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Аннотация
Цель. Изучить состояния цереброваскулярной ауторегуляции и реактивности при различных вариантах ортостатических гипотензивных реакций (ОГР) у больных артериальной
гипертонией (АГ) пожилого возраста. 
Материалы и методы. Обследованы 50 больных АГ (80% – женщины) в возрасте от 60 до 82 лет (68,5±5,3). Длительность АГ от 2 до 43 лет (16,8±11,6 года). Суточный профиль ар-
териального давления (АД) оценивался методом суточного мониторирования АД – СМАД (BPLab, Россия). Исследование ОГР проводилось с использованием активной ортоста-
тической пробы (АОП) с непрерывным контролем церебрального кровотока (ЦК) и с ежеминутным измерением АД осциллометрическим методом и непрерывным неинвазив-
ным измерением систолического АД (САД) и диастолического АД (ДАД) в пальцевой артерии (Task Force Monitor, CNSystems, Австрия). Скорость церебрального кровотока в
средней мозговой артерии (СМА) оценивалась при помощи транскраниального датчика с частотой 2 МГц на ультразвуковом аппарате «Ангиодин-2К» (фирма «БИОСС», Россия).
В СМА регистрировали систолическую (Vs), диастолическую (Vd), среднюю скорость церебрального кровотока – ССЦК (Vm), индекс пульсационности (Pi), индекс сосудистого
сопротивления (Ri). Рассчитывалась разница между показателями исходно и при выполнении АОП (в первые 30 с и на 3-й минуте): dVm30s, %, ΔVm3m, %. Реактивность оценива-
лась с помощью гиперкапнической пробы (ГКП)  с задержкой дыхания. Относительное изменение показателей церебрального кровотока в СМА рассчитывалось по формуле: 
Kr = (Vm1-Vm2)×100%/Vm1, где Kr – коэффициент реактивности, Vm 1– ССЦК в покое; Vm2 – ССЦК в ходе пробы. Статистический анализ выполнен непараметрическим методом
Манна–Уитни с использованием Statistica 6.0
Результаты. У 17 (34%) больных АГ выявлены ОГР. У 6 (12%) обследованных выявлена начальная ортостатическая гипотензия (НОГ), у 6 (12%) классическая ортостатическая гипотен-
зия (КОГ), у 5 (10%) имело место сочетание КОГ+НОГ. По данным СМАД у больных с ОГР по сравнению с больными без ОГР существенных различий суточного уровня АД (мм рт. ст.) 
не отмечалось (САД: 131,7±12,2 vs 131,3±13,8, p>0,05; ДАД 74,3±11,8 vs 75,3±8,9, p>0,05). В АОП у больных с ОГР статистически значимо больше снижалась Vm в ортостазе, по сравне-
нию с больными без ОГР, как в первые 30 с, так и на 3-й минуте (Vm30s: 25,0±5,5 vs 30,4±4,7, p<0,05; Vm3m: 27,0±5,2 vs 31,2±4,7, p<0,05; ΔVm30s, %: 17,0±6,5 vs 8,3±4,1, p<0,05; ΔVm3m, %:
11,7±6,3 vs 5,8±2,4, p<0,05). При выполнении ГКП между больными с ОГР и без ОГР статистически значимых отличий показателей индексов Pi (0,79±0,08 vs 0,78±0,16, p>0,05) и Ri
(0,51±0,09 vs 0,53±0,07, p>0,05) не выявлено, однако у больных с ОГР отмечается тенденция к менее выраженному увеличению ССЦК на пике ГКП по сравнению с больными без ОГР
(36,8±6,4 vs 40,0±6,6, p=0,13). У больных с ОГР коэффициент церебральной реактивности был ниже, чем у больных без ОГР (13,4±3,9 vs 20,7±6,6, p<0,05).
Выводы. У больных АГ старших возрастных групп с ОГР выявлено статистически значимое снижение ССЦК в ортостазе. У больных с НОГ выявлено снижение ССЦК в 1-е секунды
ортостаза с последующей его стабилизацией. У лиц с КОГ отмечается сохранность механизмов церебральной ауторегуляции в 1-е секунды ортостаза, но при длительной ортоста-
тической нагрузке (3-я минута) эффективность ауторегуляторных механизмов снижается. ОГР у больных АГ старших возрастных групп сопряжены со снижением церебральной
реактивности. 
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Abstract
Aim. To study the condition of cerebrovascular autoregulation and reactivity in different variants of orthostatic hypotensive reactions (OНR) in el-
derly patients with hypertension (АН).
Materials and methods. 50 patients with AH were examined (80% of women) aged 60 to 82 years (68.5±5.3). The duration of hypertension is from
2 to 43 years (16.8±11.6 years).The daily blood pressure profile was evaluated by the method of daily monitoring of blood pressure (BPLab, Rus-
sia). A study of OНR was carried out using an active orthostatic test (AOP) with continuous monitoring of cerebral blood flow (CBF) and with a mi-
nute measurement of blood pressure by the oscillometric method and continuous non-invasive measurement of SBP (systolic blood pressure)
and DBP (diastolic blood pressure) in the finger artery (Task Force Monitor CNSystems Austria). The CBF velocity in the middle cerebral artery
(SMA) was estimated using a transcranial sensor with a frequency of 2 MHz on an Angiodin-2K ultrasound machine (BIOSS company, Russia). In
SMA, systolic (Vs), diastolic (Vd), average cerebral blood flow velocity – ACBF (Vm), pulsation index (Pi), and vascular resistance index (Ri) were re-
corded. The difference between the indicators was calculated initially and during AOP (in the first 30 seconds and for 3 minutes): ΔVm30s, %,
ΔVm3m, %. Reactivity was assessed using a hypercapnic test (HCP) with breath holding. The relative change in the CBF indicators in the MCA was
calculated by the formula: Kr = (Vm1–Vm2)×100%/Vm1, where Kr is the reactivity coefficient, Vm1– ACBF at rest; Vm2 – ACBF during the test. Sta-
tistical analysis was performed using the non-parametric Mann–Whitney method using Statistica 6.0.
Results. In 17 (34%) patients with AH, OGR was detected. In 6 (12%) examined patients, initial OHR (IOH) was detected, in 6 (12%) classic OHR
(COH), in 5 (10%) there was a combination of COH+IOH. According to the ABPM data, in patients with OHR compared with patients without OHR,
there were no significant differences in the daily level of blood pressure (mmHg), SBP: 131.7±12.2 vs 131.3±13.8, p>0.05; DBP 74.3±11.8 vs
75.3±8.9, p>0.05). In AOP, patients with OHR significantly decreased Vm in orthostasis compared with patients without OHR, both in the first 
30 seconds and at 3 minutes (Vm30s: 25.0±5.5 vs 30.4±4.7, p<0.05; Vm3m: 27.0±5.2 vs 31.2±4.7, p<0.05; ΔVm30s,%: 17.0±6.5 vs 8.3±4, 1, p<0.05;
ΔVm3m,%: 11.7±6.3 vs 5.8±2.4, p<0.05). When performing HCТ between patients with OHR and without OHR, statistically significant differences
in the indices Pi (0.79±0.08 vs 0.78±0.16, p>0.05) and Ri (0.51±0.09 vs 0.53±0.07, p>0.05) was not detected, however, in patients with OHR there is
a tendency to a less pronounced increase in АCBF at the peak of HCT compared with patients without OHR (36.8±6.4 vs 40, 0±6.6, p=0.13). In pati-
ents with OHR, the cerebral reactivity coefficient was lower than in patients without OHR (13.4±3.9 vs 20.7±6.6, p<0.05).
Conclusions. In patients with AH of older age groups with OHR, a statistically significant decrease in ACBF in orthostasis was revealed. Patients
with IOH showed a decrease in ACBF in the first seconds of orthostasis with its subsequent stabilization. Persons with COH have preserved the
mechanisms of cerebral autoregulation in the first seconds of orthostasis, but with prolonged orthostatic load (3 minutes), the effectiveness of
autoregulatory mechanisms decreases. OHR in patients with hypertension of older age groups is associated with a decrease in cerebral reactivity.
Key words: orthostatic hypotension, оlder adults, cerebral autoregulation, cerebral reactivity, arterial hypertension.
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А
ртериальная гипертония (АГ) занимает ведущее место
по вкладу в смертность от сердечно-сосудистых забо-
леваний и является фактором риска цереброваскуляр-

ных заболеваний [1, 2]. Длительно текущая и плохо контроли-
руемая АГ в совокупности с атеросклеротическим поражени-
ем церебральных артерий приводит к развитию церебраль-
ной микроангиопатии [3]. У больных АГ старших возрастных
групп развитие ортостатических гипотензивных реакций
(ОГР), по-видимому, может усугублять состояние кровоснаб-
жения головного мозга. В ряде исследований продемонстри-
рована связь ортостатической гипотензии с развитием сер-
дечно-сосудистых осложнений, таких как транзиторная ише-
мическая атака (ТИА), инсульт и даже инфаркт миокарда [4–6].
У больных АГ старших возрастных групп с ОГР выявлено сни-
жение когнитивных функций [7–9]. Потенциальным механиз-
мом, лежащим в основе таких проявлений, является транзи-
торная, но периодически повторяющаяся церебральная гипо-
перфузия, возникающая при ортостатической гипотензии.
Важным звеном этого процесса является нарушение процес-
сов миогенной, метаболической и нейрогенной регуляции
мозгового кровотока с дисбалансом вазоконстрикторных и
вазодилатационных реакций [10, 11]. Применение гиперкап-
нических тестов  дает возможность оценить состояние меха-
низмов метаболической регуляции и реактивности цереб-
рального кровотока [12]. Выявить нарушения функциональ-
ной полноценности миогенного и нейрогенного механизмов
регуляции региональной и системной гемодинамики при АГ
позволяет ортостатическая проба с одновременным контро-
лем артериального давления (АД), частоты сердечных сокра-
щений (ЧСС) и церебрального кровотока с помощью транс-
краниальной допплерографии. С использованием методики
измерения АД c помощью метода beat-to-beat стало возмож-
ным исследование начальных реакций АД в первые 5–30 с ор-
тостаза [13]. При этом важно синхронно регистрировать на-
чальную реакцию на ортостаз не только системного АД, но и
мозгового кровотока для оценки состояния его регуляторных
механизмов. В настоящее время существуют единичные зару-
бежные публикации, посвященные изучению состояния це-
ребральной ауторегуляции во время ортостатической пробы
у больных АГ пожилого возраста. В ряде работ продемонстри-
ровано нарушение ауторегуляции и реактивности мозгового
кровотока у больных с ОГР [14–17], однако в представленных
исследованиях изучались разнородные группы больных по
возрасту, сопутствующей патологии, имел место разный под-
ход в оценке результатов исследования. Цель исследования –
изучение состояния цереброваскулярной ауторегуляции и ре-
активности при различных вариантах ОГР у больных АГ по-
жилого возраста. 

Материалы и методы
Обследованы 59 больных АГ 1–3-й степени пожилого и

старческого возраста, прошедших обследование и лечение в
Институте клинической кардиологии им. А.Л. Мясникова
ФГБУ «НМИЦ кардиологии» Минздрава России. 9 пациентов
были исключены из исследования по причинам: 

а) неудовлетворительного качества записи данных во время
проведения ортостатических проб, затрудняющего интерпре-
тацию;

б) выявления парадоксального повышения систолического
АД (САД) в ответ на ортостатическую нагрузку. 

Всего в исследование были включены 50 больных АГ, из ко-
торых 80% составили женщины. Возраст обследованных
больных составил от 60 до 82 лет (68,5±5,3 года). Длитель-
ность АГ (по анамнезу) – от 2 до 43 лет (16,8±11,6 года). Все
больные АГ получали антигипертензивную терапию, назна-
ченную врачами в поликлинике. При осмотре обследуемых
лиц проводилась коррекция доз и комбинаций препаратов. 

Суточный профиль АД оценивался методом суточного мо-
ниторирования АД с интервалом между измерениями в 30
мин днем и в 60 мин ночью (BPLab, Россия). 

Больным АГ проводилось анкетирование с использованием
опросника для выявления ортостатических жалоб [18]. Оцен-
ка неврологического статуса проводилась врачом-невроло-
гом. 

Исследование ОГР проводилось с использованием активной
ортостатической пробы (АОП) с ежеминутным измерением
АД на плече осциллометрическим методом и непрерывным
неинвазивным измерением САД и диастолического АД (ДАД) в
пальцевой артерии фотокомпенсационным методом (Task
Force Monitor, CNSystems, Австрия). По протоколу АОП боль-
ной в течение 3–5 мин находился в положении сидя с целью
стабилизации гемодинамики, затем еще 5 мин находился в
положении сидя с поддержкой ног на уровне голени с помо-
щью «мягкого упора» [19, 20]. Затем больной быстро перехо-
дил в вертикальное положение и оставался в положении стоя
в течение 5 мин. 

Критерии классической ортостатической гипотензии (КОГ)
и начальной ортостатической гипотензии (НОГ) представле-
ны в табл. 1. Динамика АД анализировалась путем расчета
среднего гемодинамического АД (срАД) по формуле:

срАД=1/3×САД+2/3×ДАД. 
На основании полученных данных строился и анализиро-

вался график «поударного» изменения срАД во времени. Кро-
ме того, в покое, на 1 и 3-й минуте ортостаза данные усредня-
лись на протяжении 30-секундного эпизода измерения. 

Всем больным в ходе пробы осуществлялся непрерывный
контроль церебральной гемодинамики в средней мозговой
артерии (СМА). Допплерографическое исследование скорости
кровотока осуществлялось на ультразвуковом аппарате «Ан-
гиодин-2К» (фирма «БИОСС», Россия), при помощи транскра-
ниального датчика с частотой 2 МГц, который на время актив-
ной ортопробы фиксировался в специальном шлеме. Исследо-
вание кровотока в СМА проводилось через транстемпораль-
ный доступ в зоне наименьшей толщины чешуи височной ко-
сти между наружным краем орбиты и ушной раковины по ли-
нии, соответствующей верхнему краю скуловидного отростка.
В СМА регистрировали следующие показатели гемодинамики:
систолическую (Vs, см/с), диастолическую (Vd, см/с), среднюю
скорость церебрального кровотока – ССЦК (Vm, см/с, этот ин-
тегральный показатель рассчитывался прибором автоматиче-
ски); индекс пульсационности Гослинга [Pi = (Vs-Vd)/Vm)], ин-
декс сосудистого сопротивления Pourselot [Ri=(Vs-Vd)/Vs)]. Па-
раметры оценивались в покое и при проведении функцио-
нальных проб.

При проведении ортопроб стабильность церебрального
кровотока в ортостазе оценивалась на основании максималь-
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Таблица 1. Диагностические критерии ОГР при проведении АОП [21]
Table 1. Diagnostic criteria of orthostatic hypotensive reactions (OHR) in active orthostatic test (AOT) [21]

Критерии КОГ Критерии НОГ

Симптомное или бессимптомное снижение САД≥20 
и/или ДАД≥10 мм рт. ст. в течение 3 мин ортостаза
Снижение САД<90 мм рт. ст.
У больных с исходным уровнем САД>140 мм рт. ст. критерий
снижения САД>30 мм рт. ст.

Симптомное (общая слабость, головокружение, предобморочное
состояние, нечеткость зрения или потемнение в глазах) чрезмерное
снижение АД (САД≥40 мм рт. ст. и/или по ДАД≥20 мм рт. ст.)
и/или менее выраженное, но длительное снижение АД, приводящее
к формированию начальной «незавершенной» депрессорной
реакции АД (nonrecovery type)



ного сдвига параметров (Δ) от исходных (в покое) в первые 
30 с от начала ортостаза и на 3-й минуте ортостаза. Для оцен-
ки ауторегуляции церебрального кровотока рассчитывался
«индекс нестабильности церебрального кровотока»: 

KA30s=(Vм1-Vм2)/Vм1/(срАД1 – срАД2)/срАД 1), 
где срАД 1 – среднее АД исходно, срАД 2 – минимальное
значение среднего АД в первые 30 с ортостаза, Vм1 – ССЦК
исходно (данные усреднялись на основании показателей за
5–6 дыхательных циклов), Vm2 – ССЦК в первые 30 с. 

При полной стабилизации кровотока этот показатель равен
0, а в случаях, когда кровоток падает пропорционально сни-
жению давления, он возрастает до 1. Аналогично рассчиты-
вался показатель ауторегуляции на 3 мин ортостаза КA3м. Ги-
перкапническая проба (ГКП) использовалась для оценки ре-
активности церебральных сосудов к СО2. Для создания гипер-
капнии применяли вариант пробы с задержкой дыхания [22].
При проведении пробы пациенту предлагалось задержать ды-
хание в течение 30–40 с. Контроль достигнутой гиперкапнии
осуществлялся с помощью монитора СО2 МА-509-«ВИТА». Па-
циент выполнял дыхание через нос. Воздухозаборная трубка
капнографа фиксировалась у носового входа. Оценивалось
процентное содержание CO2 в выдыхаемом воздухе исходно
и при завершении ГКП. Для этого при прекращении задержки
дыхания больной делал «остаточный выдох» воздуха. Пиковая
концентрация CO2 оценивалась на выдохе после задержки ды-
хания. Относительное изменение показателей мозгового кро-
вотока по СМА рассчитывалось по формуле: 

Kr = (Vm1-Vm2)×100%/Vm1, 
где Kr – коэффициент реактивности, Vm1– ССЦК в покое;
Vm2 – ССЦК в ходе пробы.  

Статистическую обработку данных проводили в программе
Statistica 6.0. Определялся характер распределения количе-
ственных признаков методом Колмогорова–Смирнова. При
отсутствии нормального распределения вычисляли медиану с
указанием межквартильного размаха (25 и 75-й процентили)
и сравнивали независимые выборки с использованием U-кри-
терия Манна–Уитни. При нормальном распределении коли-
чественные данные представлены в виде M±m, где M – среднее
значение, а m – стандартная ошибка среднего. Статистически
значимыми считались отличия при p<0,05.

Результаты
По результатам АОП больные были разделены на 2 группы с

наличием и отсутствием ОГР.
У 17 (34%) больных выявлены различные типы ОГР, из них у

6 (12%) – изолированная НОГ, у 6 (12%) – КОГ, среди которых
у 5 (10%) больных имело место сочетание КОГ+НОГ. 

Критерием нейрогенного варианта при КОГ в данном иссле-
довании был недостаточный прирост ЧСС при проведении
АОП (менее 10 ударов в минуту) [21], который был отмечен у
всех больных с КОГ. 

При межгрупповом анализе в 2 группах больных с ортоста-
тическими реакциями и без таковых не было выявлено стати-
стически значимых различий по возрасту, продолжительно-
сти АГ. Больные были также сопоставимы по уровню клиниче-
ского САД и ДАД, показателей суточного САД и ДАД (табл. 2). 

Целевой уровень клинического АД был достигнут у 7 (41%) в
группе больных с ОГР и у 17(51%) больных без ОГР. 

Статистически значимых различий в проводимой антиги-
пертензивной терапии (классы препаратов) между больными
с ОГР и без ОГР выявлено не было (табл. 3). 

По результатам опросника 38 из 50 (76%) больных АГ хотя
бы однократно отмечали потемнение в глазах, головокруже-
ние или предобморочное состояние при резком вставании
(ортостатические жалобы). Во время проведения АОП орто-
статические жалобы возникли у 1/33 (3%) больного без ОГР и
у 13/17 (76%) больных АГ с ОГР (табл. 4). 

Исследование скорости кровотока по СМА показало следую-
щее. Статистически значимых отличий в базовой скорости
церебрального кровотока по СМА между больными с ОГР и
без таковых не отмечалось (табл. 5). При выполнении АОП у
больных с ОГР регистрировалось более выраженное стати-
стически значимое снижение скорости мозгового кровотока
(показатели Vm30s, м/с и Vm3m, м/с) в ортостатическом по-
ложении, по сравнению с больными без ОГР, как в первые 30 с,
так и на 3-й минуте ортостаза. Показатели индексов цереб-
рального сосудистого сопротивления (Ri) и пульсационности
(Pi) статистически значимо не отличались исходно и при
проведении АОП (см. табл. 5). Выраженность изменений це-
ребрального кровотока в ортостазе в совокупности с измене-
нием системного АД оценивалась при помощи коэффициен-
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Таблица 2. Клинико-инструментальная характеристика больных артериальной гипертонией (АГ) с ортостатическими гипотензивными
реакциями (ОГР) и без ОГР (M±SD)
Table 2. Clinical and instrumental characteristics of patients with AH with OHR or without OHR (M±SD)

Показатель Больные АГ с ОГР (n=17) Больные АГ без ОГР (n=33) р

Возраст, лет
68,8±4,9 68,4±5,5

0,65
60–74 года: 14 (82%); 75–90 лет: 3 (18%) 60–74 года: 30 (90%); 75–90 лет: 3 (10%)

Продолжительность АГ, годы 17,2±11,2 16,8±11,9 0,82

Клиническое САД, мм рт. ст. 131,7±12,2 131,3±13,8 0,68

Клиническое ДАД, мм рт. ст. 74,3±11,8 75,3±8,9 0,74

24 ч САД, мм рт. ст. 131,1±13,8 129,1±14,1 0,71

24 ч ДАД, мм рт. ст. 72,8±10,4 73,0±9,6 0,72

Таблица 3. Антигипертензивная терапия в группах сравнения 
Table 3. Antihypertensive therapy in control groups

Группа препаратов
Больные АГ с ОГР (n=17) Больные АГ без ОГР (n=33)

p*
абс. % абс. %

ИАПФ/БРА 15 88 29 88 >0,05

β-Адреноблокаторы 16 94 27 82 >0,05

Блокаторы кальциевых каналов 8 47 21 63 >0,05

Диуретики 2 12 21 23 >0,05

Примечание. ИАПФ – ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента; БРА – блокаторы рецепторов ангиотензина II.
Comment. ACE inhibitors – angiotensin-converting enzyme inhibitors; ARB – angiotensin II receptor blocker.



та ауторегуляции в первые 30 с (KA30s) и на 3-й минуте орто-
стаза (KA3m). Статистически значимых отличий коэффици-
ентов ауторегуляции у больных с ОГР и без ОГР как в 1-е се-
кунды ортостаза, так и на 3-й минуте, не выявлено. 

Для выявления состояния церебрального кровотока при раз-
личных видах ОГР больные были выделены в группы с НОГ,
КОГ, комбинированной ОГ (НОГ+КОГ) и без ОГР (табл. 6).
При проведении АОП в первые 30 с у больных АГ с НОГ от-
мечалось статистически значимо более выраженное сниже-

ние Vm в отличие от больных без ОГР (17,0±6,5% против
8,3±4,1%, соответственно, p<0,01). Также у этих больных вы-
являлись более низкие показатели индекса Ri в первые 30 с,
что свидетельствует о снижении церебрального сосудистого
сопротивления в 1-е секунды ортостаза в сравнении с боль-
ными без ОГР. 

У больных АГ с КОГ при проведении АОП отмечалось досто-
верно большее снижение средней скорости кровотока на 
3-й минуте ортостаза по сравнению с группой больных без
ОГР. Статистически значимых отличий показателей индексов
Pi и Ri как в 1-е секунды ортостаза, так и на протяжении АОП
не выявлено. 

У больных с комбинированными ОГР (НОГ+КОГ) статисти-
чески значимо чаще снижалась скорость кровотока в СМА
(Vm) в первые 30 с ортостаза, однако на 3-й минуте показате-
ли Vm3m не отличались от аналогичных показателей у боль-
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Таблица 4. Частота ортостатических жалоб у больных АГ с ортостатической гипотензивной реакцией (ОГР) и без при проведении АОП
и в анамнезе
Table 4. Frequency of orthostatic complaints in patients with AH with positive OHR and without it in AOT in history

Группа
Больные без ОГР (n=33) Больные с ОГР (n=17)

абс. % абс. %

Ортостатические жалобы в анамнезе 21 64 17 100

Ортостатические жалобы во время АОП 1 3 13 76

Таблица 5. Динамика церебрального кровотока исходно 
и при проведении АОП
Table 5. Cerebral blood flow dynamics at baseline and after AOT

Признак Больные с ОГР
(n=17)

Больные без ОГР
(n=33) p

Vmисх, м/с 30,7±6,1 33,2±5,0 0,16

Vm30s, м/с 25,0±5,5 30,4±4,7 0,001*

Vm3m, м/с 27,0±5,2 31,2±4,7 0,004*

ΔVm30s,% 17,0±6,5 8,3±4,1 0,0001*

ΔVm3m,% 11,7±6,3 5,8±2,4 0,0007*

Piисх 0,87±0,2 0,92±0,20 0,59

Pi30s 0,96±0,35 1,13±0,38 0,23

Pi3m 0,88±0,22 0,96±0,26 0,50

ΔPi30s,% 19,1±9,2 23,5±14,0 0,53

ΔPi3m,% 9,3±4,5 10,7±7,4 0,79

Riисх 0,57±0,09 0,58±0,07 0,90

Ri30s 0,58±0,13 0,62±0,11 0,40

Ri3m 0,55±0,10 0,57±0,08 0,65

ΔRi30s,% 11,8±7,5 14,2±7,5,3 0,28

ΔRi3m,% 5,0±2,1 5,9±5,2 0,65

KA30s 0,82±0,13 0,73±0,23 0,35

KA3m 0,85±0,17 0,79±0,15 0,31

ΔKA 0,11±0,2 0,06±0,2 0,32

*Здесь и далее в табл. 6, 8, 9: p<0,05, p в сравнении с группой без
ОГР.
Примечание. Здесь и далее в табл. 6: Vmисх – ССЦК исходно,
Vm30s – ССЦК первые 30 с АОП, Vm3m – ССЦК на 3-й минуте АОП,
ΔССЦК 30s, % – снижение ССЦК в первые 30 с от исходных
значений; ΔССЦК3m, % – снижение ССЦК на 3-й минуте от
исходных значений; Piисх – Pi исходно, сидя; Riисх – Ri исходно,
сидя; Pi30s – Pi первые 30 с АОП; Ri30s – Ri первые 30 с АОП; Pi3m –
Pi на 3-й минуте АОП; Ri3m – Ri на 3-й минуте АОП; КА –
коэффициент ауторегуляции первые 30 с АОП; KA3m –
коэффициент ауторегуляции на 3-й минуте АОП.
*here and elsewhere in tables 6, 8, 9: p<0.05, p in comparison with
group without OHR.
Comment. Here and elsewhere in table 6: Vmbaseline – ACBFS at
baseline, Vm30s – ACBFS in first 30 seconds of AOT, Vm3m – ACBFS at
the 3rd minute of AOT, dACBFS30s, % – decrease of  ACBFS in first 30
seconds compared with baseline; dССЦК3m, % – decrease of  ACBFS
at the 3rd minute compared with baseline; Pibaseline – Pi at baseline,
sitting; Ribaseline – Ri at baseline, sitting; Pi30s – Pi in first 30 seconds
of AOT; Ri30s – Ri in first 30 seconds of AOT; Pi3m – Pi at the 3rd
minute of AOT; Ri3m – Ri at the 3rd minute of AOT; AC –
autoregulation coefficient in first 30 seconds of AOT; AC3m –
autoregulation coefficient at the 3rd minute of AOT.
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Рис 1. Показатели изменения среднего АД и ССЦК в первые 30 с
активной ортостатической пробы – АОП (%).
Fig. 1. Characteristics of changes in mean blood pressure (BP) 
and average cerebral blood flow speed (ACBFS) in first 30 seconds
of  AOT (%).

Примечания: КА – коэффициент ауторегуляции – ΔССЦК
(%)/ΔСАД(%); САД – уровень снижения среднего АД (%); ССЦК –
уровень снижения ССЦК (%). 
Comment: AC – oregulation coefficient– ΔACBFS(%)/ΔMBP(%); MBP–
mean BP decrease (%); ACBFS–ACBFS decrease (%).



ных АГ без ОГР. Показатели церебрального сосудистого со-
противления Ri статистически значимо не отличались на про-
тяжении всей пробы у больных АГ с ОГР по сравнению с боль-
ными без ОГР. 

У больных АГ с КОГ повышался коэффициент ауторегуляции
(KA3m) к 3-й минуте ортостаза, что отражает снижение це-
ребрального кровотока при снижении системного АД в орто-
стазе. Эти результаты свидетельствуют о нарушении механиз-
мов ауторегуляции церебрального кровотока в ортостазе у
этих больных. У больных АГ без ОГР нарушений ауторегуля-
ции церебрального кровотока не выявлено (рис. 1).

Динамика церебрального кровотока у больных с разными
типами ОГР представлена на рис. 2.

Показатели церебральной реактивности оценивались при
проведении ГКП. Концентрация CO2 в выдыхаемом воздухе
исходно и после задержки дыхания была сопоставима во всех
группах больных АГ (табл. 7).

Статистически значимых отличий в показателях индексов
периферического сопротивления (Ri) и пульсационности (Pi)
в ГКП между больными с ОГР и без ОГР не выявлено, однако у
больных с ОГР отмечается тенденция к менее выраженному

увеличению скорости церебрального кровотока Vm2 на пике
ГКП, что свидетельствует о нарушении адаптивных механиз-
мов цереброваскулярной реактивности (табл. 8). 
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Таблица 6. Динамика церебрального кровотока при выполнении АОП у больных АГ с различными типами ортостатических реакций
Table 6. Cerebral blood flow dynamics in AOT carbonometry in patients with AH with different types of orthostatic reactions

Признак Больные без ОГР
(n=33)

Больные с НОГ
(n=6) p Больные с КОГ

(n=6) p Больные 
с КОГ+НОГ (n=5) p

Vmисх, м/с 33,2±5,0 29,1±6,2 0,12 31,4±6,1 0,58 33,2±5,0 0,76

Vm30s, м/с 30,4±4,7 24,2±6,15 0,002* 27,7±4,5 0,19 26,2±6,0 0,07

Vm3m, м/с 31,2±4,7 27,7±6,4 0,13 26,±4,5 0,02* 28,3±4,8 0,14

ΔVm30s, % 8,3±4,1 17,3±5,3 0,0005* 10,5±2,0 0,08 23,1±6,2 0,00001*

ΔVm3m, % 5,8±2,4 4,8±2,8 0,37 14,9±2,9 0,0001* 16,2±5,5% 0,00008*

Piисх 0,92±0,18 0,82±0,08 0,18 0,79±0,25 0,39 1,0±0,2 0,19

Pi30s 1,1±0,38 0,8±0,18 0,02* 0,87±0,42 0,28 1,31±0,2 0,24

Pi3m 0,96±0,26 0,80±0,13 0,08 0,84±0,31 0,56 1,05±0,03 0,19

ΔPi30s, % 23,5±14,0 13,7±7,5 0,10 22,1±9,5 0,80 24,1±8,2 0,22

ΔPi3m 10,7±7,4 9,9±3,6 0,90 9,1±5,8 0,89 7,03±4,2 0,51

Riисх 0,58±0,07 0,55±0,04 0,26 0,55±0,15 1,01 0,61±0,06 0,32

Ri30s 0,62±0,11 0,65±0,09 0,04* 0,54±0,18 0,55 0,68±0,06 0,30

Ri3m 0,57±0,08 0,55±0,06 0,50 0,50±0,15 0,32 0,61±0,05 0,38

ΔRi30s 14,2±7,5 9,8±6,2 0,20 13,9±8,8 0,90 11,6±8,2 0,38

ΔRi3m 6,5±5,1 5,5±1,6 0,92 3,2±1,6 0,13 6,1±2,3 0,69

KA30s 0,73±0,22 0,82±0,11 0,52 0,78±0,14 0,77 0,82±0,11 0,52

KA3m 0,79±0,15 0,81±0,21 0,95 0,96±0,04 0,006* 0,91±0,16 0,20

ΔK 0,06±0,2 0,04±0,3 0,71 0,19±0,1 0,04* 0,09±0,15 0,80

Примечание. ΔK – разница между KA3m и KA30s («ускользание» эффективности ауторегуляции).
Comment. ΔK – difference between AC3m and AC30s («escape» of autoregulation efectiveness).
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Рис. 2. Cerebral blood flow dynamics in patients with AH 
with different types of OHR.

Таблица 7. Показатели капнометрии исходно и после задержки дыхания у больных АГ с ОГР и без ОГР
Table 7. Carbonometry parameters at baseline and after breath holding in patients with AH with OHR and without it

Группа Концентрация CO2 исходно, 
мм рт. ст. p Концентрация CO2 максимально, 

на выдохе, мм рт. ст. p

Группа больных без ОГР (n=33) 33,1±1,2 – 44,5±1,8 –

Больные с ОГР (n=17) 33,1±1,3 0,90 44,6±2,2 0,70

Больные с НОГ (n=6) 33,6±1,0 0,55 44,8±2,6 0,55

Больные с КОГ (n=6) 32,8±1,9 0,88 45,1±2,1 0,51

Больные с КОГ+НОГ (n=5) 32,8±0,8 0,61 43,8±2,1 0,57

Примечание. p – в сравнении с группой без ОГР.
Comment. p – in comparison with group without OHR.



Снижение церебральной реактивности отмечалось у всех
больных с различными видами ОГР (табл. 9). У больных с НОГ,
КОГ и комбинированной ОГ отмечено достоверное снижение
коэффициента церебральной реактивности, что свидетель-
ствует о нарушении у них адаптивных механизмов церебраль-
ного кровотока. 

Обсуждение
Вопросы, связанные с механизмами регуляции церебраль-

ного кровотока у больных АГ, являются предметом изучения в
течение многих лет. В настоящее время нет однозначного
мнения по данной проблеме. У больных с плохо контролируе-
мой АГ и с возрастом развиваются патологические процессы в
артериальной системе (дисфункция эндотелия, жесткость,
атеросклероз), что и приводит к различным сердечно-сосуди-
стым осложнениям, включая церебральные (инсульт, хрони-
ческие формы цереброваскулярной недостаточности, сниже-
ние когнитивных функций) [23].

Ауторегуляция церебрального кровотока позволяет поддер-
живать его на постоянном уровне независимо от изменений
системной гемодинамики и реализуется с помощью метабо-
лического, нейрогенного и миогенного механизмов. В норме
при снижении системного АД происходит расширение рези-
стивных мозговых артерий, а при повышении системного АД

резистивные артерии головного мозга сужаются. У больных с
длительно текущей АГ имеются нарушения гемодинамики це-
ребрального кровотока. При нормотензии церебральная
ауторегуляция позволяет поддерживать постоянный объем
мозгового кровотока в условиях изменения среднего гемоди-
намического давления в пределах 80–160 мм рт. ст., при АГ
этот порог повышается [24], происходит смещение кривой
ауторегуляции в сторону более высокого уровня АД, что уве-
личивает риск гипоперфузии при снижении системного АД
[24–27]. В литературе представлено небольшое число иссле-
дований, посвященных изучению ауторегуляции церебраль-
ного кровотока у больных АГ пожилого возраста с ортостати-
ческими реакциями. Результаты их противоречивы. 

Проведенное исследование демонстрирует более выражен-
ное снижение ССЦК в ортостазе у больных АГ с ОГР по
сравнению с больными без ОГР. У больных с НОГ указанные
изменения более значимы в первые 30 с ортостаза, у боль-
ных с КОГ наибольшее снижение ССЦК происходит на 
3-й минуте ортостатической нагрузки. При сопоставлении
соотношения степени снижения ССЦК и степени снижения
системного АД у больных с НОГ не было выявлено значимых
отличий от больных с ОГР. При этом у данной группы боль-
ных АГ отмечалось повышение индекса периферического
сопротивления церебральных артерий в 1-е секунды орто-
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Таблица 8. Динамика церебрального кровотока исходно и при проведении гиперкапнической пробы (ГКП) у больных артериальной
гипертонией (АГ) с ортостатической гипотензивной реакцией ОГР и без таковых.
Table 8. Cerebral blood flow dynamics at baseline and after hypercapnic test (HCT) in patients with arterial hypertension (AH) with orthostatic
hypotensive reactions (OHR) and without it

Признак Больные с ОГР (n=17) Больные без ОГР (n=33) p

Vm1, м/с 32,4±5,3 33,2±5,4 0,73

Vm2, м/с 36,8±6,4 40,0±6,6 0,13

ΔVm,% 13,4±3,9 20,7±6,6 0,00002*

Piисх 0,86±0,3 0,90±0,21 0,58

Piгкт 0,79±0,08 0,78±0,16 0,54

dPiгкт, % 13,7±13,9 18,7±8,9 0,12

Riисх 0,57±0,03 0,58±0,002 0,89

Riгкт 0,51±0,09 0,53±0,07 0,37

ΔRiгкт, % 8,9±5,1 10,8±5,7 0,25

Kr,% 13,4±3,9 20,7±6,6 0,00002*

Примечание. Здесь и далее в табл. 9: Vm1 – ССЦК исходно, Vm2 – макс. ССЦК во время проведения ГКТ, Piисх – Pi исходно, Riисх – Ri
исходно, Piгкт – Pi при проведении ГКТ, Riгкт – Ri при проведении ГКТ, Kr, % – коэффициент реактивности, ΔVm, % – разница между Vm2 и
Vm1, ΔPiгкт, % – разница между Piгкт и Piисх, ΔRiгкт, % – разница между Riгкт и Riисх. 
Comment. Here and elsewhere in table 9: Vm1 – ACBFS at baseline, Vm2 – max. ACBFS during HCT, Pibaseline – Pi at baseline, Ribaseline – Ri at
baseline, Pihct – Pi during HCT, Rihct – Ri during HCT, Kr, % – reactivity coefficient, ΔVm, % – difference between Vm2 and Vm1, ΔPihct, % –
difference between Pihct and Pibaseline, ΔRihct, % – difference between Rihct and Ribaseline.

Таблица 9. Динамика церебрального кровотока исходно и при проведении гиперкапнической пробы (ГКП) у больных с различными
видами ортостатических гипотензивных реакций (ОГР)
Table 9. Cerebral blood flow dynamics at baseline and after hypercapnic test (HCT) in patients with different types of orthostatic hypotensive
reactions (OHR)

Признак Больные без
ОГР (n=33) 

Больные с НОГ
(n=6) p Больные с КОГ

(n=6) p Больные с комбинированной
ОГ (n=5) p

Vm1, м/с 33,2±5,4 28,8±6,3 0,13 32,9±2,5 0,86 36,2±4,0 0,24

Vm2, м/с 40,0±6,6 33,0±7,9 0,08 37,0±2,5 0,17 41,1±5,8 0,77

ΔVm, % 20,7±6,6 14,3±4,8 0,014* 12,6±3,7 0,0009* 13,5±3,8 0,01*

Piисх 0,90±0,21 0,82±0,08 0,18 0,79±0,25 0,39 1,0±0,2 0,19

Piгкт 0,78±0,16 0,69±0,08 0,15 0,64±0,19 0,18 0,91±0,2 0,15

ΔPiгкт 18,6±8,9 13,6±9,9 0,33 13,4±7,1 0,08 14,0±24,3 0,77

Riисх 0,58±0,002 0,55±0,04 0,26 0,55±0,15 1,01 0,61±0,06 0,32

Riгкт 0,53±0,07 0,48±0,04 0,11 0,46±0,10 0,16 0,6±0,09 0,18

ΔRiгкт 10,8±5,7 7,47±3,8 0,21 9,06±4,3 0,52 10,2±7,5 0,73

Kr 20,7±6,6 14,3±4,7 0,014* 12,6±3,7 0,009* 13,5±3,8 0,01*



стаза, что, возможно, свидетельствует о срабатывании ком-
пенсаторных механизмов ауторегуляции. У больных АГ с
КОГ на фоне ортостатической нагрузки отмечалось более
выраженное снижение церебрального кровотока на 3-й ми-
нуте АОП. Снижение ССЦК происходило в совокупности со
снижением системного АД, при этом признаков «срабатыва-
ния» компенсаторных механизмов, таких как повышение ин-
декса периферического сопротивления, у данной группы
больных не отмечалось. Данные результаты могут свидетель-
ствовать о нарушении церебральной ауторегуляции у боль-
ных АГ с КОГ. Таким образом, у больных АГ с КОГ старших
возрастных групп может иметь место церебральная гипо-
перфузия на фоне ортостатической нагрузки. Полученные
данные согласовываются с множеством исследований, де-
монстрирующих больший риск развития сердечно-сосуди-
стых осложнений у больных КОГ, таких как ТИА, инфаркт
миокарда, инсульт [4–6], когнитивные нарушения [9]. Пато-
физиологическими механизмами указанных нарушений, ве-
роятнее всего, могут являться нарушение барорефлекторной
функции, снижение чувствительности барорефлекса и пара-
симпатического тонуса на фоне «гипертонических» измене-
ний: повышения жесткости сосудистой стенки, гипертрофии
левого желудочка, атеросклеротических изменений, что мо-
жет приводить к недостаточному компенсаторному ответу
сердечно-сосудистой системы в ортостазе у лиц пожилого и
старческого возраста с АГ [28, 29].

Анализ показателей реактивности церебрального кровотока
у больных АГ с ОГР продемонстрировал нарушение церебро-
васкулярной реактивности при задержке дыхания. У больных
данной группы имел место меньший прирост скорости моз-
гового кровотока при выполнении ГКП по сравнению с боль-
ными АГ без ОГР. В некоторых исследованиях продемонстри-

ровано снижение цереброваскулярной реактивности у боль-
ных АГ, а также повышение индексов периферического со-
противления на фоне гиперкапнии [12, 30]. Подобные изме-
нения, вероятно, обусловлены эндотелиальной дисфункцией,
нарушением чувствительности хеморецепторов артериаль-
ного русла. Стоит отметить, что у больных АГ с ОГР и без ОГР
индекс периферического сопротивления церебральных арте-
рий исходно и на фоне гиперкапнии не отличался. Таким об-
разом, у больных с ОГР имеет место нарушение компенсатор-
ных механизмов, обеспечивающих адекватную церебральную
реактивность. 

Заключение 
У больных АГ старших возрастных групп с ОГР выявлено

статистически значимое снижение церебральной скорости
кровотока в ортостазе. 

Установлены особенности у больных АГ разными типами
ортостатических реакций. При НОГ выявлено статистически
значимое снижение ССЦК в 1-е секунды ортостаза с после-
дующей его стабилизацией, что свидетельствует о сохранно-
сти механизмов ауторегуляции церебрального кровотока. 
У лиц с КОГ отмечается сохранность механизмов церебраль-
ной ауторегуляции в 1-е секунды ортостаза, но при длитель-
ной ортостатической нагрузке (3-я минута) эффективность
ауторегуляторных механизмов снижается. 

ОГР у больных  АГ старших возрастных групп сопряжены со
снижением церебральной реактивности. 
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