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Aim. To assess the state of intra- and extracranial arteries, white matter 
and cerebral cortex in asymptomatic hypertensive (HTN) patients 
according to multimodal examination.
Material and methods. The study included data from 147 asym-
ptomatic individuals (without prior ischemic stroke) with an established 
HTN (n=43; 29,3%) and without it. All participants underwent 
extracranial duplex ultrasound, transcranial duplex sonography, 
detection of middle cerebral artery microembolism, and brain magnetic 
resonance imaging. We performed a statistical analysis of the data 
obtained, adjusted for age and body mass index.
Results. In patients with HTN, atherosclerotic plaques were more often 
detected — 37,2 vs 14,4% on the right (p=0,027) and 41,9 vs 13,5% on the 

left (p=0,001). In these patients, intima-media abnormalities and common 
carotid artery narrowing were also more common. Regional temporal lobe 
atrophy (p=0,044 on the right and p=0,046 on the left), central atrophy 
(p=0,045), focal periventricular white matter abnormalities (p=0,004) were 
more pronounced in hypertensive patients. There was no association 
between HTN and the presence of cerebral microbleeds, as well as the 
Montreal Cognitive Assessment (MoCA) score.
Conclusion. In asymptomatic hypertensive patients relative to those 
without HTN, with comparable body mass index and age, head arterial 
abnormalities are more pronounced, but this regards only large ones — 
the common carotid artery. In these patients, more pronounced white 
matter and cerebral cortex changes were revealed.
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Цель. Оценка состояния брахиоцефальных артерий (БЦА), белого 
вещества и коры головного мозга у асимптомных лиц с артериаль-
ной гипертензией (АГ) по данным мультимодального обследования.
Материал и методы. В исследование были включены результаты 
обследования 147 асимптомных лиц (без ишемического инсульта 
в  анамнезе) с  установленным диагнозом АГ (43 пациента, 29,3%) 
и  без таковой. Всем участникам проводили дуплексное сканиро-
вание БЦА, транскраниальное дуплексное сканирование, микро-
эмболодетекцию в  средних мозговых артериях и  магнитно-резо-
нансная томографию головного мозга. Выполнен статистический 
анализ собранных данных с поправкой на возраст и индекс массы 
тела.
Результаты. У  пациентов с  АГ чаще выявлялись атеросклероти-
ческие бляшки  — 37,2 vs 14,4% справа (р=0,027) и  41,9 vs 13,5% 
слева (р=0,001), изменения комплекса интима-медиа, больше бы-
ла степень сужения просвета общих сонных артерий. Была более 
выражена регионарная атрофия височных долей головного мозга 
(р=0,044 справа и р=0,046 слева), центральная атрофия (р=0,045), 
очаговые изменения в  перивентрикулярном белом веществе го-
ловного мозга (p=0,004). Не было выявлено связи между АГ и нали-
чием микрокровоизлияний в головном мозге, а также общим бал-
лом по данным шкалы MOCA (Montreal Cognitive Assessment).

Заключение. У асимптомных лиц с АГ относительно лиц без тако-
вой, при уравненных индексе массы тела и возрасте, более выра-
жены изменения БЦА, но только крупных — общая сонная артерия; 
более выражены изменения белого вещества и  коры головного 
мозга.
Ключевые слова: артериальная гипертензия, региональная кор-
ковая атрофия, изменения белого вещества головного мозга, про-
филактика инсульта, болезнь малых сосудов.
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Введение
Связь между артериальной гипертензией (АГ) 

и  геморрагическими и  ишемическими инсультами 
не подвергается сомнениям, поражение брахиоце-
фальных артерий (БЦА), к  которым приводит АГ, 
могут обусловливать нарушения кровообращения 
или кровоизлияние в головной мозг. При АГ уско-
ряется прогрессирование атеросклероза, прежде 
всего за счет увеличения вероятности поврежде-
ния интимы сосудов высоким артериальным дав-
лением, особенно при его резких перепадах [1]. 
Характерные деструктивные изменения стенок со-
судов при гипертонии  — фибриноидный некроз 
и  гиалиноз, плазморрагии, геморрагии, приводят 
к  сужению сосудов мелкого и, возможно, среднего 
калибра [2]. Не исключено развитие на измененной 
стенке сосуда тромбозов. АГ считается одной из ос-
новных причин развития лакунарных ишемических 
инсультов [3]. Поскольку размеры инфаркта мозга, 
соответствующие лакунарному инсульту, являются 
достаточно условной величиной, нельзя исключать, 
что более крупные очаги инфарктов головного моз-
га также могут быть следствием сосудистых измене-
ний при АГ, особенно если другие очевидные при-
чины развития острой фокальной церебральной 
ишемии  — выраженное поражение сердца и  (или) 
атеросклероз БЦА отсутствуют [4].

Длительное течение АГ постепенно приводит 
к  “накоплению” характерных изменений в  веще-
стве мозга. Так, совокупность фиксируемых при 
магнитно-резонансной томографии (МРТ) го-
ловного мозга микрокровоизлияний, очагов ги-
перинтенсивности в  белом веществе, лакунарных 
инфарк тов в  сочетании с  постепенно прогресси-
рующими когнитивными расстройствами при-
нято называть “болезнью малых сосудов” (БМС) 
головного мозга. Процесс связывают с  изменени-
ями мелких перфорирующих артерий, артериол, 
капилляров, венул и  мелких вен диаметром от 5 
мкм до 2  мм, расположенных в  веществе голов-
ного мозга (паренхиматозные) и  субарахноидаль-
ном пространстве (лептоменингеальные) [2]. БМС 

является сборной группой патологических изме-
нений разной этиологии, однако именно сопря-
женный с АГ вариант встречается в большей доле 
случаев. С  морфологической точки зрения изме-
нения сосудов головного мозга при этом характе-
ризуются потерей гладкомышечных клеток медии, 
отложениями фиброгиалинового материала, су-
жениями просветов и утолщением стенки. Другие 
морфологические проявления данной формы ми-
кроангиопатии  — дистальные проявления атеро-
склероза (микроатеромы) и  микроаневризмы [5]. 
БМС гипертензивной этиологии не только явля-
ется частой причиной возрастной деменции, но 
и существенно увеличивает риск инсультов и дру-
гих сердечно-сосудистых осложнений [6]. 

Одновременно, выявление конкретных черт, 
характерных именно для гипертензивной БМС, 
является достаточно сложной задачей, поскольку 
и сама АГ и отдельные МРТ-признаки (микрокро-
воизлияния, очаги гиперинтенсивности в глубоком 
и перивентирикулярном белом веществе головного 
мозга и т. п.) ассоциированы с возрастом, наличием 
другой сопутствующей патологии. В литературе нет 
единого мнения относительно связи АГ с атрофией 
коры головного мозга, очагами в  белом веществе, 
микрокровоизлияниями; ряд авторов считает их 
связанными с возрастом или наличием выраженно-
го атеросклероза БЦА [2, 6-8].

В Научно-исследовательском центре радио-
логии и  клинической физиологии осуществляется 
когортное проспективное исследование по раз-
работке и  совершенствованию перспективных 
направлений первичной и  вторичной профилак-
тики ишемического инсульта. Для решения ос-
новной задачи этой работы крайне важными явля-
ются результаты мультимодального обследования 
асимптомных лиц с  АГ. Это позволит сравнить 
популяцию исследования с  данными других ис-
следовательских групп, получить дополнительные 
сведения о  течении БМС головного мозга у  асим-
птомных лиц, получить базисные данные для ана-
лиза субпопуляции перенесших инсульт и  решить 
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вопрос о  необходимости введения статистических 
поправок на наличие АГ при проведении обработ-
ки данных в дальнейшем.

Целью настоящей работы явилась оценка со-
стояния БЦА, белого вещества и  коры головного 
мозга у асимптомных лиц с АГ.

Материал и методы
В настоящее проспективное исследование были 

включены данные 147 асимптомных лиц, обследованных 
в  Научно-исследовательском центре радиологии и  кли-
нической физиологии в течение 2019-2020гг. Критериями 
невключения были: 

• наличие геморрагического или ишемического ин-
сульта; 

• наличие транзиторных ишемических атак в анам-
незе; 

• наличие противопоказаний к  проведению МРТ 
головного мозга; 

• наличие онкологического заболевания; 
• тяжелое общесоматическое состояние. 
Всего обследовано 60 (40,8%) мужчин в возрасте 20-

78 лет (средний возраст — 48,3 лет) и 87 (59,2%) женщин 
в  возрасте 24-78 лет (средний возраст  — 50,9 лет). У  43 
(29,3%) обследованных имелся установленный диагноз 
АГ. У  2 (1,4%) пациентов имел место инфаркт миокарда 
в анамнезе, у 2 (1,4%) пациентов диагностировалась мер-
цательная аритмия, у 13 (8,8%) — сахарный диабет 2 типа. 

Диагноз АГ устанавливался в  соответствии с  кли-
ническими рекомендациями “Артериальная гипертензия 
у  взрослых”, разработанными Российским кардиологи-
ческим обществом [9]. Длительность течения АГ у  па-
циентов составила от нескольких месяцев до 10 лет. Все 
пациенты с  АГ получали гипотензивную терапию: 29 
пациентов  — препараты группы ингибиторов ангиотен-
зинпревращающего фермента, 7 пациентов — блокаторы 
рецепторов ангиотензина и  7 пациентов  — ингибиторы 
ангиотензинпревращающего фермента + диуретик.

Проведение исследования было одобрено локаль-
ным этическим комитетом. Всем пациентам было под-
робно объяснена суть проводимого исследования, после 
чего участники подписывали добровольное информиро-
ванное согласие.

Всем участникам исследования проводили осмотр 
эксперта-невролога с изучением неврологического стату-
са и оценкой по различным шкалам: модифицированной 
шкале Ренкин, NIHSS (National Institutes of Health Stroke 
Scale), MOCA (Montreal Cognitive Assessment), высоко-
разрешающее дуплексное сканирование экстракраниаль-
ных отделов БЦА, транскраниальное дуплексное скани-
рование артерий основания головного мозга по стандарт-
ным методикам на ультразвуковых системах экспертного 
класса EPIQ7 и EPIQ5 (Philips, США). Собирали данные 
по наличию, локализации, свойствам атеросклеротиче-
ских бляшек и  степени сужения просвета подключич-
ных, сонных, позвоночных артерий, средних, передних 
и задних мозговых артерий на уровне разных сегментов, 
оценивали состояние сосудистой стенки сонных арте-
рий (комплекса интима-медиа), измеряли диаметр, пи-
ковые систолические и конечные диастолические скоро-
сти в  вышеописанных сосудах, регистрировали наличие 
деформаций и  других изменений. Атеросклеротические 

бляшки при ультразвуковом исследовании определяли по 
стандартной методике [10].

Также проводили транскраниальное допплеровское 
мониторирование (билатерально) в средних мозговых ар-
териях в течение 1 часа с последующей ручной обработ-
кой данных на сканерах Ангиодин-Универсал (БИОСС, 
Россия) и  регистрацией количества микроэмболических 
сигналов в единицу времени.

Включенным в исследование лицам также выполня-
ли МРТ головного мозга на томографе с индукцией маг-
нитного поля 3,0 Тл (Discovery 750, GE, США). Степень 
корковой атрофии оценивали по Т1-взвешенным изобра-
жениям. Изображения головного мозга каждого из испы-
туемых анализировались тремя опытными нейрорадиоло-
гами независимо друг от друга. Степень атрофии каждой 
доли больших полушарий (лобной, теменной, височной, 
затылочной для правого и  левого полушария отдельно) 
оценивали по шкале от 0 до 3, где “0” соответствует отсут-
ствию признаков атрофии, а “3” — выраженным атрофи-
ческим изменениям. В качестве итогового балла, характе-
ризующего степень корковой атрофии каждой доли, ис-
пользовали медиану трех оценок, выставленных разными 
нейрорадиологами. Степень атрофии структур лимбиче-
ской системы оценивали по шкале MTA (Medial temporal 
lobe atrophy score) [11]. При анализе состояния белого ве-
щества головного мозга применяли шкалу Fazekas [12].

Статистическую обработку данных проводили с ис-
пользованием программных пакетов SPSS Statistics 23.0 
(IBM) и R software 3.3.2. Нулевую гипотезу отвергали при 
уровне значимости р<0,05. Описательную статистику 
приводили в виде частоты и доли для качественных пока-
зателей и  среднего ± стандартное отклонение для коли-
чественных. В случае порядковых показателей и количе-
ственных показателей с распределением, не соответству-
ющим нормальному, использовали медиану и  квартили. 
Оценку нормальности распределения количественных 
переменных осуществляли методом построения частот-
ных гистограмм и  тестом Холмогорова-Смирнова. При 
сравнении частоты категорий качественных переменных 
между пациентами с АГ и без нее с поправкой на индекс 
массы тела (ИМТ) и  возраст, использовали тест Кохра-
на-Мантеля-Хензеля. При сравнении значений количе-
ственных переменных применяли общую линейную мо-
дель с ИМТ и возрастом в качестве ковариат. Для поряд-
ковых зависимых переменных использовали порядковую 
регрессию, также с поправкой на ИМТ и возраст. Чтобы 
оценить степень вмешивающегося влияния ИМТ и  воз-
раста отдельно, дополнительно проводили анализ выше-
указанными методами только с  поправкой на ИМТ или 
только с поправкой на возраст. 

Результаты
При сопоставлении пациентов с  АГ и  без та-

ковой по демографическим и  фоновым показате-
лям не было обнаружено статистически значимых 
различий по полу, наличию вредных привычек. 
Пациенты с  АГ, чего и  следовало ожидать, были 
значимо старше (р<0,0005) и  имели больший вес 
(по ИМТ, p<0,0005). Вследствие этого последую-
щие сравнения проводили с поправками на возраст 
и ИМТ, как вмешивающиеся факторы (таблица 1).
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Между группами не было получено достовер-
ных отличий по частоте микроэмболических сигна-
лов в средних мозговых артериях по данным транс-
краниального допплеровского мониторирования. 
Микроэмболические сигналы были зарегистриро-
ваны у одного пациента с наличием АГ и двоих па-
циентов без АГ.

По данным дуплексного сканирования БЦА 
при введении поправки на ИМТ и возраст у асим-
птомных лиц с АГ статистически значимо чаще вы-
являлись атеросклеротические бляшки в  правой 
и  левой общих сонных артериях (ОСА) (р=0,027 
и  p=0,001, соответственно) (таблица 2). По вну-
трипросветным образованиям во внутренних сон-
ных артериях (ВСА) и  других сосудах подобных 
различий получено не было. При АГ статистиче-
ски значимо чаще встречалось нарушение диффе-
ренцировки комплекса интима-медиа на слои как 
в  правой, так и  в  левой ОСА (р=0,037 и  p=0,048). 
Степень сужения просветов ОСА также оказалась 
выше у лиц с АГ, но только после введения поправ-
ки на возраст (р=0,033 и p=0,046 — слева и справа, 
введение поправки на ИМТ не отразилось на дан-
ной закономерности). При этом по скоростям кро-
вотока в  БЦА статистически значимых различий 
получено не было. 

Статистически значимых различий при срав-
нении данных, полученных при транскраниальном 
дуплексном сканировании, получено не было. 

По данным МРТ головного мозга у асимптом-
ных лиц с АГ значимо чаще обнаруживали измене-
ния, характерные для центральной атрофии — 22,6 
vs 4,5% (р=0,045). При АГ была более выражена 
регионарная корковая атрофия в  височных долях 
(р=0,044 справа и  р=0,046 слева). Изменения пе-
ривентрикулярного белого вещества по Fazekas 
(после введения поправки на ИМТ и возраст) ока-
зались значимо ассоциированы с  АГ (рисунок 1) 
(p=0,004). При этом частота микрокровоизлия-
ний у асимптомных лиц с АГ не была значимо вы-
ше (таблица 3) (р=0,381 для глубоких и р=0,089 для 
юкстакортикальных). Все изменения, характерные 
для болезни мелких сосудов головного мозга, были 
значимо связаны с  возрастом (очаги гиперинтен-
сивности в  белом веществе головного мозга, ми-
крокровоизлияния и  регионарная атрофия в  раз-
ных долях головного мозга).

Несмотря на регистрируемые по данным на-
стоящего исследования изменения у  асимптомных 

Таблица 1 
Основные характеристики включенных в исследование пациентов (n=147)

АГ Уровень значимости (р)
Нет (n=104) Да (n=43)

Пол Женский 57 (54,8%) 30 (69,8%) 0,101
Мужской 47 (45,2%) 13 (30,2%)

Курение Да 21 (20,2%) 10 (23,3%) 0,824
Нет 83 (79,8%) 33 (76,7%)

Употребление алкоголя Да 53 (51,0%) 20 (46,5%) 0,718
Нет 51 (49,0%) 23 (53,5%)

Возраст на момент обследования 46,13±14,42 58,77±11,97 <0,0005
ИМТ 26,11±4,79 30,43±5,51 <0,0005

Примечание: АГ — артериальная гипертензия, ИМТ — индекс массы тела.

Таблица 2
Частота наличия  

атеросклеротических бляшек в ОСА
АГ Уровень 

значимости (р)Нет Да
Справа Да 15 (14,4%) 16 (37,2%) 0,027

Нет 89 (85,6%) 27 (62,8%)
Слева Да 14 (13,5%) 18 (41,9%) 0,001

Нет 90 (86,5%) 25 (58,1%)

Примечание: АГ — артериальная гипертензия.
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Рис. 1     Балл выраженности изменений белого вещества голов-
ного мозга по шкале Fazekas, медиана экспертной оценки 
(см. материал и  методы). Различия статистически значимы 
с поправкой на возраст и ИМТ (p=0,004).
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лиц с АГ, по суммарному баллу шкалы MOCA груп-
пы значимо не отличались между собой (р=0,175), 
средний балл в  группе без АГ составил 27,18±2,31, 
в группе с АГ — 26,52±2,15.

Обсуждение
В соответствии с  полученными результатами 

можно констатировать следующее. У асимптомных 
лиц нашей когорты, изменения, регистрируемые 
при мультимодальном обследовании, оказались 
выражены незначительно, что, вероятно, говорит 
о  достаточности компенсаторных механизмов сер-
дечно-сосудистой системы (как анатомических, так 
и функциональных) на данном этапе развития ин-
волюционных и  (или) патологических процессов. 

Подтвержден ряд ранее опубликованных за-
кономерностей  — об ассоциации АГ с  возрастом 
и  наличием метаболического синдрома  — возраст 
и ИМТ, по нашим данным, были статистически зна-
чимо больше у пациентов с АГ [5]. Введение поправ-
ки на эти показатели позволило выявить ряд фено-
менов, связанных непосредственно с наличием АГ.

Исследователи, работавшие над изучением со-
отношения АГ и  атеросклероза, не пришли в  этом 
вопросе к  единому мнению. Тем не менее, ряд из 
них вполне обоснованно считает, что АГ ускоря-
ет прогрессирование атеросклероза [1, 7]. Это под-
тверждается и  нашими данными, причем стати-
стически значимые различия частоты выявления 
атеросклеротических бляшек, нарушений комплек-
са интима-медиа наблюдались для ОСА, но не для 
ВСА. Установлено, что атеросклероз в первую оче-
редь поражает сосуды более крупного калибра (на-
чиная с  аорты) [13]. Вероятно, на данной стадии 
процесса, у включенных в исследование асимптом-
ных лиц, изменения во ВСА еще не успели в доста-
точной мере развиться, чтобы быть обнаруженными. 
По той же причине не было отличий по состоянию 
интракраниальных артерий и частоте микроэмболи-
ческих сигналов в средних мозговых артериях.

Одновременно, несмотря на достаточную со-
хранность структуры и  нормальный уровень ско-

ростей потоков в  крупных экстра- и  интракрани-
альных БЦА, изменения микрососудистого русла 
по-видимому оказались уже достаточно выражен-
ными, о  чем свидетельствовали регионарная атро-
фия височных долей, центральная атрофия, нали-
чие очагов гиперинтенсивности в  перивентрику-
лярном белом веществе, существенно отличавших 
лиц с АГ от пациентов без нее. 

Обращает на себя внимание отсутствие различий 
по частоте микрокровоизлияний. С одной стороны, 
далеко не все авторы считают связь между ними и АГ 
бесспорной [6, 8], с  другой, нельзя исключать, что 
микроаневризмы, по мнению многих исследователей, 
ответственные за развитие таких патоморфологиче-
ских изменений, появляются в  интракраниальных 
сосудах мелкого калибра на более поздних стадиях 
процесса. Косвенным подтверждением этого может 
служить небольшая частота регистрации микрокро-
воизлияний в данной группе пациентов и отсутствие 
статистически значимой разницы по общему баллу 
шкалы MOCA между пациентами с АГ и без нее.

Заключение
Таким образом, в  данном исследовании обна-

ружено, что у  асимптомных пациентов с  АГ отно-
сительно пациентов без АГ (с поправкой на возраст 
и  ИМТ) более выражен атеросклероз ОСА (часто-
та обнаружения атеросклеротических бляшек, со-
стояние комплекса интима-медиа, степень суже-
ния просвета), при этом АГ не была ассоциирована 
с  изменениями в  сосудах более мелкого калибра, 
в т.ч. интракраниальных. У пациентов с АГ, по дан-
ным МРТ головного мозга, также чаще наблюда-
лись явления центральной атрофии, регионарной 
корковой атрофии в области височных долей, изме-
нения в  перивентрикулярном белом веществе, но 
не микрокровоизлияния.

Отношения и деятельность. Работа выполнена 
в  рамках Государственного задания № 056-00171-
19-01, регистрационный номер темы АААА-А19- 
119042590018-0 от 29 марта 2019г.

Таблица 3
Частота обнаружения различных вариантов 

 и выраженности микрокровоизлияний в веществе головного мозга по данным МРТ
АГ Уровень значимости (р)

Отсутствует Имеется
Имеются ли глубокие 
микрокровоизлияния?

Единичные 4 (5,7%) 1 (3,2%) 0,381
Множественные 0 (0%) 1 (3,2%)
Нет 66 (94,3%) 29 (93,5%)

Имеются ли юкстакортикальные 
микрокровоизлияния?

Единичные 1 (1,4%) 0 (0%) 0,089
Множественные 0 (0%) 2 (6,5%)
Нет 69 (98,6%) 29 (93,5%)

Примечание: АГ — артериальная гипертензия.
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