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Цереброваскулярные  заболевания  (ЦВЗ)  от-
носятся  к  наиболее  распространенным  не-
инфекционным  болезням,  острое  наруше-

ние  мозгового  кровообращения  (ОНМК)  встреча-
ется чаще, чем острый инфаркт миокарда. Инсульт 
является  причиной  10%  от  всех  смертей  (почти  6 
млн. в год) на планете [1,2,3,5,8].
Несмотря  на  многочисленные  данные  о  важно-

сти артериальной гипертензии (АГ) как основного 
модифицирующего  фактора  риска  ишемического 
инсульта  (ИИ),  нормализация  систолического  ар-
териального  давления  (САД)  и  диастолического 
артериального  давления  (ДАД)  у  пациентов  высо-
кого  кардиоваскулярного  недостаточна  для  улуч-
шения  прогноза  [4].  Так,  впервые  в  субисследова-

нии  ASCOT-CAFE  показана  важность  центрального 
давления  как  прогностического  фактора  [11,12]  и 
дополнительного  положительного  влияния  неко-
торых  классов  антигипертензивных  препаратов  и 
их комбинаций в отношении воздействия на пери-
ферический и центральный кровоток, при чем этот 
эффект отличался у препаратов с одинаковой анти-
гипертензивной активностью [6,7].
По  данным  крупных  международных  проспек-

тивных  исследований,  жесткость  артериальной 
стенки  рассматривается  как  независимый  прогно-
стически неблагоприятный фактор риска сердечно-
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сосудистых  осложнений  [9,10,13].  Однако  данных 
по изучению степени ремоделирования перифери-
ческих сосудов у пациентов высокого и очень высо-
кого риска недостаточно, нет убедительных данных 
о  положительном  влиянии  определенных  классов 
антигипертензивных  препаратов  на  показатели 
эндотелиальной дисфункции в  сосудах крупного и 
среднего калибра, недостаточно исследований, из-
учавших  эффективность  различных  комбинаций 
препаратов для лечения АГ у больных, перенесших 
ИИ.
Изучение  параметров  повышенной  ригидности 

артериальной стенки у пациентов с АГ, перенесших 
ИИ,  представляет  повышенный  интерес  с  целью 
поиска  путей  дополнительного  снижения  риска 
сердечно-сосудистых  осложнений,  в  том  числе  по-
вторных  цереброваскулярных  осложнений,  а  так-
же  возможности  дифференцированного  подхода  в 
лечении АГ у этих пациентов с учетом показателей 
жесткости сосудистой стенки.

Целью  нашей  работы  было  изучение  влияния 
различных  вариантов  комбинированной  антиги-
пертензивной  терапии  на  динамику  показателей 
периферического  кровообращения,  церебральный 
гемодинамический резерв и жесткость магистраль-
ных  сосудов  эластического  типа  у  пациентов  с  АГ, 
перенесших ИИ.

Материал и методы

Всего  обследовано  145  пациентов.  В  основную 
группу вошли 75 пациентов с АГ 1 и 2 степени, пере-
несших ИИ и/или ТИА > 3 месяцев назад на момент 
включения  в  исследование,  которые  были  рандо-
мизированы на две группы: в группе А – 37 пациен-
тов (средний возраст – 60,76±1,32 лет, мужчин – 21, 
женщин – 16), в группе В – 38 пациентов (средний 
возраст – 60,8±1,39 лет, мужчин – 22, женщин – 16). 
Пациентам в группе А с целью контроля АГ назна-
чалась  комбинация  олмесартан  10-20  мг  в  сутки 
и  гидрохлортиазид  12,5-25  мг  в  сутки,  пациентам 
группы  В  назначалась  комбинация  олмесартан  и 

амлодипин 5-10 мг в сутки.
Критериями  исключения  были:  АГ  3  степени, 

сердечная недостаточность с ФВ ЛЖ ≤ 35%, посто-
янная форма фибрилляции предсердий, инвалиди-
зирующие  последствия  перенесенного  ИИ,  гемор-
рагический  инсульт  в  анамнезе,  злокачественные 
новообразования.
В группе сравнения – 30 пациентов с АГ 1 и 2 сте-

пени  без  клинических  поражений  органов-мише-
ней, средний возраст – 59,32±1,32 (р<0,05), мужчин 
– 18, женщин – 12. В группе контроля – 30 человек, 
без  сердечно-сосудистых  заболеваний  и  факторов 
кардиоваскулярного  риска,  сопоставимых  по  полу 
и возрасту.
Оценка  периферического  кровообращения  про-

водилась с помощью допплерографии сосудов шеи 
с исследованием в общих сонных артерий скорост-
ных показателей (Vps – пиковая систолическая ско-
рость кровотока, Ved – конечно-диастолическая ско-
рость кровотока) и показателей жесткости сосудов 
среднего калибра (RI – индекс резистентности и PI 
– пульсационный индекс) справа и слева. Состояние 
мозгового кровотока оценивалась по данным доп-
плерографии сосудов головного мозга с исследова-
нием в средней мозговой артерии (СМА), отражаю-
щей уровень кровотока в головном мозге, пиковой 
систолической (Vps СМА), конечно-диастолической 
скоростей кровотока (Ved СМА), а также индекс ре-
зистентности (RI СМА)), также нами проанализиро-
вано состояние церебрального гемодинамического 
резерва с помощью гиперкапнической пробы в ос-
новной группе до начала лечения и на фоне антиги-
пертензивной терапии, а также в группе сравнения 
и в группе контроля.
Оценка  жесткости  аорты  и  крупных  сосудов 

эластического  типа  проводилась  нами  с  расчетом 
индекса  AASI  (Ambulatory  Arterial  Stiffness  Index), 
являющегося  суррогатным  маркером  ригидности, 
который определяли по следующей методике: для 
каждого пациента с помощью линейного регресси-
онного анализа устанавливали степень взаимосвя-
зи САД и ДАД, полученных при СМАД. AASI считали 

Табл. 1.
Допплерографические показатели в общей сонной артерии справа и слева в основной группе, группе сравне-
ния и контрольной группе.

Показатели Основная группа, n=75 Группа сравнения, n=30 Группа контроля, n=30

Vps-пр 57,92±2,01* # 68,73±2,90 72,5±15,8

Ved-пр 15,79±0,58* # 19,43±1,12 # 25,4±5,4

RI-пр 0,73±0,02 0,71±0,03 0,6±0,07

PI-пр 1,78±0,09 1,5±0,13 1,46±0,5

ТКИМ-пр 950,0±16,85* # 847,1±28,67 # 740±0,19

Vps-л 55,6±2,32* # 68,77±2,55 74,3±14,6

Ved-л 15,12±0,54* # 19,88±1,25 # 26,1±4,7

RI-л 0,76±0,02 0,71±0,012 0,59±0,07

PI-л 1,77±0,08 1,63±0,07 1,49±0,5

ТКИМ-л 970,0±16,23* # 858,19±31,06 # 754±0,21

Примечание:
1)  * – р<0,05 по отношению к группе сравнения;
2)  # – р<0,05 по отношению к группе контроля.
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по формуле: AASI = 1 — B, где B — коэффициент ли-
нейной регрессии.
Показатели  периферического  кровообращения 

и  церебральной  гемодинамики  в  основной  группе 
оценивались до начала лечения и через год на фоне 
антигипертензивной терапии.
Статистическая обработка данных проводилась с 

помощью вариационной статистики с применением 
пакета «Statistica 10». Использовались методы опи-
сательной  статистики,  определялось  соответствие 
вида распределения признака закону нормального 
распределения.  Сравнение  групп  по  показателям 
проводилось  с  помощью  непараметрического  ана-
лиза на  основе  критериев Манна-Уитни и Вилкок-
сона.

Результаты исследования

Антигипертензивная терапия в группе А и В в те-
чение года способствовала статистически сопоста-
вимой нормализации среднесуточных САД и ДАД, а 
также степени ночного снижения АД.
Показатели  допплерографии  сосудов  шеи  в  ис-

следуемых группах до начала лечения приведены в 
таблице 1.
По  результатам  допплерографии  сосудов  шеи 

в  начале  исследования  средняя  толщина  КИМ  у 
пациентов  с  АГ,  перенесших  ИИ,  составила  справа 
950,0±16,85 мкм и слева 970,0±16,23 мкм, и была до-
стоверно больше  (р<0,0001), чем у пациентов с АГ 
без ИИ в анамнезе – справа 847,1±28,67 мкм и слева 
858,19±31,06 мкм.
При изучении  скоростных  показателей  в  общей 

сонной артерии нами были выявлены достоверные 
отличия в основной группе по сравнению с группой 
пациентов с АГ без ИИ в анамнезе. У пациентов с АГ, 
перенесших ИИ, отмечалось достоверное снижение 
пиковой  систолической  скорости  кровотока  (Vps) 
в ОСА, которые составили в основной группе спра-
ва 57,92±2,01 см/с и слева 55,6±2,32 см/с, в группе 
сравнения  68,73±2,9  см/с  и  68,77±2,55  см/с  соот-
ветственно, р<0,05. Аналогично, в основной группе 

отмечалось достоверное снижение конечно-диасто-
лической скорости (Ved) кровотока по сравнению с 
пациентами с АГ без ИИ в анамнезе. Так, в основной 
группе этот показатель составил справа 15,79±0,58 
см/с и слева 15,12±0,54 см/с, в группе сравнения – 
19,43± 1,12 см/с и 19,88±1,25 см/с соответственно, 
р<0,05.
Показатели жесткости сосудистой стенки (RI, PI) 

достоверно не отличались (р>0,05) в группах иссле-
дования,  но  были  достоверно  выше,  чем  в  группе 
контроля. Так, RI в основной группе составил спра-
ва 0,73±0,02 и слева 0,76±0,02, в  группе сравнения 
– 0,71±0,03 и 0,71±0,01 соответственно, PI в основ-
ной группе составил 1,78±0,09 и 1,77±0,08, в группе 
сравнения  –  1,5±0,13  и  1,63±0,07,  соответственно, 
р>0,05.
По  результатам  данных  допплерографического 

исследования  сосудов  головного  мозга,  у  пациен-
тов  основной  группы  пиковая  систолическая  ско-
рость кровотока в СМА до пробы составила справа 
93,64±2,65  см/с  и  слева  94,19±2,42  см/с,  в  группе 
сравнения этот показатель достоверно не отличал-
ся: справа – 98,46±2,87 см/с и слева – 99,18±3,0 см/с 
(р>0,05).  Конечно-диастолическая  скорость  крово-
тока в состоянии покоя в группе пациентов с АГ, пе-
ренесших ИИ, справа – 38,32±1,7 и слева 37,56±1,53 
см/с  и  в  группе  сравнения:  справа  –  41,68±1,77  и 
слева – 42,01±1,71 см/с, не имели достоверных раз-
личий  (р>0,05).  Индекс  резистентности  в  СМА  у 
пациентов с АГ до пробы с задержкой вдоха также 
статистически достоверно не различались (р>0,05): 
у  пациентов  с  ИИ  в  анамнезе  этот  показатель  со-
ставил справа 0,62±0,01 и слева 0,63±0,01, у пациен-
тов в  группе сравнения справа – 0,58±0,01 и  слева 
– 0,57±0,01.
После  проведения  гиперкапнической  пробы 

нами были повторно проанализированы показате-
ли  допплерографии  в  СМА.  У  пациентов  основной 
группы  после  проведения  пробы  средняя  пиковая 
систолическая  скорость  в  СМА  достоверно  не  от-
личалась  от  показателя  пиковой  систолической 
скорости кровотока в состоянии покоя и составила 

Табл. 2
Допплерографические показатели в ОСА справа и слева в группах А и В до лечения и на фоне терапии.

Показатели Группа А Группа В

До лечения На фоне терапии До лечения На фоне терапии

Vps-пр 59,29±3,69 65,02±3,21 57,88±3,08 70,68±3,36*

Ved-пр 16,42±1,02 18,93±1,11 14,95±0,82 22,58±1,43*

RI-пр 0,73±0,04 0,7±0,04 0,77±0,02 0,66±0,01

PI-пр 1,62±0,16 1,70±0,09 1,81±0,06 1,51±0,041

ТКИМ-пр 973,61±19,26 952,7±16,92 950,0±22,74 900,0±18,47

Vps-л 56,84±2,61 63,76±2,51 59,18±2,91 72,31±3,15*

Ved-л 15,07±0,76 18,63±1,32 15,64±0,77 20,85±1,77*

RI-л 0,75±0,04 0,69±0,05 0,77±0,02 0,66±0,01

PI-л 1,7±0,16 1,69±0,09 1,74±0,04 1,54±0,05

ТКИМ-л 972,5±17,2 965,95±15,89 975,95±15,58 940,32±14,74

Примечание: * – р<0,05 по отношению к показателям в группе В до лечения.
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справа  96,89±2,76  и  слева  96,77±2,6  см/с  (р>0,05). 
Прирост пиковой систолической скорости кровото-
ка у пациентов основной группы после гиперкапни-
ческой пробы составил справа 3,5% и слева 2,7%. В 
группе  сравнения  после  пробы  с  задержкой  вдоха 
отмечалось  достоверное  увеличение  средней  ско-
рости кровотока  в  СМА на  15,8%  справа и на  15% 
слева  и  составили  114,0±2,7  см/с  и  114,1±2,8  см/с 
соответственно, р<0,0005.
Конечно-диастолическая  скорость  кровотока  в 

СМА  после  пробы  в  основной  группе  была  выше, 
чем в покое и составила справа 40,9±1,8 см/с и сле-
ва  40,58±1,73  см/с,  однако  разница  показателей 
была  статистически  недостоверна  (р>0,05),  про-

цент прироста составил справа 6,7% и слева 8%. В 
группе  сравнения  этот  показатель  после  проведе-
ния пробы составил  справа 49,85±1,9  см/с и  слева 
51,09±2,05  см/с  был  достоверно  выше  показателя 
в  состоянии  покоя  (р<0,005),  наблюдался  прирост 
конечно-диастолической скорости кровотока в СМА 
справа на 19,6% и слева на 21,6%.
Индексы циркуляторного сопротивления крово-

току у пациентов с АГ после пробы были ниже, чем в 
состоянии покоя. Процент снижения средних пока-
зателей индексов сопротивления в основной группе 
составил 3,9%. В группе пациентов с АГ, перенесших 
ИИ,  после пробы  с  задержкой вдоха индекс  сопро-
тивления был справа и слева 0,6±0,01, однако раз-

 
р>0,05 

Рис. 1. Индекс Линдегарда в группе А до лечения и на фоне терапии 

 
* – р<0,05 

Рис. 2. Индекса Линдегарда в группе В до лечения и на фоне терапии. 

Так, на фоне терапии в группе В нами выявлено достоверное (р<0,05) снижение индекса Линдегарда, что указывает на более 
выраженные вазодилатирующие эффекты в сосудах среднего калибра при применении комбинации олмесартан и амлодипин. 

Динамика индекса AASI в группе А и В на фоне терапии представлена в таблице 3. 

Табл. 3 

Индекс AASI в группе А и В на фоне антигипертензивной терапии. 
индекс Группа А Группа В р 

AASI 0,246 0,581 0,003 
Из таблицы 3 видно, что на фоне терапии олмесартан+гидрохлортиазид достоверно (р<0,05) снизился индекс амбулаторнои�  

жесткости в аорте и крупных сосудах эластического типа, в группе В этот показатель достоверно не отличался с показателем 
до лечения (р>0,05). 

Выводы 

1. У пациентов с АГ, перенесших ИИ, выявлено по данным допплерографии сосудов шеи достоверное увеличение 
толщины КИМ и снижение скоростных показателеи� , что указывает на прогрессирование снижения скорости пульсовои�  волны 
и отражает тяжесть атеросклероза. 

2. В основнои�  группе исследования наблюдался недостаточныи�  прирост линеи� нои�  пиковои�  систолическои�  скорости 
кровотока в СМА, что указывает на снижение гемодинамического резерва и повышение порога ауторегуляции 
кровообращения головного мозга. У данных пациентов выявлено повышение степени вазоспазма сосудов головного мозга, 
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ница с показателями до пробы была статистически 
недостоверна (р>0,05). В группе сравнения показа-
тели  индекса жесткости  после  пробы  с  задержкой 
вдоха были достоверно (р<0,05) ниже показателей 
до  пробы:  справа  и  слева  0,54±0,01,  снижение  ин-
дексов  сопротивления  составляло  справа  7,4%  и 
слева 6,7%.
Таким  образом,  при  анализе  допплерографиче-

ских показателей в СМА в покое и после проведения 
гиперкапнической  пробы,  нами  была  проведена 
оценка церебрального гемодинамического резерва 
у  пациентов  исследуемых  групп.  Недостаточный 
прирост  линейной  пиковой  систолической  скоро-
сти  кровотока  в  СМА  в  основной  группе  исследо-
вания  указывает  на  снижение  гемодинамического 
резерва и повышение порога ауторегуляции крово-
обращения головного мозга у пациентов с АГ, пере-
несших ИИ, и может быть фактором риска повтор-
ных ишемических событий.
Также нами определялся индекс Линдегарда – со-

отношение пиковой систолической скорости в СМА 
и  в  гомолатеральной  внутренней  сонной  артерии 
по данным транскраниальной допплерографии, от-
ражающий степень выраженности вазоспазма. Так, 
в основной группе этот показатель составил справа 
1,7±0,06 и слева 1,75±0,07, в группе сравнения пока-
затель  выраженности  вазоспазма  был  достоверно 
(р<0,05) ниже: справа 1,48±0,06 и слева 1,47±0,05.
Оценка эластичности аорты и крупных сосудов с 

использованием индекса AASI не выявил достовер-
ных различий (р>0,05) в основной группе – 0,343 и 
группе сравнения – 0,399.
Через  год на фоне терапии нами были оценены 

антигипертензивные  эффекты  исследуемых  ком-
бинаций препаратов. Было выявлено, что в группе 
А среднесуточные САД и ДАД составили 118,8±1,23 
и  74,95±0,94  мм  рт.  ст.,  в  группе  В  –  121,2±1,28  и 
72,16±1,2  мм  рт.  ст.  соответственно  (р>0,05),  что 
свидетельствует о сопоставимом антигипертензив-
ном эффекте комбинаций олмесартан + амлодипин 
и  олмесартан  +  гидрохлортиазид.  В  исследуемых 
группах  нами  также  повторно  проводился  анализ 
показателей  периферического  кровообращения  и 
сосудистой жесткости через год на фоне терапии.
Динамика показателей по данным допплерогра-

фии сосудов шеи представлена в табл. 2.
Нами  проанализирована  динамика  скоростных 

(Vps, Ved) показателей, а также индексы сопротив-
ления кровотока (RI, PI) на фоне двух режимов ком-
бинированной  антигипертензивной  терапии.  Из 
таблицы 2 видно, что на фоне приема комбинации 
олмесартан  и  амлодипин  достоверно  повышались 
Vps и Ved  с  обоих  сторон  (р<0,05),  индексы  сопро-
тивления (RI, PI) достоверно не отличались на фоне 
двух режимов антигипертензивной терапии.
При  оценке  толщины  комплекса  интимы медиа 

нами  выявлены более низкие  показатели на фоне 
терапии  олмесартаном  и  амлодипином,  однако 
уменьшение  было  статистически  недостоверно 
(р>0,05).  Так,  показатели  ТКИМ  в  группе  В  до  ле-
чения составили: справа – 950,0±22,74 мкм, слева – 
975,95±15,58 мкм, через год на фоне терапии в груп-
пе В этот показатель был справа 900,0±18,47 мкм и 
слева 940,32±14,74 мкм (р>0,05).
На  фоне  комбинированной  терапии  олмесартан 

и  гидрохлортиазид  нами  выявлено  уменьшение 
скоростных  показателей,  индексов  сопротивления 
и  ТКИМ,  однако  разница  с  показателями  до  лече-
ния  в  группе  А  была  статистически  недостоверна 
(р>0,05).
Нами проведен также анализ динамики доппле-

рографических  показателей  в  СМА  на  фоне  двух 
вариантов  комбинированной  терапии.  показатели 
в  СМА  по  данным  допплерографии  достоверно  не 
отличались  в  двух  группах  до  лечения  и  на  фоне 
терапии.  При  анализе  церебрального  гемодина-
мического  резерва  в  группе  А  на  фоне  терапии 
олмесартан  и  гидрохлортиазид  выявлен  прирост 
пиковой  систолической  скорости  кровотока  после 
гиперкапнической пробы справа на 3,5% и слева на 
3,2% (98,61±3,46 и 99,75±3,04 см/с соответственно), 
прирост  конечно-диастолической  скорости  крово-
тока  в  СМА  в  группе  А  на  фоне  терапии  составил 
8,4%  справа  и  9,2%  (40,34±1,75  и  41,26±1,88  см/с 
соответственно),  что  статистически  недостоверно 
с  показателями  прироста  скоростных  показателей 
до назначения лечения. Индексы сопротивления в 
группе А после пробы с задержкой вдоха снижались 
незначительно: справа на 3,1% и слева на 5,2% (0,6 
и  0,58  соответственно). Комплексная оценка цере-
брального  гемодинамического  резерва  в  группе  А 
на фоне антигипертензивной терапии комбинаци-
ей олмесартан и гидрохлортиазид не выявила ста-
тистически  достоверного  увеличения  мозгового 
кровотока.
На фоне лечения комбинацией олмесартан и ам-

лодипин, прирост скоростных показателей был до-
стоверно выше, чем в группе А. Так, прирост пиковой 
систолической скорости кровотока в СМА составил 
11,4%  справа  (110,9±4,0  см/с)  и  12,9%  (112,9±4,18 
см/с). Конечно-диастолическая скорость кровотока 
в СМА после гиперкапнической пробы увеличилась 
на 20,8% справа (51,28±2,98 см/с) и на 23,5% слева 
(51,5±2,91 см/с). После пробы с задержкой вдоха в 
группе В нами отмечалось снижение индекса сопро-
тивления на 6,7% справа и на 7% слева и составили 
0,55±0,01. Таким образом, терапия олмесартаном и 
амлодипином в течение года способствует увеличе-
нию церебрального гемодинамического резерва.
Ниже  представлены  динамика  индексов  Линде-

гарда в группе А и в группе В на фоне терапии (рис. 
1, рис. 2).

Табл. 3
Индекс AASI в группе А и В на фоне антигипертензивной терапии.

индекс Группа А Группа В р

AASI 0,246 0,581 0,003
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Так, на фоне терапии в группе В нами выявлено 
достоверное (р<0,05) снижение индекса Линдегар-
да, что указывает на более выраженные вазодила-
тирующие эффекты в сосудах среднего калибра при 
применении комбинации олмесартан и амлодипин.
Динамика индекса AASI в группе А и В на фоне те-

рапии представлена в таблице 3.
Из  таблицы  3  видно,  что  на  фоне  терапии 

олмесартан+гидрохлортиазид  достоверно  (р<0,05) 
снизился  индекс  амбулаторной жесткости  в  аорте 
и  крупных  сосудах  эластического  типа,  в  группе В 
этот показатель достоверно не отличался с показа-
телем до лечения (р>0,05).

Выводы

1.  У пациентов с АГ, перенесших ИИ, выявлено 
по данным допплерографии сосудов шеи достовер-
ное увеличение толщины КИМ и снижение скорост-
ных показателей, что указывает на прогрессирова-
ние снижения скорости пульсовой волны и отража-
ет тяжесть атеросклероза.
2.  В  основной  группе  исследования  наблю-

дался  недостаточный  прирост  линейной  пиковой 
систолической скорости кровотока в СМА, что ука-
зывает на снижение гемодинамического резерва и 
повышение порога ауторегуляции кровообращения 
головного  мозга.  У  данных  пациентов  выявлено 
повышение  степени вазоспазма  сосудов  головного 
мозга,  что  может  рассматриваться  как  дополни-
тельный критерий выраженности атеросклероза.
3.  Применение  изучаемых  схем  антигипер-

тензивной терапии сопровождалось сопоставимым 
антигипертензивным  эффектом,  но  отличалось  по 
влиянию  на  показатели  периферического  и  цен-
трального кровотока.
4.  Комбинированная  антигипертензивная  те-

рапия олмесартаном и амлодипином способствова-
ла достоверному снижению пиковой систолической 
и  конечно-диастолической  скорости  кровотока  в 
общей сонной артерии, также увеличению гемоди-
намического церебрального резерва, что указывает 

на снижение жесткости сосудов среднего калибра.
5.  Комбинация  олмесартан  и  гидрохлортиа-

зид способствовала более выраженному снижению 
индекса амбулаторной жесткости артерий, отража-
ющего тонус и степень растяжимости аорты и круп-
ных артерий эластического типа.
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Оценка динамики периферического и центрального 
кровотока на фоне различных вариантов комбинированной 
антигипертензивной терапии у пациентов с артериальной 
гипертензией, перенесших ишемический инсульт
Э.Ю. Турна, О.Н. Крючкова

В статье приведены результаты собственного исследования, целью 
которого было изучение влияния различных вариантов комбинированной 
антигипертензивной терапии на динамику показателей периферического и 
центрального кровообращения. Комбинированная антигипертензивная терапия 
олмесартаном и амлодипином способствовала достоверному увеличению 



КТЖ 2013, №1 107

Кримський терапевтичний журнал

пиковой систолической и конечно-диастолической скорости кровотока в общей 
сонной артерии, а также снижение степени вазоспазма (индекс Линдегарда), что 
указывает на снижение жесткости сосудов среднего калибра. На фоне терапии 
олмесартаном и гидрохлортиазидом наблюдалось более выраженное снижение 
индекса амбулаторной жесткости артерий (AASI), отражающего тонус и степень 
растяжимости аорты и крупных артерий эластического типа.
Ключевые слова: артериальная гипертензия, инсульт, жесткость артерий, 
комбинированная антигипертензивная терапия.

Оцінка динаміки периферичного і центрального кровотоку 
на фоні різних варіантів комбінованої антигіпертензивної 
терапії у пацієнтів з артеріальною гіпертензією, які 
перенесли ішемічний інсульт.
Е.Ю. Турна, О.М. Крючкова

У статті наведені результати власного дослідження, метою якого було вивчення впливу 
різних варіантів комбінованої антигіпертензивної терапії на динаміку показників 
периферичного і центрального кровообігу. Комбінована антигіпертензивна терапія 
олмесартаном і амлодипіном сприяла достовірному збільшенню пікової систолічної і 
кінцево-діастолічної швидкості кровотоку в загальній сонній артерії, а також зниження 
ступеня вазоспазму (індекс Ліндегарда), що вказує на зниження жорсткості судин 
середнього калібру. На тлі терапії олмесартаном та гідрохлортіазидом спостерігалося 
більш виражене зниження індексу амбулаторної жорсткості артерій (AASI), що відобра-
жає тонус і ступінь розтяжності аорти і великих артерій еластичного типу.
Ключові слова: артеріальна гіпертензія, інсульт, жорсткість артерій, комбінована 
антигіпертензивна терапія.

Evaluation of trends in the peripheral and central blood flow in the 
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The aim of our study was to investigate the effect of different variants of combined 
antihypertensive therapy on the dynamics of the peripheral circulation, cerebral hemo-
dynamic reserve and remodeling of large elastic arteries in hypertensive patients with 
ischemic stroke in history.
Materials and methods. In the study group - 75 patients (male and female, age 
60,85±0,96) with stage 1 and 2 of hypertension and ischemic stroke in history who were 
randomized into two groups (gr): A - 37 patients, administered combination of olmes-
artan and hydrochlorothiazide in therapeutic doses, gr. B - 38 patients, administered of 
olmesartan and amlodipine combination. A comparison group - 30 patient with stage II 1 
and 2 degree. Patients before treatment and after a year on therapy conducted with dop-
pler ultrasound of the neck vessels of a certain thickness of the intima-media thickness 
(IMT), peak systolic blood flow velocity (Vps), end-diastolic velocity (Ved), resistance 
index (RI) and pulsatility indexes (PI), doppler of cerebral arteries, calculating indices 
Lindegard (cerebral vasospasm) and AASI (AASI=1-B, where B - coefficient of linear re-
gression of SBP and DBP).
Results: the therapy in the gr. B significantly increased Vps and Ved from both sides 
(p<0,05) before treatment was 57,88±3,08 and 14,95±0,82 cm/s, after a year on therapy 
- 70,68±3,36 and 22,58±1,43 cm/s, we also found a significant (p<0,05) decrease in the 
index Lindegarda (before treatment 1,7±0,1; during therapy – 1,4±0,1). The therapy 
in gr. A significantly (p<0,05) decreased the index AASI (before treatment – 0,343, the 
therapy – 0,246). In the gr. B this index did not differ significantly with the index before 
treatment (p>0,05). In the analysis of cerebral hemodynamic reserve in group A during 
therapy with olmesartan and hydrochlorothiazide revealed an increase of peak systolic 
blood flow velocity after hypercapnic test on the right by 3,5% and on the left by 3,2% 
(98,61±3,46 and 99,75±3,04 cm/s, respectively), the increase in end-diastolic flow ve-
locities in the arteria cerebri media (ACM) in group A on therapy was 8,4% on the right 
and 9,2% on the left (40,34±1,75 and 41,26±1,88 cm/s, respectively), which was not 
statistically significant with the indices before treatment. Resistance index in group A 
after the test with delayed inhalation decreased marginally by 3,1% on the right and on 
the left by 5,2% (0,6 and 0,58, respectively). Increase in peak systolic blood flow veloc-
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ity in the ACM was 11,4% on the right (110,9±4,0 cm/s) and 12,9% (112,9±4,18 cm/s). 
End-diastolic flow velocity in the ACM after hypercapnic test increased by 20,8% on the 
right (51,28±2,98 cm/s) and by 23,5% on the left (51,5±2,91 cm/s). After the test with 
delayed inhalation in group B showed a decrease index by 6,7% on the right and by 7% 
on the left (0,55±0,01).
Conclusions: 
1. In patients with hypertension who underwent ischemic stroke detected by doppler 
data of the neck vessels significantly increased carotid IMT and reduced doppler veloc-
ity index, indicating a reduction of the progression of pulse wave velocity and reflect the 
severity of atherosclerosis.
2. In the main group in the study were the insufficient increase of a linear peak systolic 
blood flow velocity in the ACM, which indicates a reduction in hemodynamic reserve and 
the increase in the threshold of autoregulation of blood flow in the brain. In these pa-
tients revealed increased cerebral vasospasm, which can be considered as an additional 
criterion of the severity of atherosclerosis.
3. The use of the both proposed combination of antihypertensive drugs was accompa-
nied by a comparable antihypertensive effect, but differ in their effect on the peripheral 
and central blood flow.
4. Combined antihypertensive therapy with olmesartan and amlodipine contributed 
significantly reduced peak systolic and end-diastolic velocity in the common carotid 
artery, increased cerebral hemodynamic reserve, indicating a decline arterial stiffness of 
medium-sized blood vessels.
5. The combination of olmesartan and hydrochlorothiazide contributed to a pronounced 
decrease in ambulatory arterial stiffness index, which reflects the tone and degree of 
elasticity of the aorta and large arteries elastic type.


