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Артериальная гипертония (АГ) является важней-
шим фактором риска развития нарушений мозгово-
го кровообращения. По мере прогрессирования АГ 
происходят изменения в стенке крупных и мелких 
артерий мозга, снижается эластичность сосудов, 
отмечаются их деформации и склерозирование, 
развивается атеросклероз, что является причиной 
разнообразных неврологических и психических 
расстройств, инсульта или преходящего нарушения 
мозгового кровообращения [3, 4, 7]. Следовательно, 
выявление больных с ранними стадиями гипертони-
ческой болезни (ГБ), сопутствующего атеросклеро-
тического поражения брахиоцефальных артерий и 
проведение адекватной гипотензивной и противо-
склеротической терапии является одним из главных 
направлений предупреждения развития инсульта.

Очевидная взаимосвязь АГ и атеросклероза дик-
тует необходимость применения в реальной клини-
ческой практике методов обследования, направлен-
ных на выявление ранних, бессимптомных стадий 
атеросклероза мозговых артерий.

Обследование больных ГБ современными мето-
дами, такими как цветовое дуплексное сканирование 
сосудистой системы, позволяет диагностировать суб-
клинические структурные, гемодинамические и функ-
циональные изменения сосудов головного мозга. 

Цель исследования - изучить состояние экстракрани-
альных отделов магистральных артерий головы у боль-
ных с ранними стадиями гипертонической болезни. 

Материал и методы. Всего было обследовано 158 
человек, из которых было 133 больных ГБ, находив-
шихся на стационарном лечении в терапевтическом 
и кардиологическом отделениях Военно-морского 
клинического госпиталя ТОФ (г. Владивосток), и 25 
практически здоровых человек, составивших кон-
трольную группу. 

Критерии исключения из исследования: вторич-
ные формы АГ, нестабильная стенокардия, сердеч-
ная недостаточность, инфаркт миокарда, сахарный 
диабет, заболевания крови, перемежающаяся хромо-
та, острое нарушение мозгового кровообращения в 
анамнезе, пороки сердца, дыхательная, почечная и 
печеночная недостаточность, а также лица, имею-
щие хронические заболевания, требующие постоян-
ной медикаментозной терапии; больные с наруше-

ниями проводимости и мерцательной аритмией.
Все обследованные больные ГБ были разделены 

на три группы. 
В I группу было включено 30 больных (19%) ГБ 

I стадии, АГ I степени, низкого и среднего риска, 
среди них 19 мужчин и 11 женщин, от 36 до 46 лет, 
средний возраст 42,6±2,4 лет. Продолжительность 
заболевания ГБ в этой группе колебалась от 2 до 9 
лет и в среднем составила 4,2±0,43 лет.

II группу составили 30 больных (19%) ГБ II ста-
дии, АГ I степени, среднего риска, среди них было 9 
женщин и 21 мужчина от 38 до 47 лет, средний воз-
раст  44,5±2,1 лет. Продолжительность заболевания 
ГБ в этой группе колебалась от 4 до 9 лет и в среднем 
составила 5,3±0,4 года. Поражение органов-мише-
ней проявлялось атеросклеротическим поражением 
брахиоцефальных артерий (утолщение КИМ более 
0,9 мм, нарушение дифференцировки КИМ на слои, 
наличие бляшек). 

В III группу вошло 73 больных (46%) ГБ II ста-
дии, АГ II степени, с высоким и очень высоким 
риском развития осложнений, среди них было 48 
мужчины и 25 женщин, от 44 до 52 лет, средний 
возраст 49,8±4,6 лет. Длительность анамнеза ГБ со-
ставила от 7 до 14 лет (в среднем – 9,6±0,26 лет). У 
этих больных была выявлена гипертрофия миокар-
да ЛЖ, повышение ИММЛЖ>125 г/м2 для мужчин 
и >110 г/м2 для женщин, атеросклероз брахиоце-
фальных артерий, а также изменения сосудов глаз-
ного дна и наличия дисциркуляторной энцефалопа-
тии I-II стадий.

Группу контроля составили 25 (16%) практически 
здоровых лиц (16 мужчин и 9 женщин) от 39 до 44 
лет (средний возраст 42,9±2,8 лет), не имевших сер-
дечно-сосудистых заболеваний, а также факторов 
риска развития сердечно-сосудистых заболеваний 
(АГ, сахарный диабет, отягощенный семейный анам-
нез, гиперлипидемия). 

Нарушение липидного профиля в виде повыше-
ния уровня ХС, ЛПНП, ТГ, снижения уровня ЛПВП, 
увеличения коэффициента атерогенности у больных 
ГБ было выявлено у 75% пациентов II группы, у 
90% пациентов III группы. 

Результаты и обсуждение. По данным суточно-
го мониторирования АД (СМАД) у обследованных 
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больных ГБ, как и у лиц контрольной группы, был 
выявлен двухфазный ритм АД. У большинства об-
следованных в течение суток прослеживались два 
пика АД – максимальный утренний и менее выра-
женный – вечерний, что было связано как с днев-

ной активностью пациента, так и с ритмической 
активностью симпатоадреналовой системы.

У большинства больных ГБ (78,2%) были выявле-
ны нарушения циркадного ритма АД, частота кото-
рых нарастала по мере прогрессирования ГБ (рис. 1).
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 Рис.1 (А–Г). Распределение типов циркадного ритма АД  

у больных гипертонической болезнью и лиц контрольной группы (%) – (1- dipper, 2- non-dipper, 3-night-peaker, 4-over-dipper).

Недостаточное снижение АД в ночные часы яв-
ляется независимым фактором риска развития сер-
дечно-сосудистых осложнений [1]. Таким образом, 
у больных ГБ, имевших суточный профиль «non-
dipper» и «night-peaker», имелся потенциальный 
риск гиперперфузионных осложнений со стороны 
сердца и головного мозга в ночные часы. 

Нарушение вариабельности САД и ДАД наблю-
далось в дневные и ночные часы. Для больных с 
суточным ритмом АД типа «dipper», «non-dipper» 
и «night-piker» в большей степени было характерно 
нарушение вариабельности САД, а при типе «over-

dipper» – изменение вариабельности САД и ДАД в 
равной степени.

Величина и скорость утреннего повышения САД 
и ДАД у больных ГБ III группы были выше, чем 
у больных ГБ I и II групп. Это существенно повы-
шало риск развития осложнений, так как доказана 
негативная роль чрезмерного утреннего пика АД в 
развитии нарушений мозгового кровообращения и 
инфаркта миокарда [6].

У больных ГБ II и III групп, наблюдалось утолще-
ние комплекса «интима-медиа» (КИМ) в общих сон-
ных артериях справа и слева более 0,9 мм (табл. 1).

Таблица 1
Толщина комплекса интима-медиа общих сонных артерий у больных гипертонической  болезнью

ПОКАЗАТеЛИ Контрольная группа
n=25

I группа
n=30

II группа 
n=30

III группа 
n=73

Толщина КИМ, мм:
справа
слева 

0,78±0,09
0,76±0,09

0,88±0,11**
0,87±0,12**

0,95±0,11*°
0,97±0,12*°

1,14±0,12*°#
1,15±0,13*°#

Число больных с утолщением КИМ 
>1,0 мм - - 18 (60%) 69 (94,5%)

Примечание: достоверность различия с группой контроля: * – р<0,001, ** – р<0,05; с I группой ° – р<0,01; со II группой # – р<0,01  
(по критерию Стьюдента).

Утолщение КИМ общих сонных артерий рас-
сматривается как признак формирования атеро-
склеротического процесса [3, 4]. У больных ГБ во 

II группе в равной степени были обнаружены на-
чальные признаки атеросклероза брахиоцефаль-
ных артерий (БЦА), к которым относили наруше-
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Таблица 2
Состояние экстракраниальных отделов брахиоцефальных артерий у больных гипертонической болезнью  

по данным дуплексного сканирования

СТеПеНь АТеРОСКЛеРОТИЧеСКИХ ИЗМеНеНИй Контрольная группа
n=25

I группа
n=30

II группа
n=30

III группа
n=73

Интактные артерии 25 (100%) 30 (100%) 0 0

Начальные признаки атеросклероза 0 0 9 (30%) 10 (13,6%)

Нестенозирующий атеросклероз 0 0 11 (36,6%) 18 (24,7%)

Стенозирующий атеросклероз 0 0 10 (33,4%) 45 (61,6%)

Примечание:  % – от числа обследованных в группе.
 

ние дифференцировки КИМ сосудистой стенки 
на слои, повышение ее эхогенности при толщине 
КИМ ≤ 1,0 мм, нестенозирующий и стенозирую-
щий атеросклероз. У трети больных ГБ II груп-
пы наблюдалось утолщение КИМ более 1,0 мм с 
нарушением или утратой его дифференцировки 
на слои, интрамуральными эхоплотными включе-

ниями, т. е. атеросклероз БЦА был нестенозиру-
ющим, и треть больных имела атеросклеротиче-
ские бляшки (стенозирующий атеросклероз). В III 
группе больных ГБ признаки атеросклероза БЦА 
при цветовом дуплексном сканировании прогрес-
сировали и стенозирующий атеросклероз был вы-
явлен в 62% случаев (табл. 2).

Таким образом, у больных ГБ II и III групп часто-
та развития атеросклеротических бляшек (стенозов) 
БЦА нарастала по мере увеличения степени риска 
развития осложнений этого заболевания. 

Атеросклеротические бляшки чаще всего ло-
кализовались в местах деления артерий – в би-
фуркациях общих сонных артерий, в устьях 

подключичных артерий, то есть в местах «гемо-
динамического удара», что согласуется с други-
ми авторами [3]. Во всех группах больных ГБ 
атеросклеротические бляшки суживали просвет 
артерий менее 70%, то есть стенозирующий ате-
росклероз БЦА был гемодинамически незначи-
мым (табл. 3).

Таблица 3
Степень атеросклеротических стенозов брахиоцефальных артерий у больных гипертонической болезнью

Степень атеросклеротических стенозов  БЦА Контрольная группа
n=25

I группа
n=30

II группа
n=30

III группа
n=73

<30% - -  5 (16,7%) 23 (31,5%)

30-49% - - 3 (10%) 15 (20,5%)

50-69% - - 2 (6,7%) 7 (9,6%)

Примечание: % стенозов от общего количества больных в данной группе.

Очень важно определить структуру атеросклеро-
тических бляшек, так как неоднородная, гипо- или 
анэхогенная структура атеросклеротической бляшки 
может быть причиной развития эмболий и наруше-
ний мозгового кровообращения даже при малой сте-
пени сужения просвета [5]. 

Гомогенные повышенной эхогенности и гете-
рогенные атеросклеротические бляшки в БЦА у 
больных ГБ определялись чаще, чем средней и по-
ниженной эхогенности.  Частота гетерогенных ате-
росклеротических бляшек увеличивалась по мере 
нарастания стадии ГБ (рис. 2).

Нами была проанализирована корреляционная за-
висимость частоты развития атеросклеротических 
поражений сонных артерий с параметрами суточ-
ного мониторирования АД. Была отмечена досто-
верная прямая корреляционная связь между степе-
нью ночного снижения АД и  утолщением КИМ ≥ 
1,0 мм (r=0,72; р<0,001), между степенью ночного 
снижения АД и  уровнем холестерина > 6,0 ммоль/л 
(r=0,67, р<0,01).   

У больных ГБ в сочетании с атеросклерозом БЦА, 
в отличие от лиц контрольной группы, было выявле-

но в 3 раза больше случаев недостаточного ночного 
снижения АД. 

Таким образом, у больных с АГ I степени ис-
пользование метода цветового дуплексного скани-
рования позволяет выявить субклиническое атеро-
склеротическое поражение магистральных артерий 
головы (утолщение комплекса интима-медиа более 
0,9 мм, наличие атеросклеротических бляшек). Хотя 
у больных этой группы не было выявлено призна-

Рис 2. Структура атеросклеротических бляшек  
у больных гипертонической болезнью.
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ков гипертрофии левого желудочка сердца, согласно 
рекомендациям по артериальной гипертонии ЕОК/
ЕОАГ от 2007 года [8], наличие признаков атеро-
склероза БЦА при ультразвуковом исследовании, 
позволило отнести этих больных ко II стадии ГБ и 
назначить адекватное лечение. 

Между параметрами артериального давления и ча-
стотой атеросклеротических изменений в различных 
отделах экстракраниальных сегментов брахиоце-
фальных артерий имеются достоверные корреляци-
онные связи. Так, утолщение комплекса интима-ме-
диа магистральных артерий головы имело тесную 
корреляционную связь с недостаточным ночным сни-
жением АД.

Выводы. У всех больных гипертонической болез-
нью II группы с артериальной гипертензией I сте-
пени был выявлен субклинический атеросклероз 
брахиоцефальных артерий, который проявлялся 
нарушением дифференцировки на слои комплекса 
интима-медиа, его утолщением более 0,9 мм и нали-
чием атеросклеротических бляшек, выявленных при 
цветовом дуплексном сканировании брахиоцефаль-
ных артерий. 

У больных гипертонической болезнью II стадии в 
сочетании с субклиническим атеросклерозом брахи-
оцефальных артерий отмечена выраженная корреля-
ционная связь с недостаточным ночным снижением 
артериального давления (r=0,34, р=0,039).

Больные гипертонической болезнью I стадии 
нуждаются в ежегодном углубленном исследовании 
магистральных артерий головы методом цветового 
дуплексного сканирования для выявления и лечения 
субклинического атеросклеротического поражения 
брахиоцефальных артерий.
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Инновации и новые технологии в диагностике заболеваний и оценке состояний

Kuzmenko E.A., Krivenko L.Е., Shishkin V.P. Role color duplex scanning in detecting subclinical atherosclerosis 
brachiocephalic artery of patients arterial hypertension. Naval Clinical Hospital TOF; State Medical University,  
Vladivostok
Using color duplex scanning study the extra-cranial arteries divisional head in patients with early hypertension, 
133 patients in hospital. All the patients with hypertension stage I disease was detected subclinical atherosclerosis 
brachiocephalic arteries. Patients with arterial hypertension stage II, combined with subclinical atherosclerosis bra-
chiocephalic arteries observed marked correlation with the lack of nocturnal decline in blood pressure.
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