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Хвороби системи кровообігу посідають про-
відне місце у структурі загальної захворюванос-
ті, первинної інвалідності та загальної смертнос-
ті населення Європи й, зокрема, України. Ста  -
тистика останніх років свідчить про тенденцію до 
негативної динаміки захворюваності на ішемічну 
хворобу серця, гіпертонічну хворобу та церебро-
васкулярні хвороби (ЦВХ). Поширеність ішеміч-
них інсультів стабільно висока. ЦВХ посідають 
третє місце серед хвороб системи кровообігу за 
поширеністю (близько 16 % у структурі первин-
ної захворюваності населення України [2–4, 10, 
11]) та є головною причиною первинної інвалід-
ності серед працездатного населення (до 
44,2 %) [2–4, 10]. Найбільш поширений і тяжкий 
за наслідками серед ЦВХ – мозковий інсульт 
(МІ), що призводить до інвалідності у 78 % ви  -
падків. На сьогодні МІ – на другому місці за час-
тотою виникнення смерті в усьому світі (5,7 млн 
смертельних наслідків у 2005 р.), а також провід-
на причина смертності та інвалідизації в країнах 
Східної Європи [11]. В Україні реєструють близь-
ко 110 000 випадків МІ щорічно з летальним 
наслідком у 30–40 % осіб [3], причому цей рівень 
майже вдвічі перевищує аналогічні показники у 
країнах Європи. Економічні витрати на МІ в 
Європі становлять до 20 млрд євро на рік [2, 5, 6, 
12]. У структурі гострих судинних уражень про-
відна роль належить саме ішемічному інсульту. В 
економічно розвинених країнах його частка у 
структурі МІ – 80 %, в Україні співвідношення 

ішемічних МІ до геморагічних становить 3–4 : 1 
залежно від регіону [2]. 

Ризик виникнення МІ зростає пропорційно 
до збільшення кількості супутніх чинників ризику 
та ушкодження органів-мішеней при артеріаль-
ній гіпертензії (АГ) [1–4, 7, 10]. Безсимптомне 
ураження органів-мішеней, зокрема артеріаль-
ного русла, – один із найбільш значущих чинни-
ків ризику виникнення цереброваскулярних 
ускладнень у хворих на АГ [1, 7–9, 12–14]. Серед 
усіх порушень мозкового кровообігу найбільш 
поширений атеротромботичний МІ, який розви-
вається на тлі атеросклерозу екстракраніальних 
(ЕКА) та великих інтракраніальних (ІКА) артерій. 
При цьому підтипі МІ інфаркт мозку частіше за 
все зумовлений тромбозом або критичним сте-
нозом ЕКА та/або ІКА. У третини хворих з атеро-
тромботичним МІ інфаркт мозку пов’язаний з 
артеріоартеріальними емболіями, в основному з 
«нестабільних» атеросклеротичних бляшок вну-
трішньої сонної артерії (ВСА) [8, 9]. З огляду на 
це сьогодні центр уваги медичних працівників у 
сфері первинної та вторинної профілактики 
цереброваскулярних ускладнень АГ та атеро-
склерозу фокусується на виявленні найбільш 
ранніх процесів у судинах на тих етапах хвороби, 
коли можна розраховувати на більш сприятли-
вий результат лікувальних та профілактичних 
заходів. Відомо, що АГ та атеросклероз призво-
дять до морфофункціональних змін (ремоделю-
вання) ЕКА, зокрема загальної сонної артерій 
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(ЗСА), які полягають у розширенні її діаметра та 
зниженні пружно-еластичних властивостей су  -
динної стінки [7].

Останніми роками доведено взаємозв’язок 
між станом комплексу інтима – медіа (КІМ) сон  -
них артерій та чинниками ризику розвитку МІ. 
Сьогодні товщина КІМ є специфічним соногра-
фічним маркером раннього атеросклеротичного 
ураження судинної стінки, що відображає не 
тільки місцеві зміни сонних артерій, а й свідчить 
про поширеність атеросклерозу [1, 7–9, 12–14]. 
Особливості потовщення КІМ варіюють залежно 
від віку, тривалості АГ, індексу маси тіла, особли-
во в жінок, патології вінцевих артерій [1, 7–9]. 
Асиметричність патології залежить від концен-
трації глюкози в крові, наявності цукрового діа-
бету, куріння. Ультразвукова візуалізація в 
В-режимі дозволяє кількісно та якісно оцінювати 
стан КІМ. Потовщення КІМ ЗСА взаємопов’язане 
з ризиком виникнення серцево-судинних захво-
рювань незалежно від способу життя, соціальних 
та інших чинників ризику. У багатьох епідеміоло-
гічних дослідженнях показано, що товщина КІМ 
взаємопов’язана з ризиком виникнення гостро-
го інфаркту міокарда та МІ [13]. Тому досліджен-
ня морфофункціонального стану ЕКА у хворих з 
підвищеним серцево-судинним ризиком пови-
нно бути рутинним, а своєчасне виявлення його 
порушення має велике значення для первинної 
та вторинної профілактики.

Мета роботи – оцінити морфофункціональ-
ний стан екстракраніальних артерій у хворих на 
артеріальну гіпертензію після перенесеного іше-
мічного інсульту за досвідом роботи інсультного 
та судинного відділень.

Матеріал і методи

У дослідження проспективно залучили 
135 хворих на АГ без фібриляції передсердь в 
анамнезі, в яких розвинувся ішемічний інсульт і 
яких госпіталізували до інсультного та судинно-
го відділень Тернопільської обласної комуналь-
ної клінічної психоневрологічної лікарні за пері-
од від листопада 2011 р. до грудня 2013 р. 
Серед них було 95 (70,4 %) чоловіків та 40 
(29,6 %) жінок віком 36–78 років (у середньому 
(61,0±9,1) року). 

Діагноз ішемічного інсульту встановлювали 
на підставі даних анамнезу, об’єктивного дослі-
дження з оцінкою неврологічного статусу (вогни-
щеві симптоми, менінгеальні ознаки, наявність 

загальномозкової симптоматики) та підтвер-
дження вогнищевого ураження головного мозку 
за даними комп’ютерної томографії або магніт-
но-резонансної візуалізації з визначенням ши   -
рини, довжини та об’єму вогнища. Критеріями 
вилучення були кардіоемболічний інсульт та 
супутня серцева патологія з високим ризиком 
емболічних ускладнень (природжені вади серця, 
значуща природжена або набута клапанна хво-
роба серця тощо); природжені аномалії анатомії 
в ІКА та ЕКА, гіпоплазії, компресії тощо, які могли 
б стати причиною МІ без інших атерогенних чин-
ників ризику.

Згідно з даними анамнезу, в більшості 
(85,9 %) пацієнтів як субстрат ішемічного інсульту 
переважала первинна ізольована АГ (1-ша 
група – 54 (40,0 %) хворих) або АГ з доведеним 
системним атеросклерозом за даними дуплек-
сного сканування сонних артерій – потовщення 
КІМ та/або атеросклеротичні бляшки в сонних 
артеріях (2-га група – 62 (45,9 %) хворих). Пацієн-
   ти з поєднанням АГ та ішемічної хвороби серця 
без гострого коронарного синдрому або фібри-
ляції передсердь і без доведеного атеросклерозу 
за даними анамнезу та медичної документації 
становили 3-тю групу (19 (14,1 %) хворих). 

Контрольну групу становили 40 осіб 
(30 чо  ловіків та 10 жінок) віком у середньому 
(58,3±8,7) року без анамнезу АГ та об’єктивних 
маркерів системного атеросклерозу.

Усім хворим під час госпіталізації виконано 
ехокардіографічне дослідження із застосуван-
ням допплерографічних методик, а саме ім   -
пульсно-хвильової, постійнохвильової та тка-
нинної допплерографії. Визначали основні мор-
фофункціональні показники лівих та правих від-
ділів серця, показники центральної гемодина-
міки і переднавантаження шлуночків згідно з 
чинними рекомендаціями. Дані отримували із 
середнього арифметичного показників трьох 
послідовних кардіальних циклів. З парастер-
нальної позиції по довгій осі лівого шлуночка 
(ЛШ) визначали товщину міжшлуночкової пере-
городки (ТМШП) та задньої стінки (ТЗС) ЛШ, 
кінцеводіастолічний (КДР) і кінцевосистолічний 
(КСР) розміри ЛШ з розрахунком маси міокар-
да та індексу маси міокарда (ІММ) ЛШ, а також 
поперечні діаметри виносного тракту ЛШ, коре-
ня аорти та лівого передсердя (ЛП) у систолу. 
Відносну товщину стінок (ВТС) ЛШ розрахову-
вали за формулою:

ВТС ЛШ = 2 × ТЗС ЛШ / КДР ЛШ.
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Глобальну скоротливість ЛШ оцінювали за 
фракцією викиду (ФВ) ЛШ після визначення кін-
цеводіастолічного (КДО) та кінцевосистолічного 
(КСО) об’ємів ЛШ за Сімпсоном з апікальних 
4-камерної та 2-камерної позицій. Базальний 
діастолічний розмір правого шлуночка (ПШ) та 
систолічний поперечний розмір правого перед-
сердя (ПП) отримували з апікальної 4-камерної 
позиції [5]. 

Ступінь легеневої гіпертензії оцінювали за 
показником середнього тиску в легеневій артерії 
(СТЛА) [5, 8].

Діастолічну функцію ЛШ оцінювали за дани-
ми трансмітрального діастолічного потоку з 
визначенням співвідношення раннього та піз-
нього діастолічних піків (Е та А), часу сповільнен-
ня раннього діастолічного потоку Е (DT) та часу 
ізоволюмічного розслаблення (IVRT) ЛШ [9], 
встановлювали тип діастолічної дисфункції 
(порушення релаксації, псевдонормалізація, ре  -
стриктивне наповнення). 

Тиск наповнення ЛШ визначали за середнім 
арифметичним значенням відношення швидко-
сті ранньої діастолічної хвилі наповнення Е до 
ранньодіастолічної швидкості руху латерально-
го та септального сегментів мітрального кільця 
Е’ (Е/Е’) з використанням імпульсно-хвильової 
допплерографії та за відношенням швидкості 
трансмітральної хвилі Е до швидкості поширен-
ня раннього мітрального потоку із застосуван-
ням кольорового картування в М-режимі Vp 
(E/Vp) [8].

Усім хворим під час госпіталізації виконано 
дуплексне сканування ЕКА та ІКА за методикою 
згідно з чинними рекомендаціями [12, 14] з оцін-
кою ЗСА, зовнішньої та внутрішньої сонних арте-
рій і хребтових артерій. При цьому визначали 
діаметр ЗСА в систолу (Ds) та діастолу (Dd), 
товщину КІМ (атеросклеротичною бляшкою вва-
жали локальне потовщення  1,5 мм, або потов-
щення КІМ > 50 % або на 0,5 мм порівняно із 
сусідніми ділянками [12, 14]), наявність звужень 
діаметра атеросклеротичного генезу будь-якої з 
досліджених ЕКА, коефіцієнт розтяжності (DC) 
під впливом пульсового тиску (ПТ) та індекс жор-
сткості (β) за формулами:

DC = 2 ((Ds – Dd) × Dd) / ПТ, 
β = ln (ПТs / ПТd) × Dd / (Ds – Dd).

Визначали швидкість кровотоку в ЗСА – пі   -
кову систолічну (Vs) та в кінці діастоли (Vd), а 
також усереднену за часом максимальну швид-
кість кровотоку (TAMX) для розрахунку показни-

ків периферичного опору: індексу резистентнос-
ті (IR) та пульсаторного індексу, або індексу 
периферичного опору (PI), за формулами:

IR = (Vs – Vd) / Vs,
PI = (Vs – Vd) / TAMX. 

Статистичну обробку даних проводили за 
допомогою пакета програм Statistica 6.0. Роз   -
раховували середні значення та їх стандартні 
відхилення (М±SD), при порівнянні середніх зна-
чень використовували двосторонній критерій 
Стьюдента. Розбіжності середніх значень вважа-
ли статистично значущими при Р<0,05. Ко   ре  -
ляцію між показниками визначали за методом 
множинної регресії з 95 % довірчим інтервалом.

Результати та їх обговорення

Більшість хворих мали збережену або незна-
чно знижену глобальну скоротливість ЛШ за по   -
к азником ФВ ЛШ. У 88 (65,2 %) хворих відзна-
чено збережену глобальну скоротливість ЛШ 
(ФВ > 55 %), у 44 (32,6 %) пацієнтів – легке зни-
ження глобальної скоротливості ЛШ (ФВ 45– 
54 %), у 3 (2,2 %) – помірне зниження 
(ФВ 35–44 %) на тлі декомпенсованого гіпертен-
зивного серця. Більшість хворих мали концен-
тричну геометрію ЛШ, яка характеризується 
збільшенням ВТС ЛШ > 0,42 [6]. Значних розбіж-
ностей у пацієнтів залежно від субстрату ішеміч-
ного інсульту щодо показників ремоделювання 
серця та центральної гемодинаміки не виявлено. 

У хворих, які перенесли ішемічний інсульт, 
порівняно з групою контролю реєстрували ста-
тистично значуще вищі показники ТЗС ЛШ, ІММ 
ЛШ, більші розміри порожнини ЛШ, нижчу гло-
бальну скоротливість ЛШ, гірші показники діа-
столічного наповнення та вищий тиск наповне-
ння ЛШ, а також вищі значення середнього тиску 
в малому колі кровообігу та розміри порожнини 
ПШ (табл. 1).

Незалежно від субстрату інсульту всі пацієн-
ти мали статистично значуще більшу товщину 
КІМ ЗСА порівняно з нормою (< 0,9 мм) [1, 5–7, 
12, 14] та групою контролю ((0,78±0,021) мм): 
(1,36±0,31); (1,40±0,51) та (1,44±0,47) мм у хво-
рих 1-ї, 2-ї та 3-ї групи відповідно (Р<0,0001), що 
відповідало наявності гемодинамічно незначу-
щого (< 50 %) стенозу різної локалізації (найчас-
тіше ЗСА або ВСА), але без статистично значу-
щої асиметрії кровотоку (< 30 %) [1, 5–7, 12, 14] 
(рис. 1). При цьому не виявлено гемодинамічно 
значущого (> 70 %) стенозу ЗСА, але 68 (50,3 %) 
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хворих мали атеросклеротичні бляшки із серед-
ньою товщиною (1,51±0,41) мм. 

При цьому морфофункціональні показники 
та характеристики кровотоку в ЗСА у хворих 
визначених груп статистично значуще не відріз-
нялися, але були статистично значуще гіршими 
порівняно з групою контролю (табл. 2).

Таким чином, хворі на АГ, які перенесли іше-
мічний інсульт, порівняно з групою контролю 

мали статистично значуще менші діаметр ЗСА 
(Р<0,05), коефіцієнт розтяжності DC (Р<0,001) 
та вищий індекс жорсткості β (Р<0,005). Це свід-
чить про прогресивне ремоделювання артері-
ального русла, яке статистично значуще коре-
лювало з прогресуванням системного атеро-
склерозу за показником товщини КІМ ЗСА 
(r=0,87; Р<0,0001; рис. 2).

Також хворі досліджених груп порівняно з 
групою контролю мали статистично значуще 
вищі показники пікової систолічної та діастоліч-
ної швидкості кровотоку (Р<0,001) й усередненої 
за часом швидкості кровотоку в ЗСА (Р<0,001) зі 
статистично значущо нижчими індексом резис-
тентності (Р<0,001) та пульсаторним індексом 
(Р<0,001).

При цьому морфофункціональні показники 
ЗСА у досліджених хворих не корелювали з 
показниками ремоделювання серця та цен-

Таблиця 1
Морфофункціональні характеристики та показники цен-
тральної гемодинаміки у хворих на АГ, що перенесли ішеміч-
ний інсульт, за даними ехокардіографії (М±SD)

Показник
Контрольна 

група (n=40)

Основна група

(n=135)

Аорта, см 3,16±0,62 3,28±0,50

ЛП, см 3,55±0,34 3,70±0,57

ТМЖП, см 1,07±0,14 1,29±0,19**

ТЗС ЛШ, см 0,92±0,18 1,24±0,17**

ВТС ЛШ, ум. од. 0,37±0,06 0,51±0,10**

КДР ЛШ, см 4,67±1,14 4,98±0,62*

КСР ЛШ, см 3,06±0,83 3,34±0,62*

КДО ЛШ, мл 103,4±44,2 120,1±37,9*

КСО ЛШ, мл 42,7±23,5 48,9±21,9

Ударний об’єм ЛШ, мл 60,27±24,9 70,66±26,50*

ФВ ЛШ, % 62,60±6,47 57,30±7,77**

ІММ ЛШ, г/м2 102,6±12,2 145,3±39,1**

Е/А 0,97±0,26 0,80±0,41*

DT, мс 180,1±23,7 212,1±56,5*

IVRT, мс 90,8±14,7 122,2±22,5**

Е/Е’ 5,20±2,35 7,20±4,84*

Е/Vp 1,12±0,65 1,43±0,92*

СТЛА, мм рт. ст. 16,3±4,3 20,2±6,2*

ПШ, см 2,15±0,51 2,35±0,42*

ПП, см 3,21±0,48 3,15±0,42

Примітка. Різниця показників статистично значуща порівня-
но з такими в пацієнтів контрольної групи: * Р<0,05; 
** Р<0,0001.
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Рис. 1. Товщина комплексу інтима – медіа загальної сонної 
артерії у хворих на АГ залежно від субстрату ішемічного 
інсульту.

Таблиця 2
Показники ремоделювання та кровотоку в ЗСА у хворих на АГ залежно від субстрату ішемічного інсульту (М±SD)

Показник Контрольна група (n=40) 1-ша група (n=54) 2-га група (n=62) 3-тя група (n=19)

Ds ЗСА, см 0,63±0,04 0,57±0,05* 0,59±0,06* 0,58±0,13*

КІМ ЗСА, мм 0,78±0,02 1,39±0,07*** 1,40±0,05*** 1,42±0,05***

Vs ЗСА, см/с 93,2±12,7 108,6±16,2** 107,1±14,8** 106,4±17,2**

Vd ЗСА, см/с 22,8±4,4 30,1±4,8** 29,6±5,2** 28,6±6,8**

ТАМХ ЗСА, см/с 41,8±7,3 48,6±7,6** 47,9±8,2** 50,1±10,3**

RI 0,76±0,04 0,69±0,05** 0,71±0,07** 0,70±0,06**

PI 1,58±0,28 1,31±0,16* 1,28±0,22* 1,33±0,27*

DC, 10–3 · кПа–1 46,6±17,0 33,9±9,8* 36,4±6,4* 35,4±7,1*

β 4,0±1,4 5,0±1,4* 4,8±1,6* 5,2±1,9*

Примітка. Різниця показників статистично значуща порівняно з такими в пацієнтів контрольної групи: * Р<0,05; ** Р<0,001; 
** Р<0,0001.
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тральної гемодинаміки. Проте дуже слабка, але 
статистично значуща кореляція між товщиною 
КІМ ЗСА і ВТС ЛШ (r=0,15; Р<0,01; рис. 3) та 
наявністю гіпертрофії ЛШ (r=0,16; Р<0,01) за від-
сутності кореляції з ІММ ЛШ (r=–0,01; Р<0,0001) 
вказує на той факт, що прогресування ремоде-
лювання ЛШ та системного атеросклерозу при 
АГ – це паралельні процеси та різні ланки спіль-
ного патогенетичного ланцюга.

Висновки

1. Усі хворі на артеріальну гіпертензію після 
перенесеного ішемічного інсульту мають статис-

тично значуще більшу товщину комплексу інти-
ма – медіа загальної сонної артерії порівняно зі 
здоровими незалежно від субстрату інсульту, що 
відповідає наявності гемодинамічно незначущо-
го (< 50 %) стенозу різної локалізації в 50,3 % 
випадків, але без статистично значущої асиме-
трії кровотоку (< 30 %).

2. Морфофункціональні показники та харак-
теристики кровотоку в загальній сонній артерії у 
хворих статистично значуще не відрізнялися, 
але були статистично значуще гіршими порівня-
но з групою контролю.

3. Статистично значуще менший діаметр 
загальної сонної артерії (Р<0,05), менший коефі-
цієнт розтяжності (Р<0,001) та вищий індекс 
жорсткості (Р<0,005) порівняно зі здоровими 
свідчать про прогресивне ремоделювання арте-
ріального русла у хворих на артеріальну гіпер-
тензію після перенесеного ішемічного інсульту. 

4. Гірші показники ремоделювання екстра-
краніальних артерій за даними індексу жор-
сткості статистично значуще високо корелюють 
з прогресуванням системного атеросклерозу за 
показником товщини комплексу інтима – медіа 
загальної сонної артерії (r=0,87; Р<0,0001).

5. Хворі на артеріальну гіпертензію після 
перенесеного ішемічного інсульту порівняно зі 
здоровими мають статистично значуще гіршу 
периферичну гемодинаміку і статистично зна-
чуще вищу пікову систолічну й діастолічну 
швидкість кровотоку (Р<0,001) та усереднену 
за часом максимальну швидкість кровотоку в 
загальній сонній артерії (Р<0,001) зі статис-
тично значуще нижчим індексом резистент-
ності (Р<0,001) та пульсаторним індексом 
(Р<0,001), що свідчить про зміни периферич-
ної гемодинаміки за гіперкінетичним типом 
при артеріальній гіпертензії.

6. Виявлена слабка, але статистично значу-
ща кореляція між товщиною комплексу інтима – 
медіа загальної сонної артерії й відносною тов-
щиною стінки лівого шлуночка (r=0,15; Р<0,01) 
та наявністю гіпертрофії лівого шлуночка (r=0,16; 
Р<0,01) вказує на те, що прогресування ремоде-
лювання лівого шлуночка і системного атеро-
склерозу при артеріальній гіпертензії – це пара-
лельні процеси та різні ланки спільного патоге-
нетичного ланцюга, і їх слід паралельно оцінюва-
ти в пацієнтів з підвищеним серцево-судинним 
ризиком у рамках первинної та вторинної про-
філактики.

Рис. 2. Кореляція між товщиною КІМ ЗСА та індексом жор-
сткості ЗСА у хворих на АГ, що перенесли ішемічний інсульт.

Рис. 3. Кореляція між товщиною КІМ ЗСА та ВТС ЛШ у хворих 
на АГ, що перенесли ішемічний інсульт.
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Морфофункциональное состояние экстракраниальных артерий у больных артериальной 
гипертензией после перенесенного ишемического инсульта

М.Н. Долженко 1, Л.М. Грубяк 2, Н.Р. Сохор 2
1 Национальная медицинская академия последипломного образования им. П.Л. Шупика, Киев 
2 Тернопольская областная коммунальная клиническая психоневрологическая больница

Цель работы – оценить морфофункциональное состояние экстракраниальных артерий (ЭКА) у больных арте-
риальной гипертензией (АГ) после перенесенного ишемического инсульта (ИИ) по опыту работы инсультного и 
сосудистого отделений.
Материалы и методы. В исследование проспективно включены 135 пациентов с АГ без фибрилляции пред-
сердий в анамнезе, у которых развился ИИ, госпитализированных в инсультное и сосудистое отделения 
Тернопольской областной клинической коммунальной психоневрологической больницы за период с ноября 
2011 г. до декабря 2013 г. Возраст больных – 36–78 лет (в среднем (61,0±9,1) года). Всем пациентам во время 
госпитализации проводили допплеровскую эхокардиографию и дуплексное сканирование экстра- и 
интракраниальных артерий согласно существующим рекомендациям с оценкой общей сонной артерии (ОСА), 
наружной и внутренней сонных артерий и позвоночных артерий.
Результаты. У всех пациентов с АГ после перенесенного ИИ выявлена статистически значимо большая толщи-
на комплекса интима – медиа ОСА по сравнению со здоровыми независимо от субстрата ИИ (Р<0,0001), что 
соответствовало наличию гемодинамически незначимого (< 70 %) стеноза в 50,3 % случаев, но без статисти-
чески значимой асимметрии кровотока (< 40 %). Морфофункциональные характеристики анатомии и крово-
тока в ОСА у пациентов статистически значимо не различались, однако были статистически значимо хуже, чем 
в группе контроля. Статистически значимо меньший диаметр ОСА (Р<0,05), меньший коэффициент растяжи-
мости (Р<0,001) и более высокий индекс жесткости (Р<0,005) по сравнению со здоровыми свидетельствуют о 
прогрессивном ремоделировании артериального русла у пациентов с АГ после перенесенного ИИ. Худшие 
показатели ремоделирования ЭКА по данным индекса жесткости статистически значимо коррелируют с про-
грессированием системного атеросклероза по показателю толщины комплекса интима – медиа ОСА (r=0,87; 
Р<0,0001). Пациенты с АГ после перенесенного ИИ по сравнению со здоровыми имеют статистически значимо 
худшие показатели периферической гемодинамики с более высокими пиковой систолической (Р<0,001) и 
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диастолической скоростью кровотока (Р<0,001) и усредненной по времени максимальной скорости кровотока 
в ОСА (Р<0,001) с более низкими индексом резистентности (Р<0,001) и пульсаторным индексом (Р<0,001). 
Выводы. Выявленная слабая, но статистически значимая корреляция между толщиной комплекса интима – 
медиа ОСА, относительной толщиной стенки левого желудочка (r=0,15; Р<0,01) и наличием гипертрофии лево-
го желудочка (r=0,16; Р<0,01) свидетельствует о том, что прогрессирование ремоделирования левого желу-
дочка и системного атеросклероза при АГ являются параллельными процессами и разными звеньями общей 
патогенетической цепи.

Ключевые слова: артериальная гипертензия, ишемический инсульт, атеросклероз, ремоделирование арте-
рий, периферическая гемодинамика.

Morphological and functional extracranial arteries changes in hypertensive patients after ischemic 
stroke 

M.М. Dolzhenko 1, L.M. Grubyak 2, N.R. Sokhor 2

1 Shupyk National Medical Academy of Postgraduate Education, Kyiv, Ukraine 
2 Ternopil Regional Municipal Clinical Psychoneurological Hospital, Ukraine 

Arterial hypertension (АH) is a central pathogenetic factor of strokes and chronic cerebral circulation disease with 
constantly growing occurrence. AH and atherosclerosis lead to morphological and functional changes (remodeling) of 
extracranial arteries (ECA). 
The aim – to evaluate ECA morphological and functional features in hypertensive patients after ischemic stroke 
according to stroke and vascular departments’ experience.
Material and methods. We prospectively included 135 hypertensive patients without history of AF after ischemic 
stroke (IS) aged 36–78 years (61.0±9.1 years). All patients underwent Doppler Echo and duplex extra- and intracranial 
arteries sonography according to existing Guidelines with evaluation of common (CCA), external (ECA), internal carotid 
(ICA) and vertebral (VA) arteries.
Results. All hypertensive patients after IS regardless of IS substrate had significantly worse values of CCA IMC 
thickness vs. control group of healthy subjects. Significantly lower CCA diameter (Р<0.05), distensibility coefficient DC 
(Р<0.001) and higher stiffness index β (Р<0.005) vs. healthy subjects witness for progressive arterial remodeling in 
hypertensive patients after IS. Worse ECA remodeling indices according to stiffness index β showed significant high 
correlation with atherosclerosis progression according to CCA IMC thickness (r=0.87; P<0.0001). Hypertensive 
patients after IS vs. healthy subjects show significantly worse peripheral flow indices with higher peak systolic Vs 
(Р<0.001), and diastolic Vd (Р<0.001) and time-averaged TAMX CCA flow velocities ОСА (Р<0,001) with significantly 
lower resistance (RI) (Р<0.001) and Gorling’s pulsatile (PI) indices (Р<0.001). 
Conclusion. LV remodeling and systemic atherosclerosis progression in AH are parallel links of common pathogenetic 
chain, while their diagnosis should be synchronous in the patients with elevated cardiovascular risk for better primary 
and secondary prevention.

Key words: arterial hypertension, ischemic stroke, atherosclerosis, arteries remodeling, peripheral hemodynamics.


