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Резюме
Цель исследования — изучить особенности гемоциркуляции в сосудах органов-мишеней (сердце, почки, мозг) 

и оценить сопряженность функционирующих систем в формировании артериальной гипертензии. Материалы и 
методы. В открытое рандомизированное исследование включено 93 больных с артериальной гипертензией 1–2 
степени (АГ 1–2 cт.) в возрасте 50,6 ± 0,6 года и 25 здоровых лиц. В процессе наблюдения осуществлялся контроль 
за «офисным» артериальным давлением (АД), функцией эндотелия, жесткостью аорты и крупных артерий, показате-
лями, отражающими ремоделирование сердца, сосудов почек и головного мозга (эхокардиографическое, ультразву-
ковое допплерографическое исследования почечных и мозговых сосудов; аппарат «АLOКА 4000» с возможностью 
TRIPLEX-сканирования), микроальбуминурией и скоростью клубочковой фильтрации. Результаты. При АГ 1–2 ст. 
выявлено нарушение функции эндотелия, повышение жесткости крупных сосудов и аорты, снижение скоростных 
показателей кровотока на исследуемых участках сосудистого русла почек и головного мозга, увеличение индексов 
периферического сопротивления (Ri и Pi). Установлены сложные сопряженные отношения между пульсовым АД 
и показателями, отражающими жесткость крупных сосудов, индексами периферического сопротивления на уровне 
внутренней сонной артерии и сосудов почек (р < 0,05). Выявлена прямая зависимость между показателями нару-
шения функции эндотелия и величиной АД, степенью жесткости аорты, общим периферическим сопротивлением 
и выраженностью ремоделирования сосудов (р < 0,05). Заключение. Полученные данные свидетельствуют о мно-
гообразии взаимозависимых отношений между величиной АД и показателями, отражающими нарушение функции 
эндотелия, упругоэластические свойства крупных артерий, общее периферическое сосудистое сопротивление и 
периферическое сопротивление на уровне почечных и мозговых сосудов, что подтверждает участие сопряженных 
изменений функционирующих систем в формировании артериальной гипертензии.
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Abstract
Objective. To study the haemocirculation features in the vessels of target organs (heart, kidneys, brain) and to assess 

the association of the functioning systems in the development of hypertension. Design and methods. 93 patients with 
hypertension grade I–II aged 50,6 ± 0,6 years and 25 healthy people were included into an open randomized research. The 
following parameters were assessed: «offi ce» blood pressure (BP), the endothelium function, aorta and large arteries stiffness, 
the indices refl ecting remodeling of heart, kidney and brain vessels (echocardiography, sonography of kidneys and brain 
blood vessels, «ALOKA 4000» with the TRIPLEX-scan), microalbuminuria and the rate of glomerular fi ltration. Results. 
Hypertension of 1–2 degrees is accompanied by the endothelium dysfunction, the increase of the large vessels and the aorta 
stiffness, the decrease of the speed indices of the blood fl ow in kidneys and brain, and the increase of the peripheric resistance 
indices (Ri and Pi). Complex correlation between the pulse BP and the indices refl ecting large vessels stiffness, indices of 
peripheral resistance at the level of the internal carotid and kidney vessels (р < 0,05) has been established. A direct relation 
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Введение
Артериальная гипертензия (АГ) остается одной 

из самых актуальных проблем кардиологии, являясь 
основной причиной ранней инвалидности и преждевре-
менной смерти в большинстве экономически развитых 
стран мира [1–3]. Для своевременного распознавания 
АГ и изучения механизма ее прогрессирования перед 
исследователями ставятся задачи изыскания маркеров 
раннего поражения органов-мишеней — почек, сердца, 
головного мозга [4–5]. Появление современного обору-
дования, в частности ультразвуковых аппаратов, позво-
лило расширить возможности диагностики и раннего 
выявления нарушений структуры и функции сердечно-
сосудистой системы. В этом отношении определенный 
интерес представляет исследование почечного крово-
тока, при коррекции нарушений которого появляются 
возможности для замедления темпа прогрессирования 
АГ и перехода гипертонической нефропатии в стадию 
хронической почечной недостаточности. Для понимания 
причин гипоперфузии мозга, а также с целью первичной 
профилактики инсультов необходимо исследование 
ауторегуляторных цереброваскулярных механизмов 
и оценка их влияния на систему регуляции мозгового 
кровотока. Интересным, перспективным и практически 
не изученным является исследование взаимосвязей в 
сосудистых регионах на уровне сердце-почки-головной 
мозг у больных АГ 1 и 2 степени. 

Цель исследования 
Целью исследования явилось изучение особенностей 

гемоциркуляции в сосудах органов-мишеней и оценка 
сопряженности функционирующих систем в формиро-
вании АГ.

Материалы и методы
На базе клинического диагностического центра МЗ 

УР проведено открытое клиническое исследование, в 
которое путем случайной выборки было включено 93 
амбулаторных больных АГ 1 и 2 степени и 25 здоровых 
лиц. Критерии отбора в исследование: лица обоего пола 
от 40 до 65 лет (50,6 ± 0,6) с нормальной массой тела, 
отсутствие в анамнезе ишемической болезни сердца 
(ИБС), нарушений ритма сердца и проводимости, симп-
томатической АГ, первичной патологии почек с уровнем 
креатинина, превышающим 100 мкмоль/л, выявленных 
нарушений функции печени. 

Оценка гемодинамических показателей и параметров 
ремоделирования левого желудочка (ЛЖ) проводилась по 
стандартной методике с помощью эхокардиографическо-
го исследования (ЭхоКГ) и допплер-ЭхоКГ на аппарате 
«АLOKA 4000» (Япония). Расчет массы миокарда левого 

between the indices of the endothelium dysfunction and BP value, the aorta stiffness degree, the general peripheral resistance 
and the intensity of the vessels remodeling (р < 0,05) has been found. Conclusions. Our data demonstrates the variety of 
the interdependent relations between the BP value and the indices refl ecting the endothelium dysfunction, the viscoelastic 
features of large arteries, the general peripheral vascular resistance and the peripheral resistance at the level of kidney and 
brain vessels that confi rms sharing of the functioning systems in the development of hypertension.

Key words: hypertension, target organs, haemodynamics, pathogenetic relation.

желудочка (ММ ЛЖ) осуществлялся по формуле: ММ 
ЛЖ = 0,8*1,04*((КДР + ТМЖП + ТЗС ЛЖ)³-КДР³)) + 0,6. 
Индекс ММ ЛЖ определялся как соотношение ММ ЛЖ 
к площади поверхности тела (D. Dubois, 1916). Диа-
столическая функция ЛЖ оценивалась по результатам 
параметров трансмитрального кровотока. 

Растяжимость аорты рассчитывалась по формуле: 
Di аорты = (Dmax-Dmin)/(Dmin × ПАД), где Dmax — максималь-
ный диаметр аорты; Dmin — минимальный диаметр аорты; 
ПАД — пульсовое артериальное давление. Жесткость 
крупных артерий (ЖКА) оценивали как соотношение 
пульсового АД к ударному объему. Определяли модуль 
эластичности аорты, Ер = (ПАД × Dmin)/(Dmax - Dmin) [6]. 

Исследование кровотока в почечных и мозговых со-
судах проводилось на ультразвуковом аппарате «АLOKA 
4000» (Япония) с возможностью триплексного режима, 
цветового допплеровского картирования и импульсной 
волновой допплерографии [7]. 

Определение величины комплекса «интима-медиа» 
(ВКИМ) общей сонной артерии и дисфункции эндотелия 
осуществлялось с помощью линейного датчика 7,5 МГц 
на ультразвуковом аппарате «АLOKA 4000» (Япония) в 
триплексном режиме (В-режим, цветное допплеровское 
картирование потока). Для оценки функции эндотелия 
использовалась проба эндотелийзависимой вазодилата-
ции (ЭЗВД) с реактивной гиперемией.

Микроальбуминурия (МАУ) — выявлялась методом 
конкурентного твердофазного иммуноферментного ана-
лиза (набор «Orgentec», Германия) на автоматическом 
анализаторе «Elisys» Human (Германия). 

Креатинин определялся в венозной крови, взятой 
утром натощак, методом депротеинизации на биохими-
ческом автомате «ASCA» (США). Скорость клубочковой 
фильтрации (СКФ) рассчитывалась по формуле Modifi ca-
tion of Diet in Renal Disease (МDRD, сокращенная форму-
ла): СКФ (мл/мин./1,73м2) = 186 × (креатинин сыворотки 
(в мг/дл)-1,154 × (возраст)-0,203. Для женщин полученный 
результат умножали на 0,742. 

Статистическую обработку данных осуществляли 
с помощью программ «Microsoft Excel 7.0» и «Statistica 
for Windows 6,0». Статистические данные представлены 
в виде М ± σ. Динамику контролируемых переменных 
определяли с помощью дисперсионного метода с после-
дующим post-hok анализом. Проводили оценку отношения 
шансов (odds ratio). В качестве статистических критериев 
использовались стандартные тесты — χ2 , критерий Стью-
дента t (парный) и критерий F Фишера в дисперсионном 
анализе для определения вклада класс-переменных. Из-
мерение связи между явлениями проводили с помощью 
коэффициента парной корреляции Пирсона (r). Достовер-
ным считали уровень значимости р < 0,05. 

Статья поступила в редакцию: 19.09.09. и принята к печати: 17.11.09.
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Результаты
Исходные «офисные» цифры систолического и 

диастолического артериального давления (САД и ДАД) 
отражали соответственно АГ 1 и 2 степени. Расчетные 
значения среднего и пульсового АД (Ср. АД и ПАД) 
свидетельствовали соответственно о ригидности мелких 
и крупных артерий (табл. 1). 

При АГ 1 ст. исходно преобладали пациенты с нор-
мальной геометрией левого желудочка (ЛЖ) — 34 боль-
ных; концентрический тип ремоделирования зарегист-
рирован у 3 человек, концентрическая гипертрофия ЛЖ 
(ГЛЖ) отмечена у 5 человек; эксцентрическая ГЛЖ заре-
гистрирована у 1 пациента. При АГ 2 ст. концентрическая 
ГЛЖ отмечена у 26 больных, эксцентрическая ГЛЖ — у 
12 больных, нормальная геометрия ЛЖ зарегистрирована 
у 9 исследуемых. Концентрическое ремоделирование при 
АГ 2 ст. регистрировалось наиболее редко — у 3 пациен-
тов. При оценке показателей сердечной гемодинамики и 
ремоделирования сердца уже при АГ 1 ст., по сравнению 
с группой здоровых, обращают на себя внимание увели-
чение КДО (c 112,4 ± 10,5 до 122,4 ± 18,4 мл; р < 0,01) и 
КСО (с 37,6 ± 4,5 до 41,4 ± 9,2 мл; р < 0,05); относитель-
ной толщины стенки (ОТС, с 0,34 ± 0,06 до 0,37 ± 0,06 ед; 
р < 0,05) и ИММ ЛЖ (с 88,9 ± 11,0 до 111,5 ± 32,7 г/м2; 
р < 0,001) (табл. 2). При АГ 2 ст. изменения вышепере-
численных параметров носили более выраженный харак-
тер (р < 0,001 — по сравнению с группой здоровых), что 
обусловлено увеличением размеров и объемов ЛЖ. При 
АГ 1 ст., по сравнению со здоровыми лицами, наблюда-
лось уменьшение показателей максимальной скорости 
раннего диастолического потока (VE, с 78,8 ± 9,0 до 
62,9 ± 18,3 см/с; р < 0,001) и отношения скоростей (Е/А, 
с 1,44 ± 0,3 до 1,04 ± 0,39; р < 0,001), а также увеличение 
времени изоволюметрической релаксации ЛЖ (IVRT, с 
76,5 ± 10 до 93,8 ± 23,6 мс; р < 0,001). При АГ 2 ст. выше-
перечисленные изменения сопровождались достоверным 

повышением показателя максимальной скорости потока 
предсердной систолы (VА, с 56,5 ± 10,5 до 69,7 ± 16,9 
cм/c; р < 0,001) и времени замедления скорости ран-
него диастолического потока (ДТЕ, с 195,3 ± 36,5 до 
243,3 ± 65,7 мс; р < 0,001). 

При АГ 1 ст. почти у половины больных (23 па-
циента) диастолическая функция была не нарушена, у 
остальных (20 больных) наблюдался гипертрофичес-
кий тип диастолической дисфункции. При АГ 2 ст. у 
подавляющего большинства исследуемых (41 больной) 
определялся «нерестриктивный» (гипертрофический) 
тип дисфункции, у 5 больных — псевдонормальный 
тип дисфункции. Таким образом, по мере повышения 
степени гипертензии изменяется (нарушается) диасто-
лическая функция ЛЖ, приобретая гипертрофический 
тип дисфункции (χ 2 = 20,6; р < 0,001).

Корреляционный анализ при АГ 1 ст. установил 
обратную зависимость между соотношением пиковых 
скоростей (Е/А) и пульсовым АД (r = -0,30; р < 0,05); при 
АГ 2 ст. — между Е/А и ИММ ЛЖ (r = -0,34; р < 0,02); 
Е/А и ОТС (r = -0,30; р < 0,05). То есть на ранних стади-
ях АГ пульсовое АД оказывает негативное влияние на 
показатели диастолической функции. 

Свидетельством нарушения функции сосудистой 
стенки у больных при АГ 1–2 ст. является недостаточ-
ная вазодилатация при проведении пробы с реактивной 
гиперемией. По мере повышения величины АД увели-
чивается число лиц с нарушением функции эндотелия 
(χ2 = 4,55; р < 0,05). 

Структурное ремоделирование сосудов при АГ 
1-2 ст. регистрировалось практически у всех больных 
АГ, по сравнению со здоровыми лицами, и проявлялось 
в виде повышения ЖКА (ОШ = 0,14; 95% ДИ 0,050–
0,405; p = 0,0003) и увеличения ВКИМ (ОШ = 0,25; 
95% ДИ 0,103–0,606; р = 0,002). Так, при АГ 1–2 ст. 
исходная величина ЖКА составляла соответственно 
0,81 ± 0,1/0,93 ± 0,2 мм рт. ст./мл, а исходная величина 

Таблица 1
ХАРАКТЕРИСТИКА ГРУПП БОЛЬНЫХ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИЕЙ, ВКЛЮЧЕННЫХ В ИССЛЕДОВАНИЕ

Показатели Здоровые лица
n = 25

АГ 1 степени
n = 43

АГ 2 степени
n = 50

Возраст, годы 49,0 ± 4,5 50,3 ± 7,2 50,9 ± 7,1
Пол, муж/жен

(абс/%)
13 (52,0)/
12 (48,0)

15 (34,9)/
28 (65,1)

20 (40)/
30 (60)

Длительность АГ, годы - 1,9 ± 1,3 7,1 ± 4,9
Индекс массы тела, кг/м2 24,3 ± 2,0 24,7 ± 3,9 24,9 ± 4,2

«Офисное» САД, мм рт.ст. 122,4 ± 5,0 155,0 ± 5,9 ### 169,8 ± 12,0 ###
«Офисное» ДАД, мм рт.ст. 78,6 ± 5,5 90,1 ± 5,2 ### 96,7 ± 6,3 ###

Среднее АД, мм рт.ст. 93,2 ± 4,0 111,8 ± 4,5 ### 121,1 ± 6,3 ###

Пульсовое АД, мм рт.ст. 43,8 ± 5,0 64,9 ± 7,2 ### 73,0 ± 15,5 ###

Дислипидемия, (абс/%) - 20/46,5 26/52
Сочетание 3-х и более факторов 

риска, (абс/%) - 21/48,8 31/62

ХСН 1–2 ФК - 15/34,9 41/82

Примечание: АГ — артериальная гипертензия; САД — систолическое артериальное давление; ДАД — диастолическое артериальное дав-
ление; ХСН — хроническая сердечная недостаточность; ФК — функциональный класс; ### — р < 0,001 по сравнению с группой здоровых.
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ВКИМ — 0,91 ± 0,2/1,14 ± 0,2 мм (у здоровых ЖКА 
-0,59 ± 0,1 мм рт. ст/мл; р < 0,001; ВКИМ — 0,77 ± 0,1 
мм; р < 0,001). Упругость аорты определял модуль элас-
тичности (Ер аорты), составивший у здоровых 0,36 ± 0,1 
дин/см2. У больных АГ 1–2 ст. Ер определялся на уровне 
0,74 ± 0,3/0,94 ± 0,6 дин/см2 (р < 0,001, по сравнению с 
группой здоровых). Растяжимость аорты (Di аорты) у 
здоровых лиц регистрировалась на уровне 3,2 ± 1,4 см2/
дин, у больных АГ 1–2 ст. — 1,6 ± 1,0/1,3 ± 0,7 см2/дин 
(р < 0,001, по сравнению с группой здоровых лиц). 

При корреляционном анализе отмечалась обратная 
умеренная зависимость между показателем эндотелиаль-
ной функции (увеличение диаметра плечевой артерии) 
и пульсовым АД (rАГIст. = -0,31; р < 0,05 и rАГIIст. = -0,35; 
р < 0,05), показателем ВКИМ (rАГIст = -0,52; р < 0,01 и 
rАГIIст = -0,37; р < 0,05). Кроме того, выявлялась обратная 
зависимость между модулем эластичности аорты (Ер) 
и приростом диаметра плечевой артерии (rАГIст. =-0,32; 
р < 0,05 и rАГIIст. =-0,33; р < 0,05), а также прямая связь 
между Ер аорты и ОПСС (rАГI ст. = 0,43; р < 0,01 и rАГII ст. = 0,31; 
р < 0,05). Таки образом, функциональное состояние эн-
дотелия обусловлено не только величиной пульсового 
АД, но и степенью жесткости аорты, ОПСС, а также 
выраженностью ремоделирования сосудов.

При исследовании функционального состояния почек 
у больных АГ 1 ст. отмечалось незначительное сниже-
ние СКФ до 77,1 ± 15,5 мл/мин./1,73 м2, а у здоровых до 
94,8 ± 13,7 мл/мин./1,73 м2 (р < 0,001) и повышение МАУ 
(до 28,0 ± 13,9 мг/сут.; у здоровых — 7,18 ± 4,6 мг/сут.; 
р < 0,001), однако средние значения МАУ находились в 
пределах нормы. Тем не менее уже при АГ 1 ст. мы мог-
ли выделить группу пациентов (18 человек) с наличием 
МАУ (41,9 ± 7,5 мг/сут.). При АГ 2 ст. отмечалось уме-

ренное прогрессирование гипертонической нефропатии: 
незначительное снижение СКФ (60–89 мл/мин./1,73 м2) 
отмечено у 37 человек, умеренное снижение СКФ (30–59 
мл/мин./1,73 м2) — у 11 больных, а появление МАУ 
(78,0 ± 5,9 мг/сут.) — у 39 больных. При корреляционном 
анализе у больных АГ 2 ст. обнаружена прямая зависи-
мость между уровнем МАУ и пульсовым АД (r = 0,40; 
p < 0,01), модулем упругости артерий (r = 0,36; p < 0,05) 
и обратная зависимость — между МАУ и показателем 
эндотелиальной функции (r = -0,31; p < 0,05). 

При исследовании почечного кровотока у больных 
АГ 1 ст., по сравнению с группой здоровых, регист-
рировалось повышение резистивного индекса (Riсправа) 
и систоло-диастолического соотношения (s/dсправа) на 
всех исследуемых участках (устье почечных артерий: 
Ri — с 0,60 ± 0,05 до 0,64 ± 0,06, р < 0,001 и s/d — с 
2,49 ± 0,15 до 2,84 ± 0,3, р < 0,001; ворота почек: Ri — с 
0,59 ± 0,05 до 0,62 ± 0,06, р < 0,001 и s/d — с 2,4 ± 0,1 до 
2,6 ± 0,1; междолевые артерии почек: Ri — с 0,58 ± 0,05 
до 0,62 ± 0,06, р < 0,01 и s/d — с 2,39 ± 0,2 до 2,6 ± 0,1 
р < 0,001; табл. 3). Одновременно отмечалось снижение 
скоростных показателей кровотока: максимальной конеч-
ной диастолической скорости кровотока (Vedсправа — ус-
тье почечных артерий: с 30,0 ± 6,0 до 22,0 ± 7,1 см/с, 
р < 0,001; ворота почек: с 20,1 ± 5,3 до 17,5 ± 4,2 см/с, 
р < 0,05; междолевые артерии почек: с 15,6 ± 5,5 до 
13,0 ± 4,5 см/с, p < 0,05) и пиковой систолической ско-
рости кровотока (Vsсправа — на уровне устья почечных 
артерий: с 74,1 ± 13,4 до 61,6 ± 19,0 см/с, p < 0,01). При 
АГ 2 ст. снижение скоростных показателей Vs, Ved и ус-
редненной по времени максимальной скорости кровотока 
(ТАМХ) сопровождалось более значительным повыше-
нием систоло-диастолического соотношения (s/dсправа — 

Таблица 2
ОСНОВНЫЕ ПАРАМЕТРЫ СЕРДЕЧНОЙ ГЕМОДИНАМИКИ, ДИАСТОЛИЧЕСКОЙ ФУНКЦИИ ЛЕВОГО ЖЕЛУДОЧКА 

У БОЛЬНЫХ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИЕЙ

Показатели Здоровые лица

АГ 1 степени
n = 43

АГ 2 степени
n = 50

КДР, мм 48,9 ± 2,0 50,7 ± 3,2 ## 51,3 ± 4,9 ##
КСР,мм 30,8 ± 1,5 32,0 ± 2,6 # 33,4 ± 4,2 ###
КДО,мл 112,4 ± 10,5 122,4 ± 18,4 ## 126,3 ± 29,0 ##
КСО, мл 37,6 ± 4,5 41,4 ± 9,2 # 46,2 ± 13,4 ###
ФВ, % 66,9 ± 3,5 66,3 ± 4,6 63,5 ± 4,9

ОТС, ед 0,34 ± 0,05 0,37 ± 0,06 # 0,42 ± 0,07 ###
ИММ ЛЖ, г/м2 88,9 ± 11 111,5 ± 32,7 ### 140,8 ± 41,7 ###

ОПСС, дин с/см-5 1491 ± 190 1623 ± 334 # 1897 ± 438 ###
VE см/с 78,8 ± 9,0 62,9 ± 18,3 ### 56,1 ± 17,6 ###
VA, см/с 56,5 ± 10,5 61,9 ± 17,7 69,7 ± 16,9 ###

Е/А 1,44 ± 0,3 1,04 ± 0,39 ### 0,84 ± 0,35 ###
IVRT, мс 76,5 ± 10 93,8 ± 23,6 ### 101,1 ± 16,2 ###
ДТЕ, мс 195,3 ± 36,5 205,9 ± 59,0 243,3 ± 65,7 ###

Примечание: АГ — артериальная гипертензия; КДР — конечный диастолический размер; КСР — конечный систолический размер; КДО — 
конечный диастолический объем; КСО — конечный систолический объем; ФВ — фракция выброса; ОТС — относительная толщина стенок; ИММ 
ЛЖ — индекс массы миокарда левого желудочка; ОПСС — общее периферическое сосудистое сопротивление; VE — максимальная скорость 
раннего диастолического потока; VA — максимальная скорость потока предсердной систолы; Е/А — отношение VE к VA; IVRT — время изово-
люметрической релаксации левого желудочка; ДTE — время замедления скорости раннего диастолического потока; # — р < 0,05; ## — р < 0,01; 
### — р < 0,001 по сравнению с группой здоровых.
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устье почечных артерий: до 2,84 ± 0,3; ворота почек — до 
2,80 ± 02; междолевые артерии почек — до 2,70 ± 0,3; 
p < 0,001 — на всех участках) и индекса пульсации (Pi) 
во всех регионах исследования, по сравнению с группой 
здоровых (устье почечных артерийсправа — до 1,20 ± 0,1; 
p < 0,01, ворота почек — до 1,20 ± 0,2; p < 0,001, междо-
левые артерии почек — до 1,11 ± 0,2; p < 0,001).

При АГ 2 ст. установлена прямая зависимость между 
почечными индексами периферического сопротивле-
ния — Ri и Pi и уровнем среднего АД (rRi = 0,32; р < 0,05, 
rPi = 0,31; р < 0,05), величиной МАУ (rRi = 0,35; р < 0,05, 
rPi = 0,36, р < 0,05). Помимо того, выявлена обратная 
зависимость между почечным индексом (Ri) и одним из 
основных показателей диастолической функции миокар-
да — соотношением Е/А (r = -0,30; р < 0,05) и показате-
лем эндотелиальной функции — приростом диаметра 
плечевой артерии (r = -0,34; р < 0,05); обнаружена пря-
мая зависимость между показателем периферического 
сопротивления сосудов почек (Ri) и ИММ ЛЖ (r = 0,34; 
р < 0,05), ВКИМ (r = 0,30; р < 0,05).

При триплексном сканировании экстракраниальных 
отделов брахиоцефальных сосудов выявлена проходи-
мость артерий основания мозга, отсутствие гемодина-
мически значимых стеноокклюзионных поражений, 

аневризм церебральных артерий, артерио-венозных 
мальформаций, то есть не выявлено патологии, ока-
зывающей потенциальное влияние на гемодинамику. 
По мере возрастания степени АГ (2 ст.) увеличивалось 
проявление макрососудистых изменений в виде утол-
щения и уплотнения комплекса интима-медиа (χ2 = 9,8; 
р < 0,01), С и S- образной извитости общей сонной 
артерии (ОСА, χ2 = 5,5; р < 0,05), а также сочетание из-
менений ВКИМ и деформаций ОСА (χ2 = 5,8; р < 0,05). 
При исследовании показателей скорости мозгового кро-
вотока на уровне внутренней сонной артерии у больных 
АГ 1 ст., по сравнению с группой здоровых, отмечалось 
повышение индекса периферического сопротивле-
ния — Riсправа (с 0,56 ± 0,05 до 0,61 ± 0,06; р < 0,001), 
индекса пульсации — Piсправа (с 0,82 ± 0,10 до 1,12 ± 0,26; 
р < 0,001) и систоло-диастолического соотношения — s/
dсправа (с 2,25 ± 0,15 до 2,64 ± 0,45; р < 0,001) с одновре-
менным снижением скоростных показателей кровотока: 
максимальной конечной диастолической скорости кро-
вотока — Ved (с 26,7 ± 9 до 18,7 ± 7,4 см/с; р < 0,001) и 
усредненной по времени максимальной скорости крово-
тока — TAMX (с 38,3 ± 12,7 до 27,7 ± 12,3 см/с; р < 0,001, 
табл. 4). При АГ 2 ст. указанные изменения нарастали, 
дополнительно вызывая достоверное снижение пиковой 

Таблица 3
ЛИНЕЙНЫЕ ПОКАЗАТЕЛИ СКОРОСТИ ПОЧЕЧНОГО КРОВОТОКА И ПЕРИФЕРИЧЕСКОГО СОПРОТИВЛЕНИЯ

Показатели
Здоровые лица (n = 25) АГ 1 степени (n = 43) АГ 2 степени (n = 50)

справа слева справа слева справа слева

Устье почечных артерий

Ri 0,60 ± 0,05 0,60 ± 0,05 0,64 ± 0,06 ### 0,64 ± 0,06 ### 0,64 ± 0,07 ### 0,65 ± 0,07 ###
Pi 1,11 ± 0,1 1,10 ± 0,15 1,15 ± 0,13 1,16 ± 0,19 1,20 ± 0,14 ## 1,20 ± 0,21 ##
S/d 2,49 ± 0,15 2,50 ± 0,1 2,84 ± 0,32 ### 2,85 ± 0,39 ### 2,84 ± 0,35 ### 2,94 ± 0,49 ###
Vs, см/с 74,1 ± 13,4 75,0 ± 15,2 61,6 ± 19,0 ## 63,6 ± 20,3 ## 56,1 ± 19,0 ### 54,4 ± 16,9 ###
Vеd, см/с 30,0 ± 6,05 30,1 ± 6,4 22,0 ± 7,1 ### 22,8 ± 8,0 ### 20,05 ± 7,2 ### 18,9 ± 7,1 ###
ТАМХ, см/с 39,04 ± 8,0 42,4 ± 7,5 38,2 ± 9,1 39,3 ± 12,4 30,3 ± 10,6 ### 30,1 ± 10,6 ###

Ворота почек
Ri 0,59 ± 0,05 0,59 ± 0,05 0,62 ± 0,06 ## 0,63 ± 0,06 ### 0,64 ± 0,07 ### 0,64 ± 0,07 ###
Pi 1,03 ± 0,1 1,05 ± 0,15 1,08 ± 0,13 1,10 ± 0,06 1,20 ± 0,21 ### 1,17 ± 0,21 ###
S/d 2,47 ± 0,1 2,45 ± 0,15 2,66 ± 0,13 ### 2,74 ± 0,26 ### 2,80 ± 0,28 ### 2,80 ± 0,28 ###
Vs, см/с 51,0 ± 14,5 49,6 ± 13,0 46,7 ± 11,8 46,9 ± 12,4 46,2 ± 19,7 43,7 ± 14,8 #
Vеd, см/с 20,1 ± 5,3 21,0 ± 6,45 17,5 ± 4,2 # 17,2 ± 4,9 # 16,7 ± 7,3 # 15,8 ± 5,4 ###
ТАМХ, см/с 29,3 ± 8,5 30,1 ± 10,5 26,8 ± 8,5 28,2 ± 8,5 24,9 ± 10,6 24,3 ± 9,1 #

Междолевые артерии почек

Ri 0,58 ± 0,05 0,57 ± 0,05 0,62 ± 0,06 ## 0,61 ± 0,06 ## 0,62 ± 0,07 ### 0,63 ± 0,07 ###

Pi 0,98 ± 0,1 0,97 ± 0,1 1,05 ± 0,06 # 1,03 ± 0,06 # 1,11 ± 0,21 ### 1,14 ± 0,28 ###

S/d 2,39 ± 0,2 2,34 ± 0,2 2,64 ± 0,13 ### 2,57 ± 0,19 ### 2,70 ± 0,39 ### 2,75 ± 0,49 ###
Vs, см/с 36,7 ± 13,7 39,6 ± 11,5 31,04 ± 10,4 34,6 ± 10,4 33,06 ± 7,9 # 33,3 ± 7,7 
Vеd, см/с 15,6 ± 5,5 17,2 ± 5,75 13,0 ± 4,5 # 13,6 ± 4,5 ## 12,4 ± 3,1 ### 12,3 ± 3,3 ##
ТАМХ, см/с 22,1 ± 6,5 23,1 ± 7,5 18,2 ± 8,0 20,3 ± 5,9 18,7 ± 4,9 ## 18,6 ± 4,2 ##

Примечание: АГ — артериальная гипертензия; Vs — пиковая систолическая скорость кровотока; Ved — максимальная конечная диасто-
лическая скорость кровотока; TAMX — усредненная по времени максимальная скорость кровотока; s/d — систоло-диастолическое отношение 
скоростей; Pi — индекс пульсации; Ri — индекс периферического сопротивления; # — р < 0,05; ## — р < 0,01; ### — р < 0,001 по сравнению 
с группой здоровых.
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систолической скорости кровотока (Vsсправа с 59,4 ± 17,7 
до 33,7 ± 12,5 см/с; р < 0,001). В интракраниальном от-
деле мозга (средняя мозговая артерия) на ранних этапах 
формирования АГ наблюдалось адекватное функцио-
нирование системы ауторегуляции мозгового кровотока 
(состояние хронической гипертензии не сопровождалось 
достоверным изменением фоновых показателей крово-
тока и индексов периферического сопротивления). При 
АГ 2 ст. регистрировалось, по сравнению со здоровыми 
лицами, снижение Vedсправа (c 43,7 ± 14,1 до 33,6 ± 8,1 см/
с; p < 0,001) и Vsсправа (с 87,4 ± 24,2 до 75,0 ± 18,2 см/с; 
р < 0,05) и повышение систоло-диастолического отно-
шения — s/d (с 2,06 ± 0,4 до 2,24 ± 0,2; р < 0,05). При 
АГ 2 ст. показатели периферического сопротивления на 
уровне внутренней сонной артерии (Ri, Pi, s/d) зависели 
от уровня пульсового АД (rRi = 0,32; р < 0,05; rPi = 0,39; 
р < 0,05; rs/d = 0,32; р < 0,05), ЖКА (rPi = 0,39; р < 0,05) и 
эндотелиальной функции (rRi = -0,37; р < 0,01; rPi = -0,62; 
р < 0,01; rs/d = -0,43; р < 0,01). При АГ 1 ст. выявлена 
прямая зависимость на уровне внутренней сонной арте-
рии между модулем упругости артерий (Ep) и индексом 
резистентности — Ri (r = 0,30; р < 0,05), систоло-диасто-
лическим соотношением — s/d (r = 0,30; р < 0,05). При 
АГ 2 ст. обнаружена корреляция между уровнем МАУ и 
индексами, отражающими величину периферического 
сопротивления — Ri (r = 0,30; р < 0,05) и s/d (r = 0,30; 
р < 0,05).

При проведении однофакторного дисперсионного 
анализа при сравнении здоровых лиц с группой больных 
АГ 1 и 2 ст. зарегистрированы показатели, свидетельству-
ющие о значимой достоверности различий по критерию 
Фишера (р < 0,001), за исключением ОПСС, где р < 0,05 

(больные АГ 1 ст.) и Pi междолевых артерий почек, где 
р < 0,01 (больные АГ 2 ст.).

Обсуждение
В условиях хронического повышения АД ремо-

делирование сердца и сосудов становится основным 
фактором прогрессирования и осложненного течения 
АГ [8–10]. В ряде исследований выявлена прямая связь 
между уровнем САД/ДАД и ММ ЛЖ [11–12]. К насто-
ящему времени получены неоспоримые доказательства 
влияния ГЛЖ на прогноз АГ (исследование LIFE) [13]. 
Установлено, что ГЛЖ в большей степени коррелирует с 
уровнем активации ренин-ангиотензин-альдостероновой 
системы и степенью ремоделирования артерий, чем с 
уровнем АД [14]. Тем не менее именно повышение АД 
выступает в качестве патогенетического механизма АГ, 
а ГЛЖ в большинстве случаев является результатом АГ 
[4]. Литературные данные свидетельствуют о том, что 
ГЛЖ способствует ремоделированию артерий, оказы-
вает существенное влияние на гипертрофию интимы и 
медии центральных артерий эластического типа, прежде 
всего аорты и ОСА [9, 12]. В нашем исследовании при 
оценке показателей сердечной деятельности при АГ 1 
ст. зарегистрировано нарушение диастолической фун-
кции сердца, сопровождающееся увеличением ИММ 
ЛЖ. У больных АГ 2 ст. нарастали процессы ремодели-
рования сердца (концентрический тип ГЛЖ), которые 
сопровождались увеличением жесткости, упругости и 
уменьшением растяжимости аорты. 

Одной из значимых характеристик сосудов эласти-
ческого типа при АГ является их жесткость, которая опре-
деляется не только наличием пролиферативных сосудис-

Таблица 4
ПОКАЗАТЕЛИ СКОРОСТИ МОЗГОВОГО КРОВОТОКА И ПЕРИФЕРИЧЕСКОГО СОПРОТИВЛЕНИЯ 

НА УРОВНЕ ВНУТРЕННЕЙ СОННОЙ АРТЕРИИ И СРЕДНЕЙ МОЗГОВОЙ АРТЕРИИ

Показатели
Здоровые лица (n = 25) АГ 1 степени (n = 43) АГ 2 степени (n = 50)

справа слева справа слева справа слева

Внутренняя сонная артерия

Ri 0,56 ± 0,05 0,53 ± 0,05 0,61 ± 0,06 ### 0,63 ± 0,06 ### 0,66 ± 0,07 ### 0,65 ± 0,07 ###
Pi 0,82 ± 0,10 0,80 ± 0,15 1,12 ± 0,26 ### 1,16 ± 0,39 ### 1,30 ± 0,7 ### 1,29 ± 0,35 ###
S/d 2,25 ± 0,15 2,14 ± 0,35 2,64 ± 0,45 ### 2,96 ± 0,85 ### 3,03 ± 0,63 ### 2,99 ± 0,77 ###
Vs, см/с 59,4 ± 17,7 52,55 ± 24,1 48,00 ± 16,3 # 46,85 ± 15,2 33,73 ± 12,5 ### 36,12 ± 12,0 ##
Vеd, см/с 26,7 ± 9,05 25,2 ± 8,45 18,77 ± 7,4 ### 16,02 ± 3,8 ### 11,13 ± 3,39 ### 12,28 ± 3,6 ###
ТАМХ, см/с 38,3 ± 12,7 35,5 ± 13,7 27,79 ± 12,3 ## 25,47 ± 6,0 # 17,41 ± 5,8 ### 18,62 ± 5,8 ##

Средняя мозговая артерия

Ri 0,53 ± 0,05 0,52 ± 0,05 0,53 ± 0,06 0,52 ± 0,06 0,55 ± 0,07 0,55 ± 0,07

Pi 0,75 ± 0,1 0,75 ± 0,05 0,76 ± 0,13 0,74 ± 0,06 0,81 ± 0,14 0,81 ± 0,21
S/d 2,06 ± 0,4 2,07 ± 0,2 2,14 ± 0,26 2,07 ± 0,19 2,24 ± 0,21 # 2,29 ± 0,49 #
Vs, см/с 87,40 ± 24,2 85,26 ± 16,7 79,61 ± 21,1 77,08 ± 18,6 75,04 ± 18,2 # 75,35 ± 20,6 #
Vеd, см/с 43,7 ± 14,1 42,11 ± 10,7 37,23 ± 10,7 37,68 ± 10,0 33,65 ± 8,1 ### 34,55 ± 11,5 ##
ТАМХ, см/с 58,8 ± 18,8 58,47 ± 12,6 53,59 ± 15,6 54,05 ± 14,3 52,01 ± 15,2 52,34 ± 14,7

Примечание: АГ — артериальная гипертензия; Vs — пиковая систолическая скорость кровотока; Ved — максимальная конечная диасто-
лическая скорость кровотока; TAMX — усредненная по времени максимальная скорость кровотока; s/d — систоло-диастолическое отношение 
скоростей; Pi — индекс пульсации; Ri — индекс периферического сопротивления; # — р < 0,05; ## — р < 0,01; ### — р < 0,001 по сравнению 
с группой здоровых.
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тых изменений, но и величиной АД — периферического 
и, особенно, величиной центрального давления в аорте 
[15]. Как показано в крупных проспективных исследо-
ваниях (REASON, ASCOT-CAFÉ), при сопоставимом 
уровне достижения САД на плечевых артериях, именно 
снижение центрального аортального САД (снижение 
жесткости аорты) и пульсового АД достоверно коррели-
ровало с меньшей частотой развития сердечно-сосудис-
тых осложнений и почечной недостаточности [16–17]. 
Пролиферативные изменения обусловливают изменение 
структуры сосудистой стенки магистральных сосудов по 
гипертрофическому типу, что приводит к утолщению 
комплекса интима-медиа прежде всего сонной артерии. 
В литературе имеются сведения об утолщении ВКИМ 
при длительной АГ, об изменении линейных скоростей 
кровотока и индексов периферического сопротивления 
у больных АГ, но подобные исследования касаются в 
основном пациентов пожилого и старческого возраста 
с длительно текущим заболеванием [18–20]. В нашей 
работе также установлено, что значения ВКИМ и ЖКА 
увеличиваются в зависимости от повышения АД. Кроме 
того, у больных АГ 1 и 2 ст. зарегистрировано снижение 
скорости кровотока на уровне ВСА, увеличение значений 
пульсативного и резистенс-индекса, которые прямо кор-
релировали с величиной пульсового АД и ЖКА. 

В настоящее время доказано, что базисом функци-
онально-структурных изменений артерий при АГ явля-
ется сочетание дисфункции эндотелия с гипертрофией 
гладкомышечных клеток резистивных сосудов [21–22]. 
Нами установлена прямая зависимость между состоя-
нием функции эндотелия и ОПСС, степенью жесткости 
аорты, показателями сопротивления в почечном артери-
альном русле и ВСА, величиной МАУ. Другими словами, 
деятельность эндотелия тесно сопряжена с гладкомышеч-
ной мускулатурой сосудов и является ведущим звеном в 
регуляции сосудистого тонуса.

В литературе встречаются единичные работы, в 
которых проводилась оценка периферического сопро-
тивления почечных сосудов, но без оценки скоростных 
показателей кровотока [23–25]. В частности указыва-
ется, что у больных с впервые выявленной эссенци-
альной гипертонией и МАУ периферические индексы 
в сегментарных и междолевых артериях достоверно 
выше, чем у больных с нормоальбуминурией и здоро-
выми лицами [24]. Мы установили, что при АГ 1 и 2 ст. 
наблюдались признаки гипертонической нефропатии, 
свидетельствующие об умеренном снижении кровотока 
на всех участках почечного русла, сопровождающиеся 
повышением сосудистого почечного сопротивления, 
снижением СКФ и ростом МАУ. Помимо того, обнару-
жена прямая связь между уровнем АД и нарушением 
функции почек, между показателями сопротивления в 
сосудах почек и показателями, отражающими ремоде-
лирование сердца.

Таким образом, становление АГ в определенной 
степени зависит от взаимодействия функционирующих 
систем в рамках сердечно-сосудистого континуума. 
Важную роль в формировании АГ играет структурная 
перестройка сердечно-сосудистой системы, которая пер-

воначально носит адаптивный характер. При повышении 
АД увеличивается нагрузка на сердечно-сосудистую 
систему, довольно быстро формируется дисфункция 
эндотелия, происходит увеличение медии, изменяется 
жесткость сосудов, увеличивается сопротивление почеч-
ных и церебральных сосудов, развивается дезадаптивное 
ремоделирование сердца и сосудов артериального русла. 
Вполне вероятно, что формирующиеся при АГ структур-
ные и функциональные изменения сердечно-сосудистой 
системы поддерживают формирование патологических 
устойчивых связей на уровне сердца, сосудов почек и 
головного мозга.

Выводы
1. При АГ 1 степени установлены ранние (адаптив-

ные) изменения со стороны сердца (гипертрофический 
тип диастолической дисфункции) и сосудов (нарушение 
функции эндотелия, умеренное повышение жесткости 
крупных сосудов и аорты). У больных АГ 2 степени 
нарастают процессы ремоделирования сердца (концен-
трический тип ГЛЖ) и сосудов (изменение структурного 
состояния сосудистой стенки, увеличение жесткости, 
упругости и уменьшение растяжимости аорты).

2. Клиническое течение АГ ассоциируется с наруше-
нием почечного кровообращения и функции почек. По 
мере прогрессирования АГ снижаются скоростные пока-
затели кровотока на исследуемых участках сосудистого 
русла почек, увеличиваются индексы периферического 
почечного сопротивления (Ri и Pi), нарастает величина 
МАУ и снижается СКФ.

3. Повышенный уровень АД обусловливает морфо-
логические изменения сосудов головного мозга. При АГ 
1 степени в экстракраниальных отделах церебральных 
сосудов зарегистрировано компенсаторное снижение 
скоростных показателей кровотока с повышением ин-
дексов периферического сосудистого сопротивления. 
По мере нарастания степени гипертензии (АГ 2 степени) 
увеличиваются проявления макрососудистых изменений 
(уплотнение и утолщение комплекса интима-медиа, 
деформация ОСА).

4. Выявление взаимосвязи между величиной пуль-
сового АД и показателями эндотелиальной функции, 
ЖКА, модулем эластичности аорты, периферическим 
сопротивлением на уровне ВСА, между значениями 
почечных индексов периферического сопротивления и 
величиной упругости артерий, МАУ, индексом ММ ЛЖ 
и ВКИМ подтверждает участие сопряженных изменений 
функционирующих систем в формировании АГ.
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