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ОЦЕНКА ЖЕСТКОСТИ АРТЕРИАЛЬНОЙ СТЕНКИ У БОЛЬНЫХ  
АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИЕЙ, ОСЛОЖНЕННОЙ ИШЕМИЧЕСКИМ ИНСУЛЬТОМ

А.А. Фудашкин

Проведено исследование жесткости артериальной стенки у больных артериальной гипертонией, ослож-
ненной ишемическим инсультом. Установлено значительное снижение эластичности сонных артерий при 
сравнении здоровых людей и больных с неосложненной артериальной гипертонией.
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STATE OF THE WALL STIFFNESS IN HYPERTENSIVE PATIENTS COMPLICATED  
WITH VERTEBROBASILAR INSUFFICIENCY

А.А. Fudashkin

It is conducted the study of arterial wall stiffness in hypertensive patients complicated with ischemic stroke. It is 
established a significant reduction in the elasticity of the carotid artery as compared with healthy subjects and 
patients with uncomplicated hypertension.
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Известно, что с возрастом изменяются элас- 
тические свойства сосудов артериального русла. 
В последнее время накоплено достаточно данных, 
которые свидетельствуют о важности определения 
жесткости артериальной стенки как показателя, 
характеризующего процессы старения сосудов по 
выраженности сосудистого ремоделирования [1–
3]. Увеличение жесткости стенки крупных артерий 
и феномен отраженной пульсовой волны являются 
определяющими патофизиологическими фактора-
ми становления артериальной гипертензии (АГ) 
[4, 5]. В рекомендациях по проблеме артериаль-
ной гипертензии параметры жесткости сосудистой 
стенки включены в число тестируемых при оценке 
субклинического поражения органов-мишеней при 
АГ [6–8]. Вертебрально-базилярная недостаточ-
ность (ВБН) рассматривается как обратимое на-
рушение функций мозга, вызванное уменьшением 
кровоснабжения области, питаемой позвоночными 
и основной артериями. Вероятной причиной воз-
никновения ВБН является поражение мелких моз-
говых артерий (микроангиопатия), обусловленное 
в первую очередь стойкой артериальной гипертен-
зией или сахарным диабетом [9, 10].

Материал и методы. Нами было обследовано 
96 больных артериальной гипертензией в возрасте 

42–65 лет (средний возраст 47,7 ± 6,6 года). Все боль-
ные были разделены на три группы. В I контрольную 
группу вошли 20 сопоставимых по возрасту практи-
чески здоровых лиц. II группу составили 42 паци-
ента с неосложненным течением заболевания АГ 
(средний возраст 45,9 ± 6,7 года), а III группу – 54 па-
циента с перенесенным ишемическим инсультом на 
фоне АГ, подтвержденным методом компьютерной 
томографии или магнитно-резонансной томографии 
головного мозга (средний возраст 48,4 ± 6,5 года). 

К моменту обследования больные в течение 
1–2 недель не получали гипотензивную терапию. 
Из обследования были исключены пациенты с по-
ражением магистральных сосудов вертеброгенно-
го генеза.

Исследование проводилось путём ультразву-
кового дуплексного сканирования артерий эласти-
ческого типа (общая сонная артерия) на аппарате 
Sonos 4500 фирмы «Hewlett Packard» линейным 
мультичастотным датчиком с частотным диапазо-
ном 3–12 МГц.  

Этапом нашего исследования явился расчет 
следующих показателей ремоделирования и жёст-
кости: относительная толщина стенки артерии, 
эластический модуль Петерсона, статический  
эластический модуль Юнга .
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Данные обработаны статистически с исполь-
зованием критерия Стьюдента – Фишера.

Результаты и их обсуждение. Как следует из 
данных, представленных в таблице 1 и на рисунках 
1 и 2, в I группе у практически здоровых лиц при 
обследовании диаметр общей сонной артерии со-
ставил 0,51 ± 0,09 см в диастолу и 0,59 ± 0,07 см 
в систолу, толщина комплекса «интима-медия» – 
0,54 ± 0,04 мм. При расчете показателей жесткости 
относительная толщина стенок сонной артерии – 
0,21 ± 0,03 ед., модуль эластичности Петерсона со-
ставил 446 ± 98 мм рт. ст., а эластичный модуль 
Юнга – 1845 ± 256 мм рт. ст. 

Во II группе больных АГ с неосложненным 
течением заболевания диаметр ОСА в систолу 
и диастолу оказался существенно выше, чем зна-
чения аналогичных показателей в I группе (0,69 ± 
0,07 и 0,63 ± 0,08 см соответственно, p < 0,05). 

Таблица 1 – Показатели структурного состояния 
сонных артерий и артериальной жесткости

Показа-
тели

I группа,
n = 20

II группа,
n = 42

III группа
n = 54

ТИМ, мм 0,54 ± 0,04 0,62 ± 0,05* 0,91 ± 
0,06**▲▲

ОТС, ед. 0,21 ± 0,03 0,21 ± 0,03 0,26 ± 
0,025*▲

Примечание. Здесь и на рисунках 1 и 2: ОСА – 
общая сонная артерия; ТИМ – толщина комплекса 
«интима-медия»; ОТС – относительная толщи-
на стенок; Е – эластический модуль; * – данные  
достоверны по отношению к контролю, где * – Р < 
0,05; ** – Р < 0,01; ▲ – данные достоверны по от-
ношению к группе больных АГ, где ▲ – Р < 0,05; 
▲▲ – Р < 0,01.

У больных отмечалось увеличение толщины 
ТИМ в сравнении с контрольной группой (0,62 ± 
0,05 мм, Р < 0,05). При изучении эластичности ар-
териального русла у больных АГ мы пришли к за-
ключению, что в данной группе отмечалось суще-
ственное возрастание жесткости сосудистого русла 

по сравнению с контрольной группой, о чем сви-
детельствовало достоверное повышение модуля 
упругости Юнга до 2410 ± 212 мм рт. ст. (Р < 0,05).

В то же время нами не было обнаружено су-
щественных различий между группами больных 
с неосложненным течением АГ и здоровыми лица-
ми по показателю относительной толщины стенок 
сонных артерий (0,21 ± 0,03 ед., Р > 0,05). Модуль 
эластичности Петерсона незначительно превысил 
показатель в контрольной группе и составил 501 ± 
53 мм рт. ст. (Р > 0, 5).

Данные о структурном состоянии сонных 
артерий и артериальной жесткости в III группе 
у больных АГ, перенесших ишемический инсульт, 
представлены нами в таблице 1 и на рисунках 1 и 2. 
У пациентов определялись наибольшие значения 
диаметра ОСА в систолу и диастолу по сравнению 
с контрольной группой (0,76 ± 0,07 и 0,73 ± 0,06 см 
соответственно, Р < 0,01) и группой больных АГ 
с неосложненным течением заболевания (Р < 0,01).

Одновременно регистрировалось утолщение 
ТИМ до 0,91 мм, что существенно выше по срав-
нению с контрольной группой (0,62 мм, Р < 0,01) 
и достоверно превышало показатель во II группе 
у больных АГ с неосложненным течением забо-
левания (Р < 0,01). Относительная толщина сте-
нок сонных артерий достоверно превышала дан-
ные в I и во II группах (0,26 ± 0,025 ед., Р < 0,01). 
При изучении артериальной жесткости оказалось, 
что у больных АГ, перенесших мозговой инсульт,  
эластический модуль Петерсона составил 963 ± 
126 мм рт. ст. и существенно превысил значения 
аналогичного показателя у здоровых лиц (Р < 0,01) 
и больных АГ II группы (Р < 0,01).

Аналогичные данные были получены для мо-
дуля упругости Юнга, значения которого у боль-
ных АГ III группы достигли в среднем 3840 ± 457 
мм рт. ст., что более чем в 1,5 раза превысило по-
казатель у больных АГ с неосложненным течением 
заболевания (Р < 0,01).

Таким образом, мы пришли к заключению, 
что у больных артериальной гипертензией с пере-
несенным ишемическим инсультом отмечалось 

Рисунок 1 – Величина диаметра  
общей сонной артерии

Рисунок 2 – Величина модулей эластичности  
в исследуемых группах
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значительное снижение эластичности магистраль-
ных сонных артерий в сравнении с контрольной 
группой и группой больных АГ без ишемического 
инсульта, о чем свидетельствовало большее воз-
растание эластического модуля упругости Юнга 
и модуля Петерсона, а также утолщение сосуди-
стой стенки. 

Выводы.
1. Основную роль в повышении жесткости 

у больных с неосложненным течением АГ играют 
процессы сосудистого ремоделирования, харак-
теризующиеся утолщением артериальной стенки 
вследствие гипертрофии и гиперплазии ее гладко-
мышечных клеток. 

2. У больных АГ, перенесших ишемический 
инсульт, наблюдалось существенное возрастание 
как эластического модуля упругости Юнга, так 
и модуля Петерсона, что может свидетельствовать 
об истинном увеличении жесткости артериально-
го русла.
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