соот вет ствен но ( p<0,001).  При  этом пока за те -
ли  ЭЗВД  были сопо ста ви мы  в груп пах боль ных  как  с началь ны ми цере бро ва ску ляр ны ми рас строй ства ми,  так  и  при про гре ди ент ных ста диях  ЦВЗ.
Пока за те ли  ОАП обнару жи ли обрат ную вза имо связь  с тяже стью  и дли тель но стью  АГ, воз ра стом боль ных,  а  также  с нали чи ем дефор ма ций  и
ате ро скле ро ти че ских изме не ний маги страль ных арте рий голо вы. Сни же ние  ОАП выяв ле но толь ко  у боль ных дис цир ку ля тор ной энце фа ло па ти ей  II
и  III ста дий: 1,34 (1,11; 1,56)  и 1,33 (1,13; 1,73).  Таким обра зом, наи бо лее ран ним нару ше ни ем функ цио наль ных  свойств сосу дов  при  АГ явля ет ся
эндо те ли аль ная дис функ ция – уни вер саль ный меха низм разви тия цере бро ва ску ляр ных ослож не ний. Сни же ние  ОАП, отра жаю щее повы ше ние арте -
риаль ной риги дно сти,  можно рас сма три вать  как пре дик тор про гре ди ент но го тече ния  ЦВЗ. 

Клю че вые слова: артериальная гипертония, цереброваскулярные заболевания, дисфункция эндотелия, артериальная податливость.
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ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ. Клиническая неврология 
Эластичность сосудистой стенки и цереброваскулярные заболевания

ни че ских ише ми че ских  ЦВЗ  и выяс нить  их  роль  в разви тии
и про грес си ро ва нии цере браль ных рас стройств  при  АГ.

Харак те ри сти ка боль ных  и мето дов иссле до ва ния

В иссле до ва ние вклю че но 292 паци ен та  с хро ни че ски ми
ише ми че ски ми  ЦВЗ,  из  них 142 (49%) жен щи ны  и 150 (51%)
муж чин. Воз раст боль ных варьи ро вал  от 23  до 81  лет, сред ний
воз раст – 59,4±9,7  лет.  Все паци ен ты стра да ли  АГ дли тель но -
стью  от 3  до 50  лет (13,7±9,7  лет).  АГ 1 сте пе ни  имели 56
(20%) паци ен тов,  АГ 2 сте пе ни – 118 (40%),  АГ 3 сте пе ни –
118 (40%).  У 82 (28%) боль ных  АГ харак те ри зо ва лась кри зо -
вым тече ни ем. Регу ляр но при ни ма ли анти ги пер тен зив ные
пре па ра ты 80 (27%) боль ных. 

В соот вет ствии  с  целью иссле до ва ния боль ные  были
распре де ле ны  в груп пы  по кли ни че ской  форме ише ми че -
ско го  ЦВЗ соглас но оте че ствен ной клас си фи ка ции сосу -
ди стых забо ле ва ний голов но го  мозга [10].  По сово куп но -
сти  жалоб, дан ных анам не за, резуль та там кли ни че ско го
невро ло ги че ско го осмо тра  у 43 (15%)  из 292 паци ен тов
выяв лен сим пто мо ком плекс, соот вет ствую щий кри те риям
диаг но сти ки началь ных про явле ний недо ста точ но сти кро -
вос наб же ния  мозга ( НПНКМ).  В  целом, дис цир ку ля тор -
ная энце фа ло па тия ( ДЭ)  была диаг но сти ро ва на  у 216 (74%)
из 292 обсле до ван ных боль ных:  ДЭ  I ста дии –  у 42 боль ных
(воз раст 55,4±8,5  лет),  ДЭ  II ста дии –  у 145 боль ных (воз -
раст 62,5±9,4  лет)  и  ДЭ  III ста дии –  у 29 паци ен тов (воз раст
65,9±9,2  лет). Осталь ные 33 (11%) паци ен та (воз раст
52,7±6,2  лет)  ранее пере не сли един ствен ное  острое нару -
ше ние моз го во го кро во об ра ще ние ( НМК)  и  не  имели кли -
ни че ских приз на ков мно же ствен но го пора же ния  мозга
(груп па  НМК).

В кон троль ную груп пу  было вклю че но 54 прак ти че ски здо -
ро вых чело ве ка ( не имев ших каких	ли бо невро ло ги че ских
и кар ди аль ных нару ше ний,  с нор маль ным уров нем  АД),  из
них 31 (58%) жен щи на  и 23 (42%) муж чи ны,  в воз ра сте  от
35  до 74  лет, сред ний воз раст 52,1±8,3  лет.

Поми мо тра ди цион но го кли ни че ско го обсле до ва ния,  с
целью вери фи ка ции диаг но за  и оцен ки харак те ра  и рас -
про стра нен но сти изме не ний веще ства  мозга боль ным
было про ве де но  КТ	  или МРТ	ис сле до ва ние голо вы.
Состоя ние маги страль ных арте рий голо вы ( МАГ) изу ча ли
мето дом дуплекс но го ска ни ро ва ния  с помо щью ульт раз ву -
ко во го ска не ра « ULTRAMARK	9HDI» ( ATL,  США): оце -
ни ва ли нали чие  и харак тер струк тур ных изме не ний арте -
рий,  их гемо ди на ми че скую зна чи мость. 

Обсле до ва ние  всех паци ен тов,  а  также  лиц кон троль ной
груп пы вклю ча ло про ве де ние суточ но го мони то ри ро ва ния
АД  с помо щью носи мо го мони то ра ( ABPM «Medi tech 04»,
Вен грия)  и тран сто ра каль ной эхо кар дио гра фии (Dor ni er
AI 4800,  США)  с помо щью сек тор но го дат чи ка часто той
2,5  МГц  по стан дарт но му про то ко лу [9]. 

Эндо те ли аль ную функ цию оце ни ва ли  по вели чи не при -
рос та диа ме тра пле че вой арте рии (эндо те лий	за ви си мая
вазо ди ла та ция,  ЭЗВД)  в  пробе реак тив ной гипер емии [15].
Пле че вую арте рию визуа ли зи ро ва ли линей ным дат чи ком  с
часто той 7  МГц (Dor ni er  AI 4800,  США). Нор маль ной реак -
ци ей пле че вой арте рии счи та ют  ее дила та цию  более  чем  на
10%  от исход но го диа ме тра.  Если при рост диа ме тра соста -
вля ет  менее 10%  либо наблю да ет ся вазо кон стрик ция, реак -
ция рас сма три ва ет ся  как пато ло ги че ская. 

Для суж де ния  о состоя нии эла сти че ских  свойств сосу ди -
стой стен ки опре де ля ли  общую арте риаль ную подат ли -
вость ( ОАП), кото рую рас счи ты ва ли  по фор му ле:

ОАП =  УО ( мл) /  ПАД ( мм  рт.  ст.),  

где  УО – удар ный  объем лево го желу доч ка  по дан ным эхо -
кар дио гра фии,  ПАД – сред не су точ ный уро вень пульс ово го
АД  по дан ным суточ но го мони то ри ро ва ния. 

Уста но вле но прог но сти че ское зна че ние  этого пока за те ля
для боль ных  АГ [17, 18].

Ком пью тер ная ста ти сти че ская обра бот ка полу чен ных
резуль та тов про во ди лась  на осно ве паке та про грамм
STATISTICA 6.0 (Stat Soft,  США).  Для про вер ки гипо те зы  о
раз ли чии выбо рок ( групп боль ных) исполь зо ва ны
Mann–Whit ney  U	test,  t	test.  Для выяв ле ния  связи приз на -
ков при ме нял ся непа ра ме три че ский кор ре ля цион ный ана -
лиз  по  Gamma. Ста ти сти че ски зна чи мы ми раз ли чия счи та -
ли  при  p<0,05. Резуль та ты пред ста вле ны  как медиа на зна -
че ний  и меж квар тиль ный интер вал [ Me (25%; 75%)]. 

Резуль та ты  и обсуж де ние

При  ЦВЗ  на  фоне  АГ выяв ле ны изме не ния раз лич ных
харак те ри стик сосу ди стой стен ки (табл. 1). Пока за те ли
ЭЗВД  в груп пе боль ных  ЦВЗ  на  фоне  АГ  были ста ти сти че -
ски зна чи мо ( p<0,001)  ниже,  чем  в груп пе кон тро ля  и
соста ви ли 7,2% (5,9; 8,2) про тив 10,5% (10,0; 12,9) соот вет -
ствен но. Извест но,  что эндо те лий пре тер пе ва ет возраст -
ные изме не ния, кото рые  могут при во дить  к нару ше ниям
вазо ди ла та ции. Одна ко  при  ЦВЗ  на  фоне  АГ пара ме тры
ЭЗДВ  у паци ен тов моло же 60  лет (моло дой  и сред ний воз -
раст)  и  более стар ших (пожи лой  и стар че ский воз раст)  не
раз ли ча лись: 7,5% (6,1; 8,3)  и 7,1% (5,45; 8,0) соот вет ствен -
но. Сред ний воз раст обсле ду е мых  был 60,2±9,0  лет,  лиц
кон троль ной груп пы – 54,5±9,7  лет ( р<0,05).  При срав не -
нии выде лен ной груп пы паци ен тов моло же 60  лет  с кон -
троль ной уста но вле но,  что  ЭЗВД  была  ниже  у  лиц, стра -
дающих  ЦВЗ  и  АГ ( р<0,01).  Среди дру гих фак то ров, ассо -
ци иро ван ных  с эндо те ли аль ной дис функ ци ей, важ ней шее
место отво дит ся ате ро скле ро зу. Одна ко  при гипер то ни че -
ских  ЦВЗ нару ше ния  ЭЗВД  были сопо ста ви мы ми,  вне
зави си мо сти  от нали чия  и выра жен но сти ате ро скле ро ти че -
ско го пора же ния экстра кра ни аль ных арте рий.

Таким обра зом, пред ста влен ные резуль та ты  дают осно ва -
ние утвер ждать,  что  у паци ен тов  с  ЦВЗ  и  АГ основ ным
фак то ром, ассо ци иро ван ным  с исто ще ни ем функ ции
эндо те лия, явля ет ся соб ствен но повы шен ное  АД.  Для про -
вер ки  этой гипо те зы про ве де но изу че ние  ЭЗВД  в зави си -
мо сти  от тяже сти  и дли тель но сти  АГ.  При  АГ 1 сте пе ни

табли ца 1: Функ цио наль ные свой ства сосу ди стой стен ки  при гипер то ни че ских
ише ми че ских  ЦВЗ  и  в кон троль ной груп пе

# p<0,05 при сравнении с контролем, * p<0,05 при сравнении с ДЭ II ст., • p<0,05 при сравнении с ДЭ III ст.

Параметр НПНКМ ДЭ I ст. ДЭ II ст. ДЭ III ст. НМК Контроль

ЭЗВД, % 6,05 (4,7;
7,7)#

7,7 (7,0;
9,5)#

7,05 (6,0;
8,2)#

6,35 (4,8;
8,5)#

7,7 (6,3;
8,1)#

10,5 (10,0;
12,9)

ОАП, мл/мм
рт.ст.

1,8 (1,52;
2,05) *•

1,94 (1,71;
2,16) *•

1,34 (1,11;
1,56) #

1,33 (1,13;
1,73) #

1,66 (1,32;
2,09) *

1,86 (1,64;
2,15)
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ЭЗВД соста ви ла 6,7% (5,9; 7,6),  при  АГ 2 сте пе ни – 7,1%
(6,25; 8,1),  при  АГ 3 сте пе ни – 7,5% (5,55; 8,65); меж груп -
по вых раз ли чий  не обна ру же но. Подоб ная тен ден ция сход -
на  с  ранее выяв лен ной дис со ци аци ей обна ру же ния гипер -
тро фии лево го желу доч ка ( ГЛЖ)  при  АГ,  а  также разви ти ем
ГЛЖ  при отсут ствии  АГ [20]. По	ви ди мо му, эндо те ли аль -
ная дис функ ция  при  АГ свя за на  не столь ко  с повы ше ни ем
АД  как тако вым,  а  в боль шей сте пе ни –  с имею щим ся дис -
ба лан сом ней ро гу мо раль ных меди а то ров, в част но сти,
ренин	ан гио тен зин	аль до сте ро но вой  и сим па то	ад ре на ло -
вой  систем. Кор ре ля цион ный ана лиз  также  не обнару жил
вза имо свя зи  между дли тель но стью  АГ  и состоя ни ем  ЭЗВД
во  всей когор те паци ен тов.  Кроме  того,  не выяв ле но вза -
имо свя зи пока за те лей  ЭЗВД  с таки ми пара ме тра ми,  как
цир кад ный  индекс (сте пень ноч но го сни же ния  АД), гипер -
то ни че ская нагруз ка, вариа бель ность систо ли че ско го  и
диа сто ли че ско го  АД  в днев ные  и ноч ные  часы.

При раз лич ных кли ни че ских фор мах хро ни че ских ише ми че -
ских  ЦВЗ пока за те ли  ЭЗВД  были сопо ста ви мы ( табл. 1). Воз -
мож но, полу чен ный резуль тат  в опре де лен ной сте пе ни свя -
зан  с осо бен но стя ми выбор ки боль ных:  все паци ен ты  были
обсле до ва ны  в  период ком пен са ции имею щих ся рас -
стройств,  т.е.  вне  острых цере бро ва ску ляр ных эпи зо дов,
кото рые,  как извест но, харак те ри зу ют ся наи бо лее выра жен -
ны ми изме не ния ми функ цио наль ных  свойств эндо те лия [5].
Тем  не  менее, оче вид но,  что дис функ ция эндо те лия – уни -
вер саль ный меха низм фор ми ро ва ния цере браль ных нару ше -
ний  при  АГ –  не явля ет ся един ствен ной при чи ной про грес -
си ро ва ния  ЦВЗ. 

Пола га ют,  что эндо те ли аль ная дис функ ция игра ет суще -
ствен ную  роль  в повы ше нии арте риаль ной жестко сти,  в
част но сти,  путем акти ва ции про ли фе ра тив ных  и воспа ли -
тель ных про цес сов  в сосу ди стой стен ке. Вме сте  с  тем, арте -
риаль ная  жесткость харак те ри зу ет сово ку пные изме не ния
сосу ди стой стен ки, обусло влен ные влия ни ем воз ра ста,
ате ро скле ро ти че ско го  и гипер то ни че ско го про цес са. 

В груп пе паци ен тов  ОАП  была досто вер но  ниже ( р<0,01)
кон троль ных зна че ний: 1,48 (1,22; 1,96)  и 1,86 (1,64; 2,15)
соот вет ствен но. Выяв ле на обрат ная вза имо связь  между
ОАП  и воз ра стом паци ен тов ( r=–0,19,  p<0,001),  а  также
дли тель но стью  АГ ( r=–0,15,  p<0,001).  При  АГ 1 сте пе ни
пока за те ли  ОАП  не отли ча лись  от кон троль ных вели чин,  а
при  АГ 2  и 3 сте пе ней  они  были суще ствен но сни же ны
(p<0,05  при срав не нии  с кон тро лем  и груп пой  АГ 1 сте пе -
ни): 1,97 (1,55; 2,13), 1,56 (1,35; 2,01)  и 1,03 (1,26; 1,52),
соот вет ствен но.  При кор ре ля цион ном ана ли зе обна ру же на
обрат ная вза имо связь  между  ОАП  и вели чи ной систо ли че -
ско го, сред не го  и пульс ово го  АД,  а  также гипер то ни че ской
нагруз ки систо ли че ским  АД ( p<0,001). Повы ше ние вариа -
бель но сти систо ли че ско го  АД  в днев ные  часы  также  было
сопря же но  со сни же ни ем  ОАП,  т.е.  с уве ли че ни ем арте -
риаль ной жестко сти.  Таким обра зом, состоя ние  ОАП зави -
сит  как  от сте пе ни,  так  и  от дли тель но сти повы ше ния  АД.

С  целью уточ не ния вза имо свя зи  между эла стич но стью
арте риаль ной стен ки  и нали чи ем ате ро скле ро за  был про ве -
ден ана лиз состоя ния  ОАП  в зави си мо сти  от харак те ра  и
выра жен но сти ате ро скле ро ти че ско го пора же ния  МАГ.
При дуплекс ном ска ни ро ва нии ате ро скле роз  МАГ выяв -
лен  у боль ных  всех изу ча е мых  групп,  но  чаще  это пора же -
ние  было гемо ди на ми че ски нез на чи мым. Сте но зы, пре вы -
шаю щие 70% про све та сосу да, встре ча лись  реже:  от 12%
при  ДЭ  I ста дии  до 27%  в груп пе  НМК. Изме не ния интра -
кра ни аль ных арте рий выяв ле ны  при  ДЭ  I ста дии  у 5%

паци ен тов,  при  ДЭ  III ста дии –  у 7%,  при  НМК –  у 9%
боль ных,  а наи бо лее  часто –  при  ДЭ  II ста дии (17% боль -
ных).  Таким обра зом, суще ствен ные нару ше ния «про во дя -
щей» (транс порт ной) функ ции  МАГ  и основ ных интра кра -
ни аль ных ство лов обна ру же ны при мер но  у четвер ти паци -
ен тов  с  ЦВЗ.

У боль ных,  не имев ших суще ствен ных изме не ний экстра -
кра ни аль ных арте рий,  ОАП  не отли ча лась  от кон троль ных
зна че ний (табл. 2).  В  то  же  время  ЭЗВД  была сни же на  у
всех паци ен тов,  в  том  числе  и  при неиз ме нен ных  МАГ.
Этот  факт отра жа ет раз ли чие  в меха низ мах, обусло вли ваю -
щих пов реж де ние эндо те лия  и эла сти че ско го кар ка са арте -
рий. 

Нами  было уста но вле но,  что  у боль ных  с  ЦВЗ  и  АГ нали чие
даже изо ли ро ван ных дефор ма ций  МАГ,  не сопро вож даю -
щих ся ате ро скле ро ти че ским пора же ни ем, ассо ци иру ет ся
со сни же ни ем  ОАП.  Это  может  быть допол ни тель ным сви -
де тель ством само стоя тель ной  роли  АГ  в повы ше нии
жестко сти сосу ди стой стен ки.  Как извест но, повы ше ние
арте риаль ной риги дно сти сопря же но  с утра той эла сти че -
ских воло кон, изме не ни ем соот но ше ния кол ла ге на раз -
лич ных  типов, акти ва ци ей воспа ли тель ных  и деструк тив -
ных про цес сов  в арте риаль ной стен ке [8].  При нали чии
ате ро скле ро ти че ских изме не ний ( вне зави си мо сти  от гемо -
ди на ми че ской зна чи мо сти сте но за)  ОАП  была  ниже  не
толь ко кон троль ных зна че ний,  но  и пока за те лей  у боль ных
с изо ли ро ван ны ми дефор ма ция ми сосу дов. Выяв лен ное
сни же ние  ОАП  у боль ных  с ате ро скле ро ти че ски ми сте но -
за ми  МАГ соот вет ству ет лите ра тур ным дан ным [29]. Вме -
сте  с  тем,  тот  факт,  что  ОАП  не  имела суще ствен ных раз ли -
чий  при раз ной сте пе ни сте но за ( вплоть  до окклю зии)  не
про ти во ре чит пред ста вле ниям, соглас но кото рым ате ро -
скле роз  не явля ет ся един ствен ной при чи ной повы ше ния
риги дно сти арте рий. Полу чен ный резуль тат под твер жда ет
прин ци пи аль ное раз ли чие  между арте рио скле ро зом, уве -
ли чи ва ющим арте риаль ную риги дность,  и ате ро скле ро зом.
АГ вызы ва ет струк тур ные изме не ния сосу ди сто го  русла  на
всем  его про тя же нии  в отли чие  от ате ро скле ро за,  чаще
при во дя ще го  к локаль но му нару ше нию про хо ди мо сти
арте рий.

С  целью выяс не ния  роли арте риаль ной жестко сти  как
гемо ди на ми че ской пред по сы лки про грес си ро ва ния ише -
ми че ско го пора же ния  мозга  было опре де ле но состоя ние
ОАП  у боль ных  с раз лич ны ми фор ма ми хро ни че ских  ЦВЗ.
При  НПНКМ,  ДЭ  I ста дии  и  в груп пе  НМК пока за те ли
ОАП  не отли ча лись  от кон троль ных (табл. 1).  При выра -
жен ных нару ше ниях –  ДЭ  II  и  ДЭ  III ста дий – реги стри ро -
ва лись наи бо лее низ кие зна че ния  ОАП. Сле до ва тель но,

табли ца 2:  Общая арте риаль ная подат ли вость ( ОАП)  у боль ных  с гипер то ни че -
ски ми ише ми че ски ми  ЦВЗ  в зави си мо сти  от состоя ния маги страль -
ных арте рий голо вы

# p<0,001 при сравнении с контрольной группой, *p<0,05 при сравнении с подгруппой с изолированными

деформациями,• p<0,05 при сравнении с подгруппой без существенных изменений (норма, уплотнение,

утолщение комплекса интима�медиа).

Характер изменений ОАП, мл/мм рт. ст. 
[Me (25%; 75%)]

Норма, уплотнение, утолщение комплекса интима�медиа 1,83 (1,44; 2,02)

Изолированные деформации 1,55 (1,34; 1,93) #

Гемодинамически незначимые стенозы ± деформации 1,34 (1,05; 1,84) #*•
Гемодинамически значимые стенозы, окклюзии ± деформации 1,28 (1,03; 1,92) #*



7

сни же ние  ОАП явля ет ся пре дик то ром про грес си ро ва ния
цере браль но го пора же ния  и разви тия наи бо лее тяже лых
форм гипер то ни че ских ише ми че ских  ЦВЗ. 

В лите ра ту ре име ют ся реко мен да ции рас сма три вать повы -
шен ную арте риаль ную  жесткость  как пре дик тор орган но го
пора же ния  при  АГ, прог но сти че ская зна чи мость кото ро го
более  ценна, преж де  всего,  при отсут ствии дру гих уста но -
влен ных мар ке ров сер деч но	со су ди сто го  риска, напри мер,
таких  как  ГЛЖ, утол ще ние ком плек са инти ма	ме диа сон -
ных арте рий [21].  В  то  же  время полу чен ные  нами дан ные
сви де тель ству ют,  что повы шен ная арте риаль ная  жесткость
мар ки ру ет  не про сто цере браль ное пора же ние  при  АГ,  а
наи бо лее тяже лые вари ан ты  его. 

Прин ци пи аль ная воз мож ность успеш но го меди ка мен тоз -
но го воз дей ствия  на эла сти че ские свой ства маги страль -
ных арте рий под твер жде на иссле до ва ни ем A.Ben etos  и
соавт. [14]. Уме нь ше ние арте риаль ной риги дно сти  может
быть достиг ну то  с помо щью анти ги пер тен зив ных пре па -
ра тов  в резуль та те сни же ния давле ния растя же ния. Одна -
ко  это  лишь  один  из меха низ мов повы ше ния подат ли во -
сти арте рий. Про ве ден ные срав ни тель ные иссле до ва ния
выяви ли суще ствен ные раз ли чия  во влия нии лекар ствен -
ных  средств  на арте риаль ную  жесткость  при сопо ста ви -
мом сни же нии  АД.  Это позво ля ет пред по ла гать нали чие
непо сред ствен но го воз дей ствия  на эла сти че ские свой ства
сосу ди стой стен ки. Выпол не ны пилот ные иссле до ва ния,
пока зав шие ангио про тек тив ное влия ние бло ка то ров
рецеп то ров ангио тен зи на  II [12], анта го ни стов каль ция
[16], неко то рых b	адре но бло ка то ров [27]. Одна ко наи -
боль шее коли че ство инфор ма ции нако пле но  в отно ше нии

пози тив но го воз дей ствия  на  жесткость арте рий инги би то -
ров ангио тен зин	пре вра щаю ще го фер мен та ( АПФ) [8, 25,
30]. Имею щие ся дан ные позво ля ют гово рить,  что сни же -
ние жестко сти арте рий – про цесс само стоя тель ный,  не
стро го зави ся щий  от сни же ния систем но го  АД. Инги би то -
ры  АПФ, анта го ни сты рецеп то ров ангио тен зи на  II  и неко -
то рые дру гие пре па ра ты вызы ва ют ком плекс изме не ний
на уров не ренин	ан гио тен зин	аль до сте ро но вой, сим па ти -
че ской авто ном ной  систем, моду ли ру ют эндо те ли аль ную
функ цию, воспа ли тель ный  ответ ( на уров не моле кул адге -
зии, воспа ли тель ных моле кул),  что при во дит (синер гич но
с реак ци ей  в  ответ  на сти му ля цию меха но ре цеп то ров)  к
изме не нию соот но ше ния кол ла ген  I типа/кол ла ген  III
типа  и,  как след ствие, дру гих кле точ ных  и тка не вых струк -
тур, ответ ствен ных  за подат ли вость стен ки [8]. Наз ре ла
необхо ди мость дока зать  в кру пных прос пек тив ных иссле -
до ва ниях,  как влия ет  на  риск инсуль та редук ция повы -
шен ной арте риаль ной жестко сти. 

Таким обра зом, наи бо лее ран ним нару ше ни ем функ цио -
наль ных  свойств сосу дов  при  АГ явля ет ся эндо те ли аль ная
дис функ ция – уни вер саль ный меха низм разви тия цере -
бро ва ску ляр ных ослож не ний. Утра та арте риаль ной эла -
стич но сти ассо ци иру ет ся  с выра жен ны ми ста дия ми гипер -
то ни че ско го пов реж де ния веще ства  мозга. Сле до ва тель но,
повы ше ние арте риаль ной риги дно сти  можно рас сма три -
вать  как пре дик тор про гре ди ент но го тече ния  ЦВЗ.  С
целью пре ду преж де ния гипер то ни че ских цере бро ва ску -
ляр ных нару ше ний  и  их про грес си ро ва ния целе со об раз но
наз на че ние анти ги пер тен зив ных  средств, дока зав ших
эффек тив ность  в отно ше нии эндо те ли аль ной функ ции  и
арте риаль ной эла стич но сти. 
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The  study  of endothe li al vaso mo tor fun ction ( EVF)  and glo bal
arte ri al disten si bi li ty ( glAD)  aimed  at deter mi ning  their  role  in
the deve lop ment  and pro gres sion  of cereb ral distur ban ces  in
arte ri al hyper ten sion ( AH)  was con duc ted.  We inves ti ga ted 292
pati ents  with dif fe rent cli ni cal  forms  of hyper ten si ve cereb ro vas -
cu lar dis eas es ( CVD).  EVF  was asses sed  with  the  use  of endothe -
li um	de pen dent flow	me di a ted vaso di la ta tion  of  the brachi al
arte ry,  and  glAD  was cal cu la ted  as stro ke volu me ( by echo car -
dio graphy)/pul se pres su re  ratio ( ml/mm  Hg). Redu ced  EVF  was
reve a led  in pati ents ver sus con trols: 7.2% (5.9; 8.2)  and 10.5%
(10.0; 12.9), respec ti ve ly ( p<0.001).  EVF valu es  were simi lar  in

pati ents  with  both  early  and  late pro gres si ve sta ges  of  CVD.  glAD
was inver se ly cor re la ted  with  the  grade  and dura tion  of  AH, pati -
ent  age,  and pres en ce  of defor ma ti ons  or athe ros cle ro tic les ions
of brachio cephal arte ri es,  and  it  was dimi nished  only  in hyper -
ten si ve encepha lo pathy,  stage  II–III [1.34  ml/mm  Hg (1.11;
1.56)  and 1.33  ml/mm  Hg (1.13; 1.73)].  Thus, endothe li al dys -
fun ction  is  the ear li est abnor ma li ty  of vas cu lar fun ctio nal pro -
per ti es  in  AH  and  may  be regar ded  as  a uni ver sal fac tor  of cereb -
ro vas cu lar com pli ca tions. Redu ced  glAD  reflects  the  loss  of arte -
ri al ela sti ci ty  and  may repres ent  a pre dic tor  of pro gres si ve cour -
se  of  CVD.

Endothelial vasomotor function and global arterial distensibility in ischaemic cerebrovascular
diseases and arterial hypertension
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