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Резюме
Обследовано 110 человек (муж чин — 62, ж енщин  —  48; 51,5±0,9 лет ) с эссенциальной ар ­
т ериальной гиперт ензией (АГ) I-III ст адий (ВНОК,  2004). Проводились: общ еклиничес­
кое обследование, ульт развуковая допплерография (УЗДГ) вн ут р ен н и х  сонны х арт ерий  
(ВСА),  исследование вариабельности сердечного рит ма (ВСР),  эхокардиограф ия (ЭХОКГ).  
Показано , что выраж енность расст ройст в каротидного кровотока сопряж ена с про ­
грессированием АГ, чему соот вет ст вует  нараст ание сим пат ических влияний  на си н у ­
совый узел.
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Введение
В последнее время обращается присталь­

ное внимание на ассоциированное развитие АГ 
и атеросклероза сонных артерий [1 ] с развити­
ем церебральной ишемии и формированием ва- 
зоконстрикторной доминанты в подкорковых 
образованиях головного мозга [2]. Для оценки 
течения указанных процессов может быть ис­
пользована вариабельность сердечного ритма 
[3, 4], отраж аю щ ая изменения вегетативной 
регуляции при ухудшении мозговой гемодина­
мики. При этом для уточнения непосредствен­
ной роли каротидного кровотока в изменения 
ВСР целесообразно учитывать вмешивающие­
ся факторы.

Материал и методы
Исследование — поперечное одномомент­

ное. Обследовано 110 пациентов (м уж чи н —
62, ж ен щ и н — 48; 51,4±0,9 лет), находивших­
ся на стационарном лечении в отделениях те­
рапевтического профиля ГУЗ ОКБ г. Твери.
Выборка была сплошной, соответственно кри­
териям включения (возраст — 25-75 лет, на­
личие диагностированной эссенциальной АГ I-
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III стадий) и исключения (анамнестические 
или клинические указания на мозговой ин­
сульт, сахарны й  диабет, тяж ел ы е  формы  
ИБС в виде острого коронарного синдрома в 
предшествующий месяц или стенокардии на­
пряж ения IV функционального класса, поро­
ки сердца, хроническая сердечная недостаточ­
ность  с ф р а к ц и е й  вы б роса (Ф В) левого  
ж елудочка (ЛЖ) менее 50%, подозрение на 
симптоматическую АГ).

Всем больным проводилось общеклиничес­
кое обследование с измерением систолическо­
го (САД) и диастолического (ДАД) артериаль­
ного давления (АД), УЗДГ внутренних сонных 
артерий (ВСА) в спектральном режиме (Doplex- 
2500, «Астел», РФ) с анализом систолической 
(S) и диастолической (D) скоростей, индексов 
сопротивления (RI), пульсовой волны (PWI) и 
расширения спектра (SB), а такж е коэффици­
ента асимметрии (КА). Кардиоинтервалография 
(КАД-03, «ДНК и К», РФ) выполнялась по 
стандартной методике (длительность записи — 
5 минут) при поступлении больных в стацио­
нар до назначения плановой терапии. Оцени­
вались амплитуда моды (АМо), вариационный 
размах (ВР), индекс напряжения (ИН), сред­
нее квадратичное отклонение (SDNN), процент 
последовательных пар интервалов, различаю­
щихся более чем на 50 мс (pNN50), общая мощ­
ность спектра (ТР), мощность и удельный вес 
волн высоких (HF, HF%), низких (LF, LF%) и 
очень низких (VLF, VLF%) частот, вагосимпа- 
тический индекс (LF/HF).



ЭХОКГ (Sonos-2000, «НР», США) регист­
рировалась в М- и В-режимах с вычислением 
толщ ины  м еж ж ел у д о ч к о во й  п ерегородки  
(ТМЖП) и задней стенки ЛЖ  (ТЗСЛЖ), ко­
нечно-диастолического разм ера (КДР), ФВ, 
массы и индекса массы миокарда ЛЖ  (ММЛЖ, 
ИММЛЖ). Тип ремоделирования определялся 
по S. Yuda et al. [5].

Больные были разделены на 3 группы со­
ответственно прогрессирующему ухудшению 
УЗДГ-показателей на основании иерархичес­
кого кластерного анализа. В 1-й группе было 
35 (мужчин — 22, женщин — 13; 47,8±1,7 лет), 
во 2-й — 48 (мужчин — 26, женщ ин — 22; 
51,8±1,5 лет) и в 3-й — 27 (мужчин — 14, ж ен­
щ и н — 13; 56,7±1,3 лет) больных.

Сформированные группы различались по 
возрасту (р= 0 ,0 0 1 ), но не по половой принад­
леж ности (р=0,63). С татистический анализ 
проводился с помощью пакета SPSS 11.0. В 
качестве описательных статистик использова­
лись средние и стандартная ошибка (М ± т) 
при нормальном распределении, в остальных 
случаях — медиана (Me), 25-й и 75-й процен- 
тили.

Группы сравнивались с помощью тестов 
статистической значимости для внешних при­
знаков. При этом таблицы сопряженности ана­
лизировались с помощью критерия %2 (хи-квад­
рат) или корреляции (т) Кендалла (при оценке 
порядковых данных), в то время как, сред­
ние величины сравнивались с помощью кри­
териев Тьюки или Крускала-Уоллиса (в зави­
симости от типа распределения), а такж е

многофакторного дисперсионно-ковариацион­
ного анализа (MANCOVA).

Результаты и обсуждение
Анализ УЗДГ (табл. 1) показал, что в 1-й 

группе уровень каротидного кровотока был 
нормальным, во 2 -й — умеренно измененным 
(незначительное сниж ение систолической и 
диастолической скоростей, повышение цирку­
ляторного сопротивления, начальные склеро­
тические изменения), а в 3-й группе обнару­
ж ивались грубые наруш ения (значительное 
снижение скоростных параметров с выражен­
ной асимметрией, высоким циркуляторным со­
противлением и турбулентностью), свидетель­
ствующие о наличии стенозирующего пораж е­
ния, что п о д твер ж д ал о сь  качествен н ы м и  
изменениями допплеровского спектра.

Длительность АГ для 1-й, 2-й и 3-й групп 
составила соответственно: <5 лет — 48,6%, 
33,3%, 14,8%; 5-10 лет — 40,0%, 52,1%, 51,9%; 
>10 лет — 11,4%, 14,6%, 33,3% (р=0,033); уро­
вень САД (мм рт.ст.) — 141,7±2,2, 148,2±2,3, 
157,5±2,9 (р=0,001); уровень ДАД (мм рт.ст.) — 
88,2±1,7, 92,1±1,4, 94,8±1,9 (р=0,032), отражая 
увеличение давности заболевания и нараста­
ние уровня АД по мере ухудшения каротид­
ного кровотока. Гипертрофия Л Ж  (ГЛЖ) была 
обнаружена в 78,2% случаев и частота ее на­
растала от 1-й (71,4%), ко 2-й (77,1%) и к 3-й 
(88,9%; р=0,25) группе, при параллельном  
(табл. 2) увеличении ТМ Ж П (р=0,036), КДР 
(р = 0 ,018), М М Л Ж  (р = 0 ,008) и И М М Л Ж  
(р= 0 ,0 0 1 ), что такж е было сопряжено с ухуд-

Таблица 1. Показатели УЗДГ у больных АГ (Me, 25-й и 75-й процентили)

Показатель
Группа наблюдения

1-я  (п=35) 2 -я  (п=48) 3 -я  (п=27)

S, см/сек 56,4 (48.8; 65.8) 1 47,3 (40,9; 55,6) | 35,8 (31 ,2 :39 ,7)
D, см/сек 17.3 (14,3; 19.7) 10 ,0 (8 .7 ;11 ,5 ) 8,2 (7,7; 9,1)

RI, уел. ед. 0.71 (0.69; 0.73) 0,79 (0 .78:0 .81) i 0,81 (0 .78:0 ,82)

P W I.% 9.0 (8,0; 10,0) 1 3 .0 (1 1 .0 :1 6 .0 ) 16.0 (14.0; 18.0)

КА. % 5.6 (2,1; 9,3) 1 0 ,0 (6 .0 :1 4 .2 ) 24,5 (17.2; 32.1)
SB. % 31,0 (28,0; 36,0) 36.5 (34,0; 39,0) 1 58.0 (52,0; 68,0)

Таблица 2. ЭХОКГ-показатели у больных АГ (Me, 25-й и 75-й процентили)

Показатель
Группа наблюдения

1-я  (п=35) 2 -я (п = 4 8 ) 3 -я  (п=27)
ТМЖ П, см 1.3 (1.1; 1.4) 1 .3 (1 .1 3 :1 .4 ) 1,4 (1.3; 1.5)
ТЗСЛЖ, см 1.2 (1,0; 1.4) 1,2 (1.1; 1.4) 1.3 (1.2; 1.5)

КДР, см 4.95 (4.8; 5.1) 4.9 (4.8; 5.1) I 5.1 (4.9; 5.2)
ФВ, % 62,0 (58.0; 66.0) 60,0 (58.0; 64,8) 55.0 (52.0; 57.0)

М МЛЖ . г 289 (236; 326) 299 (252; 346) 357 (298; 379)
ИМ М ЛЖ , г/м2 146 (116:164) 149 (129:174) j 183 (159:211)



Таблица 3. Показатели ВСР у больных АГ (М ± т, критерий Тьюки)

Показатель
1-я (п=35)

Группа наблюдения 

2-я  (п=48) 3-я  (п=27)
АМо, % 

ВР, мс 

ИН.у.е. 

ТР, мс2 

HF, мс2 

HF, % 

LF, мс2 

LF, % 

LF/HF, у.е. 

VLF, мс2 

VLF, % 

SDNN, мс 

pNN50, мс

36,7±2,3 

0̂ 28*003 
144±26,2 

2123±151 

1085±134 

47,5±3,0

45,8±2,Г
0,19±0,01

55,7±2,4 

0,11 ± 0 ,01 '

217±26,5 413±43,4
1724±105 

630±68 

34,0±2,5

1099±102 

2l7±39  

17,4±1,9‘ -
568±58,3

26,7±2,0

0,69±0,08

470±44,3

569±49,9 415±61,5
32,3±2,0 34,2±2,5

1^,88±0,38_
525±38,4

2,51 ±0,33*

466±32,8
26,2±2,9

65,7±2,9
18,5±1,47

33,8±2,4

57,7±1,9

48,4±3,7 • 

47.9±2,3

12,5±1,23* 7,0±1,1

Примечание. ' — р<0,05 по от нош ению  к  1-й и 2-й группе соот вет ст венно.

шением сократительной функции миокарда — 
снижением ФВ (р=0,001). При этом межгруп- 
повых различий по типам ремоделирования 
ЛЖ выявлено не было: концентрический тип 
ГЛЖ в 1-й, 2-й и 3-й группах был выявлен в 
65,7%, 66,7% и 77,8%, эксцентрический — в 
5,7%, 10,4%, 11,1% (р=0,098). Поражение сон­
ной артерии ассоциировалось с коронарным 
атеросклерозом : стен окард и я н ап р яж ен и я  
встречалась в 1-й, 2-й и 3 группах в 14,3%, 
18,8%, 29,6%, стенокардия напряжения в со­
четании постинф арктны м  кардиосклерозом  
(ПИКС) — в 20,0%, 16,7%, 48,1% (р=0,003). Сле­
довательно, прогрессированию циркуляторных 
расстройств в бассейне ВСА соответствовало 
более длительное и тяж елое течение АГ, бо­
лее вы раж енное пораж ение ЛЖ  и наличие 
коронарной недостаточности.

Д алее оказалось, что по мере ухудш е­
ния каротидного кровотока и клинических по­
казателей изменялась ВСР (табл. 3): от 1 -й к 
3-й группе отмечалось значимое увеличение 
АМо, при снижении ВР, что отражало нара­
стание си м п ати ческого  дом инирования, а 
трехкратное увеличение ИН — еще и опре­
деленную степень рассогласования структур­
но-функциональной организации биосистемы. 
Частотный анализ обнаружил, что чем боль­
ше нарушен каротидный кровоток, тем боль­
ше сниж ается общая мощность спектра (ТР), 
преимущественно за счет ослабления вагус­
ных влияний на синусовый узел (HF), при 
мало изменяющейся мощности симпатических 
волн (LF). Однако от 1-й к 3-й группе ф унк­
циональное соотнош ение сим патических и 
парасимпатических воздействий (LF/H F) воз­
растает в четыре раза, отраж ая преоблада­

ние симпатической активности. Увеличение 
удельного веса VLF соотносится с описанным 
сдвигом ИН и может указывать на активацию 
церебральных симпато-адреналовых систем, 
влияющих на автономные уровни регуляции 
кровообращения. Такая динамика парасимпа­
тических и симпатических волн с четы рех­
кратны м  увеличением  вагосимпатического 
индекса отраж ает сложную центрально-пери­
ферическую  организацию, которая усилива­
ется по мере ухудш ения кровотока по ВСА. 
Временные показатели (SDNN, pNN50), под­
тверждаю т ослабление вагусных и усиление 
симпатических влияний на синусовый узел от 
нормального к умеренным, и особенно к гру­
бым наруш ениям каротидного кровотока, но 
такж е отражаю т растущ ее напряжение цен­
тральных уровней регуляции.

Таким образом, по мере ухудшения каро­
тидного кровотока усредненный баланс авто­
номной регуляции смещен в сторону симпати­
ческого доминирования, вплоть до возможного 
перенапряж ения и срыва адаптационных сис­
тем, при этом тонкие механизмы ВСР более 
четко проявляю тся при синдромологической 
оценке интенсивности и характера вегетатив­
ного сдвига. Так, анализ степени напряж ен­
ности регуляторных систем по Р. М. Баевско­
му и соавт. [б] обнаружил, что при нормальном 
уровне кровотока по ВСА (1-я группа) преоб­
ладали вегетативное равновесие (40%) и уме­
ренная ваготония (40%), реж е вы являлись  
умеренная (17,1%) и выраженная (2,9%) сим- 
патикотония. При умеренно нарушенном ка­
ротидном кровотоке (2 -я  группа) частота ве­
гета ти в н о го  р а в н о в е с и я  не и зм е н я л а с ь  
(3 7 ,5 %), однако умеренная ваготония встре­



чалась значительно реж е (8,3%), а умерен­
ная симпатикотония возрастала более, чем в 2 
раза (47,9%), и появлялась выраженная сим­
патикотония (6,3%). При грубо нарушенном 
каротидном кровотоке (3-я группа) вегетатив­
ное равновесие обнаруж ивалось  только в 
14,8%, ваготония не встречалась, при том, что 
частота ум еренной (59,3%) и вы раж енной 
(25,9%) симпатикотонии увеличивалась (т=0,49; 
р=0,001). Описанное выше смещение суммар­
ного эффекта регуляции в сторону симпатико­
тонии от 1-й к 3-й группе обусловлено умень­
шением частоты вегетативного равновесия и 
умеренной ваготонии, а такж е увеличением до 
85% частоты симпатикотонии, причем у 25% 
больных — выраженной, чему соответствуют 
изменения частотных и временных показате­
лей.

Проведение MANCOVA позволило исклю­
чить влияние ковариат (возраст, уровень САД 
и ДАД) и оценить независимое от других ф ак­
торов (длительность АГ, тип ремоделирования 
ЛЖ, наличие ИБС и ПИКС), воздействие сни­
жающегося уровня каротидного кровотока на 
показатели ВСР. Так, поражение ВСА оказы­
вало независимое влияние на увеличение ИН 
(р=0,046), LF% (р=0,033), L F /H F  (р=0,001), 
VLF% (р=0,046), а такж е на сниж ение ВР 
(р=0,027) и HF% (р=0,006). При этом, показа­
тели общей ВСР (TP, SDNN, pNN50), величи­
на АМо, мощности парасимпатических (HF), 
симпатических (LF) и очень низкочастотных 
волн (VLF) не зависели от поражения сонных 
артерий. Длительность АГ самостоятельного 
значения для изменений ВСР не имела. Допол­
нительными влияниями на ВСР обладал тип 
ремоделирования ЛЖ , при этом от нормаль­
ной геометрии, к концентрическому и к экс­
центрическому вариантам ГЛЖ происходило 
увеличение АМо, ИН, LF/HF. Еще более зна­
чимым фактором оказалась сопутствую щ ая 
ИБС (особенно в сочетании с ПИКС), наличие 
которой сопровож далось увеличением  ИН, 
LF%, L F /H F , VLF% и сн и ж ен и ем  HF%, 
SDNN, pNN50.

Таким образом, прогрессирование цирку­
ляторных расстройств в бассейне ВСА проте­
кает не изолированно и ему сопутствуют бо­
лее тя ж ел о е  течение АГ, более частое и 
выраженное поражение ЛЖ , появление ассо­
циированных сердечно-сосудистых состояний и 
закономерное смещение вегетативного гомео­
стаза в сторону симпатикотонии с активацией 
церебральных эрготропных систем, что под­
тверж дается данными математического (уве­
личение ИН, уменьшение ВР) и частотного

(увеличение LF%, LF/HF, VLF%, уменьшение 
HF%) анализов.

П роведенное исследование раскры вает 
п ри чинно-следственны е взаим оотнош ения 
многоуровневых изменений, формирующихся 
во взаимосвязи с прогрессирующим атероск­
лерозом и наруш ением кровоснабж ения на 
уровне ВСА. При этом ухудшение каротидно­
го кровотока и соответствующая ему ишемия 
головного мозга, а такж е доказанные вмеши­
ваю щ иеся ф акторы  (рем оделирование ЛЖ , 
наличие ИБС и ПИКС) вызывают изменение 
вегетативного гомеостаза и напряж ение ре­
гуляторных систем, что отраж ается сдвигом 
автономной регуляции.

Наиболее информативными в отношении 
поражения ВСА и ухудшения экстракраниаль- 
ного кровотока являю тся показатели матема­
тического (уменьшение ВР, увеличение ИН) 
и спектрального (уменьшение HF%, увеличе­
ние LF%, LF/H F, VLF%) анализов, которые 
могут быть критерием динамики состояния 
после хирургической коррекции каротидного 
кровотока, ввиду возмож ного ум еньш ения 
симпатической доминанты в сторону вагото­
нии или вегетативного равновесия. Это согла­
суется с наблюдениями М. Demirci et al. [7] и 
L. Yakhou et al. [8 ], обнаружившими смещ е­
ние вегетативной регуляции в сторону пара- 
симпатикотонии после каротидной реваскуля- 
ризации.
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