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Реферат
Артериальная гипертензия приводит к ремоделированию сосудов, в результате которой происходит снижение 

эластичности сосудистой стенки. Целью исследования было изучить структурно-функциональные изменения 
инфраренального отдела аорты (ИА) у пациентов с артериальной гипертензией с помощью импульсно-волновой 
тканевой допплерографии. В исследовании участвовало 178 пациентов (91 мужчина и 87 женщин в возрасте 35–68 
лет) с артериальной гипертензией 1–3-й степени и с перенесенным острым инфарктом миокарда. С помощью 
тканевой допплерографии оценивали временные и скоростные показатели движения передней и задней стенок 
ИА. Получены данные популяционных скоростных и временных значений движения передней и задней стенок 
ИА у обследуемых категорий лиц с учетом половых различий. Cкоростные и временные значения движения 
стенок ИА позволяют судить об изменении эластичности ИА при артериальной гипертензии.
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Введение
Одним из распространенных заболеваний сер-

дечно-сосудистой системы является артериальная 
гипертензия (АГ). АГ приводит к ремоделированию 
артериальных сосудов, которое является компенса-
торным механизмом для нормализации повышенного 
напряжения на артериальную стенку. Ремоделирова-
ние связано с нарушением демпфирующей функции 
артерий, что приводит к изменению постнагрузки на 
левый желудочек и коронарной перфузии, наруше-
нию доставки крови к периферическим органам и 
тканям [2]. На уровне стенок крупных сосудов про-
исходит пролиферация гладких мышечных клеток, 
дезорганизация клеточных элементов и внеклеточно-
го матрикса, нарушение соотношения «коллаген/эла-
стин». В результате этого увеличивается жесткость и 
снижается эластичность сосудистой стенки, которые 
в настоящее время рассматриваются как самостоя-
тельные факторы риска развития болезней сердца 
и сосудов [1, 3, 7]. Исследование механических 
свойств артерий — их упругости, растяжимости, 
предела прочности — приобретает в последнее время 
не только теоретическое, но и клинико-прикладное 
значение, так как позволяет проводить раннюю диа-
гностику атеросклероза, артериальной гипертензии, 
проводить оценку «относительного (биологического) 
возраста» кровеносных сосудов, сердечно-сосуди-
стого риска, динамики заболеваний, а также эффекта 
лекарственной терапии [10]. Инфраренальный отдел 
аорты (ИА) наиболее подвержен риску сосудистых 
осложнений [9]. Для оценки упруго-эластических 

свойств сосудов используются разные ультразву-
ковые методы. Главным образом они основаны на 
анализе изображений в В- и М-режимах, а также на 
оценке данных допплеровских исследований [4, 7]. 

В последнее время были разработаны новые 
ультразвуковые методы, направленные на изучение 
движения стенок артерий с целью оценки их растя-
жимости и эластичности [5]. Тканевое допплеровское 
исследование (ТДИ) — это цветная допплеровская 
технология, которая оптимизирована для обеспе-
чения изображения движения ткани и имеющая 
высокое пространственное и временное разрешение. 
ТДИ позволяет анализировать движение ткани по 
нескольким параметрам — скорость, ускорение и 
смещение. Амплитуда отраженного допплеровского 
сигнала, воспринимаемого датчиком от ткани, зна-
чительно выше амплитуды сигнала от потока крови. 
При исследовании сосудистой стенки рассматрива-
ется только пассивное ее движение, так как стенка 
смещается (растягивается) под воздействием опре-
деленного объема крови, выбрасываемого сердцем 
при каждой систоле. Скорости движения сосудистой 
стенки могут быть записаны в импульсно-волновом 
или цветовом допплеровских тканевых формах ис-
следования. 

Метод импульсно-волновой тканевой допплеро-
графии (ТД) позволяет оценить движение сосудистой 
стенки в поперечном направлении, т. е. скорость 
расширения просвета сосуда, по которой можно су-
дить об упруго-эластических свойствах сосудистой 
стенки. 
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Количественный анализ скорости движения арте-

риальной стенки подразумевает обработку тканевого 
допплеровского изображения, в результате которой 
получают и анализируют кривые пиковых скоростей 
движения передней или задней стенок артерии [6, 11].

Материал и методы исследования
В исследовании участвовали 178 пациентов 

(91 мужчина и 87 женщин) в возрасте 35–68 лет 
(средний возраст составил 52,16±8,9 года), которые 
были разделены на 5 групп. Группы формировались 
по уровню АД в соответствии с рекомендациями 
Российского медицинского общества по АГ/Всерос-
сийского научного общества кардиологов (РМОАГ/
ВНОК), Европейского общества по АГ/Европей-
ского общества кардиологов (ESH/ESC). В первую 
(контрольную) группу (n=43) вошли практически 
здоровые добровольцы с АД<139/89 мм рт. ст., во 
вторую группу (n=38) вошли пациенты с АГ 1-й 
степени (АД 140–159/90–99 мм рт. ст.), третья группа 
(n=37) включала пациентов с АГ 2-й степени (АД 
160–179/100–109 мм рт. ст.), четвертая группа (n=30) 
включала пациентов с АГ 3-й степени (АД ≥180/110 
мм рт. ст.). Пациенты этих четырех групп нерегу-
лярно принимали гипотензивные лекарственные 
средства. В пятую группу (n=30) вошли пациенты 
с АГ 2-й и 3-й степени. В анамнезе пациентов этой 
группы отмечен перенесенный острый инфаркт 
миокарда (ОИМ) за период до двух лет до момента 
включения в данное исследование (ОИМ в анамне-
зе был подтвержден документально выписками из 
стационара). Из 30 пациентов 5-й группы 21 человек 
имел в анамнезе Q-образующий инфаркт миокарда, 
9 человек — инфаркт миокарда без патологического 
зубца Q. У всех пациентов отмечались рубцовые из-
менения различной локализации на ЭКГ. Пациенты 
этой группы получали стандартную терапию. В 
целом по группам АГ отмечалась в среднем в течение 
6,49±3,88 года. 

У всех пациентов имелись факторы риска разви-
тия АГ. У 39,88 % пациентов выявили дислипидемию 
типа II А, II В, IV; у 56,74 % пациентов наблюдался 
семейный анамнез ранних сердечно-сосудистых за-
болеваний; у 36,3 % пациентов — избыточный вес; 
у 19,66 % пациентов — ожирение; у 2,2 % пациентов 
глюкоза плазмы крови натощак была более 5,6–5,9 
ммоль/л; у 47,75 % пациентов — курение. Субкли-
ническое поражения органов отмечалось у 53,64 % 
обследованных лиц. Среди них гипертрофия левого 
желудочка встречалась у 29,79 % пациентов; наличие 
атеросклеротических бляшек магистральных сосудов 
в общих сонных артериях по результатам ультра-
звукового исследования — у 16,85 % пациентов; 
снижение скорости клубочковой фильтрации менее 
60 мл/мин/1,73 м2 или низкий клиренс креатинина, 
менее 60 мл/мин, — у 7 % пациентов.

Из обследования были исключены пациенты с 
симптоматической АГ вследствие эндокринных забо-
леваний, с реноваскулярной АГ, со злокачественной 
АГ, пациенты с сахарным диабетом, приобретенными 
и врожденными пороками сердца, с нарушением со-
кратительной функции левого желудочка (с фракцией 

выброса менее 50 %), c выраженным атеросклеро-
тическим поражением периферических артерий, 
с аневризмой брюшной аорты, с окклюзионным и 
воспалительным поражением брюшной аорты. Всем 
пациентам проводилось комплексное обследование в 
утренние часы, включающее электрокардиографию 
(ЭКГ) в 12-ти отведениях, суточное мониторирова-
ние артериального давления (АД), эхокардиографию, 
ультразвуковое исследование ИА (от отхождения 
почечных артерий до бифуркации брюшной аорты). 
Исследование ИА проводилось на ультразвуковом 
сканере MyLab 70 (Esaotе, Италия) конвексным дат-
чиком 1–8 MГц с синхронной записью мониторного 
отведения ЭКГ. После получения изображения ИА в 
М-режиме измерялся диаметр аорты в систолу (Ds) 
и диастолу (Dd). Далее методом ТД был проведен 
анализ скорости смещения передней и задней стенки 
(ПС и ЗС) аорты во время сердечного цикла. Ультра-
звуковой луч датчика в режиме импульсно-волновой 
тканевой допплерографии устанавливался в область 
продольного изображения ПС и ЗС ИА. Точкой нача-
ла отсчета временных показателей движения стенок 
ИА считали зубец R на ЭКГ. На каждом графике сме-
щения допплеровских частот, отражающем скорости 
движения ПС и ЗС ИА, были получены изображения 
антеградной волны (S1), которая появлялась в резуль-
тате систолического расширения аорты пульсовой 
волной в месте измерения. Антеградная волна (S2) 
возникала вследствие отражения пульсовой волны 
от периферических артерий. Ретроградная волна (D) 
формировалась во время ранней диастолы в резуль-
тате эластической тяги артериальной стенки. В фазу 
поздней диастолы, по мере уменьшения диаметра 
аорты, появлялась ретроградная волна (Е). Измеря-
лись максимальные скорости волны S1 (VS1), волны 
S2 (VS2), волны D (VD), волны E (VE) и время от 
пика зубца R на ЭКГ до начала ретроградной диа-
столической волны E (TR–VE), время от пика зубца 
R на ЭКГ до начала ретроградной диастолической 
волны D (TR–VD), время от пика зубца R на ЭКГ 
до начала антеградной систолической волны S1 
(TR–VS1) (рис. 1). В качестве показателя жесткости 
сосудистой стенки использовали индекс жесткости 
(β), который определяет способность артериальной 
стенки к сопротивлению, деформации. Индекс жест-
кости рассчитывали по формуле 

β=ln (САД/ ДАД)/(ΔD/Dd), где САД — систоличе-
ское артериальное давление; ДАД — диастолическое 
артериальное давление; ΔD — разность диаметров 
сосуда в систолу и диастолу; Dd — диаметр сосуда 
в диастолу.

Также было рассчитано пульсовое АД (ПАД) по 
формуле

 ПАД=САД–ДАД (мм рт. ст.).
Статистический анализ данных проводился с 

использованием программного пакета «Statistica 
8». В зависимости от соответствия критериям нор-
мальности выборочных распределений показателей 
использовались как параметрические, так и непара-
метрические методы статистики. Взаимосвязь непре-
рывных выборочных распределений устанавливалась 
согласно коэффициентам Пирсона или Спирмена. 
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Различие средних и медиан для двух независимых 
выборочных распределений определялось согласно 
Т-критерию Стьюдента или U-критерию Манна–Уит-
ни. Для большего количества факторов применялся 
дисперсионный анализ и критерий Краскела–Уол-
лиса.

Результаты исследования
Контрольная и исследуемые группы достоверно 

не отличались по полу (р=0,130), возрасту (р=0,140), 
площади поверхности тела (ППТ) (р=0,213), индексу 
массы тела (ИМТ) (р=0,152). Не выявлено межгруп-
повых отличий и по частоте сердечных сокращений 
(ЧСС) (р=0,159). ПАД достоверно увеличивалось 
при АД выше 160/100 мм рт. ст. (р<0,001), как у 
мужчин, так и у женщин. В контрольной группе, 
вне зависимости от пола, по графику смещения 
допплеровских частот оценивали скорости движения 
ПС и ЗС ИА, которые регистрировались в виде 4-х 
разнонаправленных волн (острых положительных 
S1 и S2 и острых отрицательных D и E) (рис. 2). У 

Рис. 1. График скорости движения передней стенки ИА на импульсно-волновой допплерограмме у пациентки группы контроля

Рис. 2. График скорости движения передней стенки ИА на импульсно-волновой допплерограмме у пациентки с ишемической 
болезнью сердца, постинфарктным кардиосклерозом, гипертонической болезнью III стадии

пациентов всех обследуемых групп (1–5-я группы) 
во время систолы отмечалось снижение пика волны 
S1, сглаженность его вершины или слияние волны 
S1 с волной S2. Вероятно, это было связано с тем, 
что прохождение пульсовой волны и ее отражение в 
сосудистой системе при повышенной жесткости про-
исходит быстрее. У 17 % пациентов отсутствовали 
волны E (рис. 2). Пиковые скорости движения ПС 
и ЗС ИА (VS1 и VD) имели наибольшие значения в 
контрольной группе, при этом скорости движения 
ПС были выше, чем ЗС, что, вероятно, было связано 
с незначительным смещением ЗС ИА в противопо-
ложную от датчика сторону в направлении позвоноч-
ника (таблица). Нами было замечено, что у здоровых 
мужчин скоростные показатели движения стенок ИА 
были выше, чем у женщин, но достоверно показатели 
отличались только для диастолической скорости дви-
жения ПС и ЗС ИА (р<0,0001). По мере увеличения 
степени АГ (при АД>160/100 мм рт. ст.) значения 
скоростей ПС и ЗС снижались, как у мужчин, так и 
у женщин. Минимальные скорости движения стенок 
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Рис. 3. Зависимость времени TR–VS1 движения передней  стенки (а); зависимость времени TR–VD задней стенки (б) инфраре-
нальной аорты у пациентов разных групп

р<0,05) и диастолическая скорость (VD) движения 
ПС, ЗС ИА (r=–0,295, r=–0,187; р<0,05).

Обсуждение результатов
Скоростные и временные показатели движения 

стенки инфраренального отдела аорты вместе с 
показателем жесткости сосудистой стенки можно 
рассматривать как параметры артериальной эластич-
ности. Была выявлена большая степень корреляции 
при анализе зависимости пиковой систолической, 
диастолической скорости движения стенки аорты и 
жесткости. В проведенных исследованиях при повы-
шении цифр АД выше 160/100 мм рт. ст. отмечалась 
тенденция к снижению скорости движения ПС и ЗС 
ИА, но достоверные изменения этих показателей 
были отмечены только в диастолу. Минимальные 
скоростные и временные показатели движения 
стенок аорты регистрировались у пациентов 4–5-й 
групп. Достоверных отличий между показателями 
этих групп не отмечалось, что, вероятно, можно 
объяснить однотипностью развития патологических 
процессов, возникающих в стенке аорты при дан-
ных заболеваниях. Время от пика зубца R на ЭКГ 
до начала ретроградной диастолической волны D 
(TR–VD) ПС и ЗС ИА снижалось по мере увеличения 
степени гипертензии (начиная с АГ 1-й степени), что, 
вероятно, было связано с ускорением прохождения 
пульсовой волны по аорте в результате снижения 
ее растяжимости из-за дегенеративных процессов 
в стенке аорты. В исследовании была выявлена 
высокая степень отрицательной корреляционной 
зависимости скоростных и временных показате-
лей движения стенок ИА с возрастом, что, скорее 
всего, было связано со структурными изменениями 
брюшной аорты, в конечном итоге, приводящими к 
уменьшению демпфирующей функции аорты. Таким 
образом, снижение скорости движения стенок ИА, 
так же как и уменьшение времени от пика зубца R 
на ЭК до начала ретроградной диастолической вол-

ны D (TR–VD) ПС и ЗС ИА, отражает увеличение 
жесткости ИА у пациентов с АГ.

Выводы
1. Импульсно-волновая тканевая допплерография 

инфраренального отдела аорты является методом 
экспертной оценки нарушения эластических свойств 
стенок инфраренального отдела аорты на ранних 
стадиях клинического течения артериальной гипер-
тензии.

2. Параметры движения стенок инфраренального 
отдела аорты в виде скорости и времени смещения 
стенок аорты зависят от выраженности нарушений 
их эластических свойств.

3. Снижение эластичности стенок инфрареналь-
ного отдела аорты у пациентов с артериальной 
гипертензией проявляется в виде следующих изме-
нений скоростного спектра движения стенок аорты, 
полученных при импульсно-волновой тканевой 
допплерографии: исчезновение ретроградного пика 
Е в фазу поздней диастолы, слияние антеградных 
пиков S1 и S2 в фазу систолы, снижение скоростных 
пиковых показателей во все фазы сердечного цикла. 
Также изменяются временные характеристики дви-
жения стенок инфраренального отдела аорты в фазу 
диастолы: уменьшение времени от пика зубца R на 
ЭКГ до начала ретроградной диастолической волны 
D TR–VD передней и задней стенок инфраренального 
отдела аорты.

4. В группе пациентов с АГ 3-й степени и паци-
ентов с перенесенным острым инфарктом миокарда 
по сравнению с группой пациентов с АГ 1-й и 2-й 
степени отмечается более значимое снижение пико-
вых систолических и диастолических скоростных 
показателей движения стенок инфраренального от-
дела аорты и уменьшение времени от пика зубца R на 
ЭКГ до начала ретроградной диастолической волны 
D TR–VD передней и задней стенок инфраренального 
отдела аорты.

Îðèãèíàëüíûå ñòàòüè
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Abstract
Introduction and Purpose. Hypertension leads to vascular remodeling, due to increase in stiffness and reduced elasticity 

of the vascular wall. The aim was to examine the structural-functional changes of the infrarenal aorta (IA) in patients 
with hypertension and post-myocardial infarction using pulsed-wave tissue Doppler.

Materials and Methods. A total of 178 patients (91 men and 87 women aged 35–68 years) with hypertension 1,2,3 
degree and after myocardial infarction based in the trial. The pulsed-wave tissue Doppler estimates time and velocities 
values of the front wall and back wall motion of the IA.

Results and discussion.Data time and velocities values of the front wall and back wall motion of the IA are obtainedat 
surveyed categories of persons based on sexual differences.

Findings.Тime and velocities values of the wall motion of the IA provide to judge of changes in elasticity of the IA 
in hypertension.

Keywords: infrarenal aorta, tissue Doppler, velocity of the aortic wall motion, arterial hypertension, myocardial infarction.
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