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Резюме
В обзоре представлены обоснования важности исследований реактивности сосудов головного мозга, 

классификация цереброваскулярной реактивности (ЦВР) и пороговые значения количественных пока-
зателей фазы резерва и ауторегуляции мозгового кровотока у здоровых добровольцев, особенности со-
стояния ЦВР при артериальной гипертензии в зависимости от клинического течения, суточного профиля 
артериального давления, наличия коморбидной патологии, данные о возможности коррекции нарушений 
ЦВР. Приводятся доказательства значимости оценки ЦВР для диагностики латентной недостаточности 
мозгового кровообращения, прогнозирования цереброваскулярных осложнений, контроля эффективно-
сти и безопасности медикаментозных и инструментальных методов лечения артериальной гипертензии 
при нарушении ЦВР.
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Сосудистые заболевания остаются ведущей 
причиной смертности в мире. Среди них в 2015 го-
ду 7 млн смертей были обусловлены инсультами, 
и 13,5 % от общего числа случаев преждевременной 
смерти связаны с повышенным артериальным дав-
лением (АД) [1, 2]. Доказан факт, что длительная 
фиксация АД в диапазоне 120–140/70–86 мм рт. ст., 
то есть адаптированное для мозгового кровотока 
(МК) достижение целевых уровней АД с вариа-
циями для возраста, степени риска, наличия со-
путствующих заболеваний и другого, сопряжены 
со снижением риска сердечно-сосудистых ослож-
нений (ССО) [1–5].

По данным Российского регистра инсульта, 
у 95,1 % пациентов, перенесших острое нарушение 
МК, установлена связь с артериальной гипертен- 
зией (АГ) [6], при этом частота АГ достигает 51,5 % 
у взрослого населения России [7]. В РФ дементные 
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Abstract
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расстройства регистрируются у 1,5 млн человек, что 
остро ставит вопросы ранней диагностики и предот-
вращения заболеваний МК, так как с увеличени-
ем продолжительности жизни число когнитивных 
и дементных расстройств ожидаемо вырастет [8, 9]. 
Установлено, что в основе этих заболеваний часто 
лежит нарушение гемодинамического обеспечения 
головного мозга (ГМ), связанное с неэффективно-
стью компенсаторно-приспособительных реакций 
[10–12]. Понимание сущности патогенеза различных 
стадий церебральных расстройств, определяющей 
успех лечебных мероприятий по профилактике ма-
нифестных форм недостаточности МК и дисцирку-
ляторной энцефалопатии, требует изучения системы 
регуляции кровотока ГМ [13–16]. Причем важны 
детальные знания об адаптивных возможностях 
МК, но они неоднозначны и трудны в познании. 
О востребованности изучения цереброваскуляр-
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ных расстройств, в силу вышеперечисленных при-
чин, можно судить по статистике, представленной 
в базе данных PubMed. Запрос осуществлялся по 
Search query: cerebrovascular disease or diseases. На 
рисунке 1 видно, что интерес к этим исследованиям 
за последнее десятилетие вырос более чем в 2 раза.

Так как цереброваскулярная реактивность 
(ЦВР) — общий процесс адаптации МК к непре-
рывно меняющимся условиям, по мнению авторов, 
его можно разделить на 2 логичные составляющие: 
фазу резерва и фазу ауторегуляции МК. Величи-
ны изменения кровотока на изменяющийся запрос 
характеризуют фазу резерва мозгового кровообра-
щения, а величины восстановления кровотока по-
сле прекращения запроса — фазу ауторегуляции 
кровотока. Коэффициенты и индексы ЦВР — это 
количественное выражение (через временные ин-
тервалы, относительное и абсолютное изменение 
скорости кровотока или изменение диаметра сосуда 
и другое) способности мозговых сосудов изменять 
величину кровотока в ответ на запрос [17, 18]. Не-
которые исследования показали, что понятия цере-
броваскулярного резерва и ауторегуляции одного 
и того же сосуда не всегда связаны между собой 
и взаимозависимы, что свидетельствует о различ-
ных механизмах их повреждения и восстановления 
[19] и требует отдельного изучения.

Более изучено влияние уровня системного АД 
на состояние кровотока в интракраниальных арте-
риях (рис. 2) [20].

На схеме видно, что пациенты с АГ могут на-
ходиться в двух опасных зонах, испытывая еже-

дневное значительное напряжение для стабиль-
ности МК, особенно находясь без лечения АГ или 
при применении неадекватной антигипертензивной 
терапии. Благодаря генетически и эволюционно де-
терминированным механизмам ЦВР существует за-
данный физиологический диапазон изменений АД, 
при котором величина МК остается достаточной 
для жизнеобеспечения мозга, что близко к значе-
ниям, определенным ассоциацией систолического 
АД (САД) с риском развития осложнений и смерт-
ности. Триггерами изменения ЦВР могут быть раз-
личные факторы: уровень АД (гипо- или гипертен-
зия), острая или хроническая гиперкапния (апноэ 
и другое), повреждение стенки артерий (воспаление, 
атеросклероз и другое) [15, 20–29].

Более применимы для оценки физиологических 
процессов МК ультразвуковые методы исследования 
в силу своей безопасности, доступности, хорошей 
воспроизводимости с возможностью динамических 
исследований, но с ограничением визуализации 
стенок интракраниальных артерий. При принятом 
условии неизменяющегося диаметра артерии линей-
ная скорость кровотока (ЛСК) всегда пропорцио-
нальна объему МК и может быть принята как его 
индикатор. Доказано, что снижение ЛСК в средних 
мозговых артериях связано с клиникой сосудистых 
расстройств [21, 23, 30]. Для оценки ЦВР применя-
ются транскраниальная допплерография с использо-
ванием нагрузочных тестов физической (компрессия 
сосуда, ортостатическая проба, изменение газового 
состава крови и другое), химической природы (аце-
тазоламид, нитроглицерин и другое) или психофи-

Примечание: ЦВ — цереброваскулярные; по запросу «цереброваскулярные расстройства» ([Электронный ресурс]. PubMed. 
URL: https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=cerebrovascular+disease&filter=simsearch1.fha&filter=years.2001–2020&timeline=ex
panded&sort=pubdate. https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=cerebrovascular+diseases&filter=simsearch1.fha&filter=years.2001–
2019&sort=pubdate).

Рисунок 1. Динамика числа публикаций в базе данных PubMed за период с 2001–2019 годов
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зиологические тесты (разговор, счет и другое). Эф-
фективным и лабильным фактором регуляции МК 
является парциальное давление углекислого газа 
в артериальной крови (PаCO2). Повышение PаCO2 
до 60 мм рт. ст. приводит к выраженной вазодила-
тации, а снижение менее 20–25 мм рт. ст. — к вазо-
констрикции [20, 23, 31].

Дискуссионными остаются вопросы стандартиза-
ции количественных показателей ЦВР, которые зача-
стую характеризуют только резерв артерии, главным 
образом через оценку скоростных показателей. Они 
учитывают изменения МК относительно исходных 
(относительных и/или абсолютных) показателей. 
Изменения кровотока должны быть оценены через 
стандартные, но оптимальные интервалы времени, 
определенные экспериментальным путем и соот-
ветствующие максимуму ответной реакции сосуда. 
По мнению авторов, значение оценки ЦВР в диа-
гностике адекватности обеспечения ГМ несколько 
занижено вследствие существования технических 
сложностей ее исследования, таких как трудности 
визуализации и подбора адекватных тестов, отсут-
ствие систематизации фаз реактивности и единства 
терминологии и другое [20, 23, 25, 32, 33]. Нами 
в 2016 году была предложена система комплексной 
оценки ЦВР в условиях гипероксии (2 минуты инга-
ляция 100-процентным кислородом) и гиперкапнии 
(2 минуты ингаляция 4–5-процентной смеси воз-
духа с углекислым газом) [32]. Целью разработки 
было создание оптимального по информативности 
и легко вычисляемого комплекса параметров, кото-
рый должен включать в себя характеристики обеих 
фаз реактивности — резерва и ауторегуляции. Для 

этого были предложены индексы и коэффициенты 
для показателей резерва МК: для отражения си-
лы реакции — коэффициенты изменения скорости 
кровотока (КИС) абсолютный КИСабс (1) или от-
носительный КИСотн (2); для отражения состояния 
периферического сопротивления артерий ГМ — ко-
эффициент изменения индекса резистивности арте-
рий КИ RIотн (3); для отражения скорости реакции 
артерии во время предъявления нагрузки — тестовая 
скорость изменения ЛСК (ТСИ ЛСК) (4). Кроме то-
го, были предложены показатели, характеризующие 
фазу ауторегуляции МК: индекс восстановления 
ЛСК (ИВ ЛСК) (5); скорость восстановления ЛСК 
(СВ ЛСК) (6), а также коэффициент, который позво-
ляет учитывать реакцию системного кровотока на 
пике тестовой нагрузки, — нормализованный к АД 
ответ резерва НОР (7).

  

где V0, V2 и V4 — линейные скорости кровотока 
(ЛСК) в средних мозговых артериях исходно, через 
2 и 4 минуты ингаляции газов (см/с), RI0 и RI2 — ре-

Рисунок 2. Регуляторные механизмы мозгового кровотока и степень  
их напряжения в зависимости от уровней артериального давления [20] с изменениями

Примечание: МК — мозговой кровоток.
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зистивные индексы в средних мозговых артериях ис-
ходно и через 2 минуты ингаляции газов, Т — время 
ингаляции газов (мин), Тв — время контролируемого 
восстановления (мин), САД0 и САД2 — систоличе-
ское АД исходно и через 2 минуты ингаляции газов 
(мм рт. ст.); КИСабс и КИСотн — коэффициенты 
изменения скорости кровотока абсолютный и от-
носительный, КИ RIотн — коэффициент изменения 
индекса резистивности артерий относительный; 
ТСИ ЛСК — тестовая скорость изменения линейной 
скорости кровотока, ИВ ЛСК — индекс восстанов-
ления ЛСК, СВ ЛСК — скорость восстановления 
ЛСК, НОР — нормализованный к АД ответ резерва.

Предложенные показатели и алгоритм отбора 
пациентов для оценки ЦВР, а также классификация 
нарушений (табл. 1) позволяют комплексно харак-
теризовать процессы резерва и ауторегуляции МК 
и облегчить изучение ЦВР у индивида, осущест-
влять динамический контроль изменения мозговой 
реактивности артерий, в том числе с целью оценки 
эффективности лечения [32, 34].

Установленным считается факт нарастающих 
депрессий МК при АГ с увеличением времени и си-
лы стойких вазоконстрикций, которые лежат в ос-
нове неполноценности компенсаторно-приспосо-
бительных ответов на запрос обеспечения функций 

мозга при заболевании [20, 23, 32, 35]. Используя 
комплекс предложенных параметров, нам удалось 
определить целый ряд различий параметров ЦВР 
по полу (при гиперкапнии) и возрасту (значимое 
ослабление ЦВР старше 40 лет) у здоровых добро-
вольцев, а также особенностей состояния ЦВР при 
АГ (табл. 2, 3) [32, 34].

Проведенные ранее исследования показывают 
противоречивые результаты о наличии или отсут-
ствии зависимости состояния ЦВР от возраста, пола 
и степени АГ, и даже от атеросклеротического по-
ражения экстракраниальных артерий [20, 21, 23, 29, 
34, 36, 37]. В связи с этим необходимо продолжить 
изучение состояния ЦВР в зависимости от гендерных 
и возрастных потребностей кровообращения ГМ, 
что имеет большое значение в клинической прак-
тике для динамического наблюдения за пациентом 
в процессе естественного течения заболевания, на 
фоне лечения и разработки предикторов церебро-
васкулярных осложнений.

Интересными, но малоизученными остаются 
процессы этапного формирования расстройств ЦВР 
при АГ и коморбидной патологии. Согласно теории 
гипербарического повреждающего воздействия АД 
за сутки (“hyperbank impact”), становление АГ начи-
нается с нарушения циркадианных ритмов минутно-

Таблица 1
КЛАССИФИКАЦИЯ ЦЕРЕБРОВАСКУЛЯРНОЙ РЕАКТИВНОСТИ

ГИПЕРОКСИЧЕСКИЙ ТЕСТ ГИПЕРКАПНИЧЕСКИЙ ТЕСТ

ФАЗА РЕЗЕРВА
I. Типы реакции по силе ответа

Нормальная реакция:
КИСотн ≤ –20 %
Сниженная (гипореактивная) реакция:
0 > КИСотн > –20 %
Извращенная (парадоксальная) реакция:
КИСотн ≥ 0 %

Нормальная реакция:
50 % ≤ КИСотн < 70 %
Сниженная (гипореактивная) реакция:
КИСотн < 50 %
Чрезмерная (гиперреактивная) реакция:
КИСотн ≥ 70 %)

II. Типы реакции по скорости ответа

Нормальная реакция:
ТСИ ЛСК ≤ –0,12
Замедленная реакция:
ТСИ ЛСК > –0,12

Нормальная реакция:
0,25 ≤ ТСИ ЛСК ≤ 0,40
Замедленная реакция:
ТСИ ЛСК < 0,25
Ускоренная реакция:
ТСИ ЛСК > 0,40

ФАЗА АУТОРЕГУЛЯЦИИ
III. Типы реакций по периоду восстановления

Нормальное восстановление: 
ИВ ≥ 1,0
Замедленное восстановление:
ИВ < 1,0

Нормальное восстановление:
ИВ ≥ 1,0
Замедленное восстановление:
ИВ < 1,0

Примечание: КИСотн — коэффициент изменения скорости относительный; ТСИ ЛСК — тестовая скорость изменения ли-
нейной скорости кровотока; ИВ — индекс восстановления линейной скорости кровотока.
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го объема кровообращения, общего периферическо-
го сосудистого сопротивления (ОПСС), экскреции 
катехоламинов, содержания ренина, ангиотензина, 
альдостерона и других веществ в плазме крови с ак-
тивным участием клеток эндотелия, приводящего 
к повышению риска ССО [38–40]. В единичных 
работах, например, у J. Birns и соавторов (2009), 
показано, что некоторые показатели реактивности 
связаны с уровнем суточных индексов при суточ-
ном мониторировании АД и продолжительностью 

АГ [41]. По результатам нашего исследования, у па-
циентов с АГ (n = 124) с суточными профилями АД 
non-dipper и night-picker с показателями нагрузки 
давлением более 50 % выявлены значимые разли-
чия таких параметров ЦВР, как КИС и замедление 
тестовой скорости изменения ЛСК при гипероксии 
и гиперкапнии, снижение ИВ ЛСК при гиперкапнии. 
Была установлена прямая зависимость показателя 
нормализованного ауторегуляторного ответа (НОР) 
с уровнем среднесуточного и средненочного САД 

Таблица 3
СРАВНЕНИЕ ПАРАМЕТРОВ ЦЕРЕБРОВАСКУЛЯРНОЙ РЕАКТИВНОСТИ 

ПРИ ПРОВЕДЕНИИ ФУНКЦИОНАЛЬНЫХ ТЕСТОВ У ЗДОРОВЫХ ДОБРОВОЛЬЦЕВ 
И ПАЦИЕНТОВ С АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИЕЙ

Параметр
Пациенты с АГ Здоровые добровольцы

Гипероксический 
тест

Гиперкапнический 
тест

Гипероксический 
тест

Гиперкапнический 
тест

КИСабс., усл. ед. 0,91 ± 0,09* 1,43 ± 0,33 0,79 ± 0,16 1,53 ± 0,23

КИСотн., % –16,52 ± 2,30* 42,29 ± 23,92 –19.90 ± 4,13 52,29 ± 13,94

ТСИ ЛСК, см/с 6,24 ± 1,12* 19,12 ± 7,46 8,99 ± 1,61 19,71 ± 5,42

ИВ ЛСК, усл. ед. 1,16 ± 0,10 0,97 ± 0,17 1,12 ± 0,11 0,95 ± 0,12

СВ ЛСК, см/с 1,63 ± 0,76* 18,84 ± 5,28 2,59 ± 0,54 18,27 ± 4,28

НОР, усл. ед. 0,54–1,12# 8,56–9,03* 1,10–2,86 5,26–8,14

Примечание: АГ — артериальная гипертензия; КИСабс. — коэффициент изменения скорости абсолютный; КИСотн. — ко-
эффициент изменения скорости относительный; ТСИ — тестовая скорость изменения; ЛСК — линейная скорость кровотока; 
СВ — скорость восстановления; НОР — нормализованный к артериальному давлению ответ резерва; данные представлены как 
среднее ± стандартное отклонение и 95 % СI; * — p < 0,05, # — p < 0,01 при сравнении пациентов с артериальной гипертензией 
и здоровых добровольцев.

Таблица 2
ПОРОГОВЫЕ ЗНАЧЕНИЯ ПОКАЗАТЕЛЕЙ ЦЕРЕБРОВАСКУЛЯРНОЙ РЕАКТИВНОСТИ 

ПРИ ПРОВЕДЕНИИ ФУНКЦИОНАЛЬНЫХ НАГРУЗОЧНЫХ ТЕСТОВ 
У ЗДОРОВЫХ ДОБРОВОЛЬЦЕВ В ЗАВИСИМОСТИ ОТ ВОЗРАСТА

Показатель
Гипероксический тест Гиперкапнический тест

1-я группа 
(20–30 лет)

2-я группа 
(30–40 лет)

3-я группа  
(старше 40 лет)

1-я группа 
(20–30 лет)

2-я группа 
(30–40 лет)

3-я группа  
(старше 40 лет)

КИСабс., усл. ед. 0,8 ± 0,2 0,80 ± 0,1 0,81 ± 0,2 1,5 ± 0,2 1,7 ± 0,3 1,5 ± 0,1^
КИСотн.,  % –19,5 ± 4,6 20,4 ± 3,5 19,9 ± 5,2 56,47 ± 6,4 67,4 ± 5,3 50,8 ± 7,2&^

КИ RIотн.,  % –4,9 ± 1,1 –5,4 ± 1,2 –4,2 ± 1,7 11,2 ± 2,0 14,3 ± 3,3 10,0 ± 3,9&^

ТСИ ЛСК, см/с 8,8 ± 1,3 10,1 ± 1,8 8,5 ± 1,9 23,04 ± 6,2 22,9 ± 5,6 13,2 ± 3,6&^

ИВ ЛСК, усл. ед. 1,05 ± 0,10 1,13 ± 0,13 1,07 ± 0,1 0,92 ± 0,17 0,98 ± 0,08 0,96 ± 0,09
СВ ЛСК, см/с 3,43 ± 0,85 2,61 ± 0,37 2,69 ± 0,37 21,1 ± 4,86 22,1 ± 4,0 11,6 ± 3,9&^

НОР, усл. ед. 1,12 ± 0,28 1,33 ± 0,30 0,95 ± 0,26 6,19 ± 1,30 7,12 ± 1,63 4,85 ± 1,35^

Примечание: КИСабс. — коэффициент изменения скорости абсолютный; КИСотн. — коэффициент изменения скорости от-
носительный; КИ RIотн. — коэффициент изменения резистивного индекса относительный; ТСИ — тестовая скорость изменения; 
ЛСК — линейная скорость кровотока; ИВ — индекс восстановления; СВ — скорость восстановления; НОР — нормализованный 
к артериальному давлению ответ резерва; данные представлены как среднее значение ± стандартное отклонение; & — отмечены 
статистически значимые различия — p < 0,05 при парном сравнении 1-й и 3-й групп; ^ — отмечены статистически значимые 
различия — p < 0,05 при парном сравнении 2-й и 3-й групп.
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(r = 0,49, p = 0,012 и r = 0,39, p = 0,042 соответствен-
но), а у пациентов с устойчивой АГ более 5 лет — 
с ночным снижением АД (r = 0,34, p = 0,031) [32, 
34]. Полученные данные могут свидетельствовать 
о патофизиологической роли расстройств ЦВР при 
формировании осложнений ГМ, зависимых от на-
рушений суточных ритмов АД.

Учитывая сопряженность риска ССО при АГ, 
включая хронические и острые нарушения моз-
гового кровообращения, с такими заболеваниями, 
как метаболический синдром, ожирение, сахарный 
диабет и другие, понятны стремления к изучению 
роли нарушений ЦВР в увеличении числа или ско-
рости развития цереброваскулярных осложнений 
при коморбидной патологии. В эксперименте на 
тучных крысах было доказано негативное влияние 
метаболического синдрома на реактивность и меха-
нические свойства стенок артерий ГМ [42]. Однако 
в нашем клиническом исследовании пациентов с АГ 
само по себе повышение массы тела не оказывало 
значимого влияния на параметры ЦВР [32].

На состояние ЦВР у пациентов с АГ значимо вли-
яют коморбидные состояния, такие как синдром об-
структивного апноэ/гипопноэ во время сна (СОАГС), 
сахарный диабет, ревматические заболевания и дру-
гие [43–45]. Ранее нами было установлено, что при 
СОАГС у пациентов наблюдаются чрезмерное уси-
ление реакции МК в условиях гиперкапнии [32]. 
Вполне вероятно, что это связано с часто повторя-
ющимися эпизодами гипоксии во время сна, что 
вызывает избыточную ответную реакцию МК. По-
мимо других известных механизмов нарушения 
ЦВР при апноэ [46–48], полученные данные о нали-
чии гипертрофированной реакции на гиперкапнию 
у пациентов с СОАГС могут объяснить факт более 
раннего развития гипертензивной энцефалопатии 
у пациентов с СОАГС по сравнению с пациента-
ми без этого синдрома. И выглядит логично, что 
усиление ответа на повышение концентрации СО2 
крови в виде увеличения гемодинамического пото-
ка наряду с нарушением эндотелиальной функции 
и снижением способности артерии к компенсатор-
ному расширению по типу гиперреактивных изме-
нений ЦВР могут лежать в основе патофизиологи-
ческих механизмов более частого развития острого 
нарушения мозгового кровообращения для данной 
группы пациентов [1, 2, 44, 49, 50]. Очевидно, что 
нарушение регуляции объемного кровотока ГМ при 
усугублении ситуации вследствие формирования 
повышенной жесткости (с возрастом, при комор-
бидной патологии) и одновременно «хрупкости» 
сосудистой стенки (например, при атеросклерозе) 
приведут к катастрофе ГМ еще быстрее. Поэтому 
актуальными становятся знания о компенсаторных 

возможностях МК при сочетании этих патологий для 
контроля широко применяемых гиперкапнических 
тренировок [47, 48].

Риск повреждения головного мозга по типу ин-
сульта, а также по типу церебральной болезни мел-
ких сосудов увеличивается при большинстве рев-
матических заболеваний и варьирует в зависимости 
от нозологической формы, но значимо превышает 
показатели в общей популяции, особенно у паци-
ентов моложе 50 лет. Риск развития инсульта при 
ревматических заболеваниях является самым вы-
соким у пациентов моложе 50 лет и уменьшается 
с возрастом (отношения риска составили у лиц мо-
ложе 50 лет 1,79 [1,46–2,20], напротив, отношения 
риска у лиц старше 65 лет — 1,14 [0,94–1,38]; p < 
0,007) [51]. Воспаление, как системное (например, 
характеризующееся повышением таких факторов, 
как C-реактивный белок, фибриноген, интерлей-
кин-6), так и сосудистое с дисфункцией эндотелия 
(например, повышение таких веществ, как фактор 
фон Виллебранда, гомоцистеин, Lp-PLA2), все чаще 
рассматривается как фактор риска развития инсуль-
та, деменции и заболеваний мелких сосудов [52–54]. 
Большинство научных публикаций посвящено из-
учению инсульта при ревматоидном артрите (РА) как 
наиболее распространенном иммуновоспалительном 
ревматическом заболевании. Несколько эпидемио-
логических исследований продемонстрировали зна-
чительно более высокий риск инсульта у пациентов 
с РА, по результатам метаанализа отношение шан-
сов составило 1,64 (95 % доверительный интервал 
(ДИ) 1,32–2,05) для ишемического и 1,68 (95 % ДИ 
1,11–2,53) для геморрагического инсультов у паци-
ентов с РА [51]. По данным литературы, наличие 
АГ при РА сопровождается увеличением риска ре-
цидива любого инсульта (относительный риск (ОР) 
1,37; 95 % ДИ 1,12–1,67), ишемического инсульта 
и транзиторных ишемических атак (ОР 1,41; 95 % 
ДИ 1,13–1,74) [55]. Учитывая прогностическую 
значимость ЦВР в отношении развития инсуль-
тов, своевременная оценка состояния реактивности 
сосудов ГМ при ревматических заболеваниях по-
могла бы сосредоточить внимание в клинической 
практике на профилактике цереброваскулярных 
заболеваний, в том числе на ранних, потенциально 
обратимых этапах формирования цереброваскуляр-
ных расстройств у этих пациентов. Исследований, 
посвященных изучению ЦВР у пациентов с ревма-
тическими заболеваниями, практически нет, кроме 
работ нашей научной группы. При обследовании 
пациентов с РА без стенозирующего атеросклероза 
брахиоцефальных артерий и инсульта в анамнезе мы 
регистрировали высокую частоту нарушения ЦВР 
как в группе с АГ, так и в группе с нормальным АД: 
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у 92 % и 83 % (χ2 = 0,77, р > 0,05) пациентов по ре-
зультатам гипероксического теста и у 51 % и 50 % 
(χ2 = 0,06, р > 0,05) пациентов по результатам гипер-
капнического теста соответственно [56]. Нарушения 
ЦВР в гиперкапническом тесте у этих пациентов 
были ассоциированы с увеличением артериальной 
ригидности (r = 0,44; p = 0,04), а в гипероксическом 
тесте — с уровнем С-реактивного белка (r = 0,3; p = 
0,031) [57], что согласуется с результатами других 
научных исследований, доказавших сопряженность 
этих показателей с увеличением риска цереброва-
скулярных осложнений [58].

Получены данные о предикторной роли оценки 
ЦВР [59–61]. В работах еще 2010 года было показа-
но, что нарушение ЦВР ассоциировано с высоким 
риском инсультов и развитием депрессий в даль-
нейшем [62]. В ряде исследований установлено, что 
больные с низким констрикторным и дилататорным 
резервом сосудов ГМ имеют высокую предрасполо-
женность к ангиоспазмам и развитию заболеваний 
ГМ [20, 63–66]. В некоторых работах было показа-
но, что снижение ЦВР сопряжено с увеличением 
риска развития повторных инсультов и влияет на 
исход инсульта [18, 67]. Есть данные, что показатели 
ЦВР ниже у пациентов с инфарктами ткани мозга по 
сравнению с группой контроля. Эту связь доказал 
анализ множественной логистической регрессии, 
установив значимость и для мужского пола, и для 
возраста. Кроме того, исследователи определили, что 
показатели ЦВР были ниже у пациентов с множе-
ственными лакунарными повреждениями по срав-
нению с единичными очагами, и нарушение ЦВР 
является независимым предиктором возникновения 
лакунарных инфарктов [67, 68]. Нарушение ЦВР 
может быть сопряжено с развитием микро- и ма-
кроангиопатий и утолщением интимо-медиально-
го комплекса сонных артерий, то есть с факторами 
риска ССО [69].

В Российских и Европейских рекомендациях по 
диагностике и лечению АГ 2018–2020 годов отмече-
но, что достижение целевых уровней АД сопряжено 
со снижением риска инсульта на 30–40 %. Рекомен-
дации опираются на достаточное количество дока-
зательных исследований: HOPE [70], FEVER [71], 
PROGRESS [72], HYVET [73] и другие. Следует 
отметить, что не все антигипертензивные препара-
ты обладают благоприятным влиянием на реактив-
ность сосудов ГМ даже при достижении целевого 
уровня АД. Кроме того, исследования, оценивающие 
влияние антигипертензивной терапии препаратами 
одного класса на состояние ЦВР, имеют противопо-
ложные результаты, что, по-видимому, обусловле-
но не только разными методиками проведения на-
грузочных проб (воспроизводимость теста, разная 

природа стимулов), но и отличием в длительности 
терапии, применяемых дозах и фармакокинетиче-
ских и фармакодинамических параметрах препа-
ратов, а также наличием разных коморбидных со-
стояний у обследуемой популяции пациентов. Так, 
в исследовании Ju-Hong Min и соавторов (2011) 
профилактический прием пропранолола в течение 
2 месяцев приводил к снижению ЦВР (p < 0,01) 
у пациентов с мигренью, но не оказывал значимого 
влияния на параметры ЦВР в группе контроля [74]. 
В работе О. Ю. Соколова и соавторов (2006) только 
терапия лизиноприлом и небивололом сопровожда-
лась нормализацией показателей ЦВР у пациентов 
с АГ и постменопаузальным синдромом, в то вре-
мя как амлодипин и метопролол не коррегировали 
имеющиеся нарушения ЦВР [75]. В нашем рандо-
мизированном сравнительном проспективном ис-
следовании влияния блокаторов рецепторов ангио-
тензина II (эпросартана, азилсартана и валсартана) 
на показатели ЦВР у пациентов с АГ (n = 43) было 
установлено практически равное положительное 
влияние каждого из сартанов на показатели ЦВР 
и когнитивную функцию мозга [32, 76]. Равный 
эффект препаратов на показатели ЦВР был объ-
ясним соотносимым влиянием на положительную 
динамику АД и общим механизмом действия сар-
танов — блокадой ренин-ангиотензин-альдостеро-
новой системы, ослаблением механизмов вазокон-
стрикции и снижением активности симпатической 
нервной системы. У пациентов с сочетанием АГ 
и РА на фоне монотерапии лизиноприлом и инда-
памидом регистрировали улучшение параметров 
ЦВР. Блокаторы кальциевых каналов не оказывали 
значимого влияния на реактивность сосудов ГМ, 
а терапия бисопрололом была сопряжена с ухуд-
шением показателей фаз резерва и ауторегуляции 
МК — уменьшением тестовой скорости изменения 
ЛСК с 0,10 [0,05; 0,19] до 0,08 [–0,01; 0,17] cм/с2 (p = 
0,032) и ИВ ЛСК с 1,11 [0,95; 1,27] до 0,84 [0,78; 
1,08] усл. ед. (p = 0,006) [57, 77, 78].

Важным аспектом для практического здраво-
охранения является оценка безопасности немеди-
каментозного и медикаментозного лечения АГ, так 
как при стремлении привести уровень АД к средне-
возрастным популяционным значениям, без учета 
персонального диапазона ауторегуляторных и ре-
зервных возможностей пациента, возможно обе-
днение МК, что может стать ятрогенной причиной 
развития неврологического дефицита [79]. Так, ряд 
клинических исследований показал, что при управ-
ляемом понижении САД на 20 %, а диастолическо-
го АД — на 15 % уже происходит патологическое 
уменьшение МК, что связано с ростом риска раз-
вития нежелательных событий [80, 81].
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Особое значение приобретает оценка возмож-
ностей ЦВР при лечении пациентов с резистентной 
АГ, так как прогноз для них по сравнению с паци-
ентами с контролируемой АГ по данным проспек-
тивного (3,8 года) наблюдения 205750 пациентов 
хуже: риск ССО 2,6 % против 1,9 % (р < 0,01). [82]. 
В наших исследованиях при резистентной АГ мы 
обнаружили более высокую частоту нарушений ЦВР, 
к которым мы отнесли сниженную или противопо-
ложно направленную от нормы реакции сосудов на 
предъявляемую нагрузку: при гиперкапнии — у 84 %, 
при гипероксии — у 90 % обследуемых. Спустя 12 
месяцев после лечения (ренальная денервация) про-
изошла значительная трансформация состояния ЦВР 
со значимым сокращением количества противопо-
ложно направленных реакций вдвое при гиперок-
сии (с 67 % до 31 %, р < 0,01) и значимым увеличе-
нием числа пациентов с нормальным типом реак-
ций при гиперкапнии (с 16 % до 31 %, χ2 = 6,26, р = 
0,012) и гипероксии (с 10 % до 32 %, χ2 = 15,67, р < 
0,001) [83]. Согласно рекомендациям по лечению 
инсультов, лечебные мероприятия в остром периоде 
должны быть направлены в первую очередь на вос-
становление механизмов ауторегуляции мозгового 
кровообращения как одного из ключевых звеньев 
патогенеза цереброваскулярной катастрофы [84].

Оценка ЦВР приобретает особую значимость 
для диагностики уязвимости циркуляторно-мета-
болического обеспечения деятельности ГМ при 
воздействии вредных профессиональных факторов. 
Жизнь в особых условиях или работы горного спа-
сателя, водолаза, подводника, пожарника и других 
профессий, которые сопряжены с экстремальными 
условиями изменения газового состава вдыхаемого 
воздуха (высокогорье, подводные и подземные рабо-
ты и другое), подвергают значительному напряже-
нию ауторегуляторные возможности МК [85–88], что 
делает оценку ЦВР просто необходимой, особенно 
если в этих условиях пациент живет или работает.

Доказательствами значимой роли оценки ЦВР 
в современных условиях служит наличие проспек-
тивного наблюдения (Long-term changes in dynamic 
cerebral autoregulation). Предметом анализа этого 
исследования было изучение типов и степени нару-
шений ЦВР, а также определение прогностической 
значимости и поиск новых маркеров риска мозговых 
катастроф при АГ [89].

Заключение
Значение оценки ЦВР заключается не только 

в теоретическом изучении процессов регуляции 
церебрального кровотока, важных для понимания 
физиологии функционирования ГМ здорового чело-
века и механизмов его повреждения и восстановле-

ния при патологических состояниях. Не менее важна 
возможность применения результатов исследования 
в клинической практике для диагностики латентной 
недостаточности мозгового кровообращения и срыва 
адаптационной способности обеспечения деятель-
ности мозга в экстремальных условиях профессио-
нальной деятельности и/или проживания (высоко-
горье, в космосе, шахтах и прочее). Это необходимо 
для своевременной реабилитации и профилактики 
серьезных ССО, персонального прогнозирования 
вероятности развития цереброваскулярных осложне-
ний и остаточного мозгового дефицита после перене-
сенных мозговых катастроф, контроля безопасности 
и эффективности немедикаментозной (гиперкапни-
ческие тренировки, хирургические методы лечения) 
и медикаментозной терапии; персонализированного 
выбора антигипертензивных препаратов с позиции 
нейропротекции. Значимость результатов оценки 
ЦВР зависит от информативности, стандартизации 
и воспроизводимости методов ее исследования, вы-
бора нагрузочного теста, комплекса показателей, 
отражающих в полной мере фазы и процессы ЦВР.
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