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мозгового кровообращения – дисциркуляторная энце-

фалопатия и сосудистая деменция [14]. 

Согласно опубликованных данным, ранняя диа-

гностика церебральных гемодинамических наруше-

ний у молодых мужчин с АГ при дефиците половых 

гормонов клинически значима. С целью выявления 

возможной связи между ремоделированием сосу-

дистой стенки, состоянием эндотелиальной функ-

ции и церебральной гемодинамикой у мужчин с АГ 

и андрогенодефицитом нами оценена гемодинамика 

церебрального кровотока методом дуплексного ска-

нирования. Полученные результаты позволяют про-

гнозировать дальнейшее течение АГ, изменения в 

структурно-функциональном состоянии сосудистого 

русла, осложнения.

В исследование на условиях добровольного инфор-

мированного согласия были включены 79 мужчин с АГ 

II стадии (средний возраст обследованных – 39,5±2,8 

года). Длительность заболевания АГ составляла в сред-

нем 4,7±1,9 года.

Пациенты, составившие 2 клинические группы, 

были сопоставимы по возрасту, тяжести течения и 

продолжительности АГ; 1-ю группу составили 40 муж-

чин с нормальным уровнем тестостерона (25,64±3,14 

нмоль/л) в сыворотке крови, среднее систолическое АД 

(САД
ср.

) было в пределах 147,30±13,73 мм рт. ст., диа-

столическое (ДАД
ср.

) – 85,8±10,5 мм рт. ст.; во 2-ю груп-

пу были включены 39 мужчин с пониженным уровнем 

тестостерона (13,22±5,29 нмоль/л) в сыворотке кро-

ви; САД
ср.

 составило 149,20±11,97 мм рт. ст., ДАД
ср.

 – 

83,23±8,16 мм рт. ст.

Критерии исключения из исследования: вторичный 

характер АГ, клинические проявления ИБС, хрониче-

ской сердечной недостаточности (ХСН), сахарного 

диабета, заболеваний щитовидной железы, нарушения 

ритма, дислипидемия, гиперхолестеринемия, ренова-

скулярная патология, пороки сердца, окклюзирующие 

поражения экстра- и интракраниальных артерий, ука-

зание в анамнезе на инсульт. 

С целью выявления специфических для каждой 

группы особенностей гемодинамических нарушений 

мозгового кровотока, а также исключения влияния 

указанной патологии на изучаемые гемодинамиче-

ские параметры в качестве антигипертензивных пре-

паратов, наиболее часто использовались диуретики и 

ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента 

(ИАПФ). 

В контрольную группу входили здоровые добро-

вольцы – 45 мужчин в возрасте 36,9±3,7 года без хрони-

ческих заболеваний, способных влиять на внутрисер-

дечную и церебральную гемодинамику.

У всех пациентов был собран полный анамнез, про-

ведено обязательное лабораторное исследование, в том 

числе определение уровня тестостерона, электрокар-

диография (ЭКГ), УЗИ сосудистой системы головного 

мозга, которое выполняли с использованием алгорит-

В связи с тревожной эпидемиологической ситуацией 

по заболеваемости инсультом в России тяжелыми 

последствиями разных форм цереброваскулярных за-

болеваний указанная патология остается в центре вни-

мания общества [1, 2]. По данным Научного центра не-

врологии РАН частота инсульта составляет 2,0–3,5 слу-

чая на 1000 жителей в год.

Артериальная гипертензия (АГ) является одним из 

важных факторов риска развития нарушений мозго-

вого кровообращения. Рассматривается концепция об 

эндотелиальной дисфункции (ЭД), регулирующей под-

держание тонуса и проницаемости сосудов, гемостаза, 

в том числе при АГ с дефицитом мужских и женских по-

ловых гормонов [3–7].

У пациентов с АГ с дефицитом половых гормонов 

увеличивается продукция эндотелиальных вазокон-

стрикторных факторов, что приводит к развитию ЭД, 

вызывает повышение АД [8–10]. Поскольку проис-

ходит снижение уровня тестостерона, можно предпо-

ложить, что подъем АД уже в молодом возрасте может 

быть в какой-то степени обусловлен снижением про-

дукции этого полового гормона [11, 12].

При развитии АГ на структурно-функциональных 

уровнях сосудистой системы головного мозга форми-

руется сложный и многообразный комплекс первич-

ных (острых, повторных) деструктивных, вторичных 

(репаративных) изменений и адаптивных процессов – 

гипертоническая ангиопатия головного мозга [13], мо-

жет формироваться прогрессирующая недостаточность 
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ма, предложенного Ю.М. Никитиным и основанного 

на концепции ее 5 структурно-функциональных уров-

ней [15].

Магистральные артерии мозга исследовали ме-

тодом дуплексного сканирования в положении па-

циента лежа на спине после 10-минутного отдыха 

УЗ-сканером SSD-5500 (Aloka, Япония) с линейны-

ми датчиками 5–12 МГц. Для лучшей визуализации 

и устранения давления на сосуды применяли мето-

дику создания «гелевой подушки». Интракраниаль-

ные сосуды изучали методом транскраниального 

цветового дуплексного сканирования УЗ-сканерами 

SSD-5500 (Aloka, Япония) и Sonoline G-60 (Siemens, 

Германия) с линейными и фазированными датчиками 

2,1–2,5 МГц. 

Первый функционально-морфологический уро-

вень включал общие сонные (ОСА), внутренние сон-

ные (ВСА), позвоночные (ПА) артерии. Оценка состоя-

ния сосудов 2-го функционально-морфологического 

уровня включала исследование кровотока по средней 

мозговой артерии (СМА). Для оценки состояния сосу-

дов 3-го функционально-морфологического уровня – 

микроциркуляторного русла (МЦР) определяли це-

реброваскулярный резерв (ЦВР) с учетом реактив-

ности мозговых сосудов [16], которую оценивали по 

степени снижения пиковой систолической скоpости 

кpовотока по СМА методом тpанскpаниальной 

допплеpогpафии на фоне сублингвального пpиема 

0,25 мг нитpоглицеpина. Для изучения реактивности 

вен Розенталя (ВР) выполняли пробу с сублингваль-

ным введением 0,25 мг нитроглицерина. Динамическая 

оценка показателей кровотока осуществлялась на 1-й и 

5-й минутах после введения препарата [17]. Индекс це-

реброваскулярной реактивности (ИЦР) рассчитывали 

как соотношение показателей ТАPV – исходных и по-

сле пробы. Положительной (нормальной) считалась ре-

акция при ИЦР=1,1–1,14, усиленной положительной 

– при ИЦР>1,14, отрицательной – при ИЦР=0,9–1,1, 

парадоксальной – при ИЦР<0,9 [26].

Четвертый морфофункциональный уровень вклю-

чал вены основания мозга и прямой синус (ПС), 5-й – 

внутренние яремные вены (ВЯВ) и позвоночные вены 

(ПВ). Исследование проводили в положении пациента 

лежа и в ортостазе.

Перед началом исследования всем больным про-

водили пробу с отведением верхних конечностей 

(для исключения синдрома компрессии сосудисто-

нервного пучка при выходе из грудной клетки) [18]. 

Оценивали структурное состояние сосудов, скорост-

ные показатели, отражающие степень кровенаполне-

ния органа и зависящие от анатомического уровня со-

судистого русла: пиковую систолическую (PSV, см/с) 

и пиковую диастолическую (EDV, см/с) скорость; 

усредненную по времени максимальную скорость 

кровотока (ТАМХ, см/с); при оценке венозного кро-

вотока – среднюю (V
mean

, см/с) и объемную (VF, мл/с) 

скорость кровотока; параметры кровотока, отражаю-

щие степень резистентности (сопротивление) току 

крови части сосудистого русла, лежащего дистальнее 

места исследования: пульсационный индекс (PI) и 

индекс резистентности (RI).

Статистическую обработку полученных данных 

проводили с использованием программы MedCalk, 

Statistica v.6. Результаты представлены как М±m. 

Достоверность различий определяли с помощью 

t-критерия Стьюдента. Для сравнения групп исполь-

зовали непараметрический тест Манна–Уитни; часто-

ту встречаемости признака в разных группах определя-

ли с помощью критерия точной вероятности Фишера. 

Анализ корреляционных взаимосвязей клинических и 

биохимических показателей осуществляли с помощью 

метода Спирмена. Уровень значимости р<0,05 рассма-

тривали как достоверный. 

Наблюдаемая дилатация ОСА и ВСА у мужчин с АГ 

и андрогенодефицитом сопровождалась явным сниже-

нием скоростных показателей кровотока и ростом RI, 

что в сочетании с высокими значениями PI (по срав-

нению с показателем в контроле и у пациентов с АГ и 

нормальным уровнем тестостерона) указывает на выра-

женные структурно-функциональные изменения в ар-

териях каротидного бассейна в виде более выраженного 

артериосклероза, чем у пациентов с АГ и нормальным 

уровнем тестостерона (табл. 1, 2).

Умеренная дилатация экстракраниальных сосудов 

и снижение скорости кровотока в них на фоне низких 

значений RI и PI у мужчин с АГ с нормальным уров-

нем тестостерона указывала на ригидность сосудистой 

стенки и сохранение в определенной степени сосуди-

стого тонуса [19]. Изменения в сравниваемых группах 

показателей, отражающих кровоток по ПА, возможно, 

обусловлены участием последних в экстрацеребраль-

ной циркуляции с перераспределением различных 

объемов крови в мышечные ветви в зависимости от 

особенностей строения периферической сосудистой 

сети, а также внутрипросветных диаметров, косвен-

но определяющих долю объемного притока в ветви 

с экстра- и интрацеребральной локализацией [20]. 

Следует отметить, что отсутствие значимых различий 

в диаметре ПА у пациентов с АГ с разным уровнем 

тестостерона может быть следствием вариабельности 

этого показателя в норме и при различных патологи-

ческих состояниях [21]. 

Достоверно значимые различия выявлены и в ско-

рости кровотока по СМА. Так, в 1-й группе (АГ + 

нормальный уровень тестостерона) отмечено сниже-

ние этого показателя на фоне низких значений гидро-

динамического сопротивления, а во 2-й (АГ + дефи-

цит тестостерона) значимо меньшие, чем в контроле, 

показатели скорости кровотока сопровождались его 

ростом. 

Таким образом, у мужчин с АГ независимо от 

уровня данного полового гормона наблюдалось ремо-
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делирование сосудистой стенки: расширение просве-

та магистральных церебральных сосудов и связанное 

с расширением просвета сосуда снижение скорости 

кровотока в каротидном бассейне и СМА прямоли-

нейного хода, без гемодинамически значимых стено-

зов, снижение эластичности и повышение жесткости 

сосудистой стенки и, как следствие, изменение сосу-

дистого сопротивления и нарушение мозгового кро-

вотока.

Исходя из того, что ауторегуляторная реакция це-

ребральных артерий заключается в умеренной вазоди-

латации, эквивалентами которой являются увеличение 

диаметра магистральных артерий и снижение перифе-

рического сопротивления, можно предположить, что 

у пациентов с АГ и нормальным уровнем тестостерона 

ремоделирование сосудистой стенки носит адаптив-

ный характер и обеспечивает адекватные регулятор-

ные реакции. У мужчин с АГ и андрогенодефицитом, 

напротив, снижение скоростных показателей крово-

тока по магистральным мозговым артериям с большей 

степенью достоверности в фазу диастолы сопрово-

ждалось ростом показателей PI и RI. Это может сви-

детельствовать о сосудистой дезадаптации, возможно, 

связанной как с ремоделированием сосудистого русла 

с формированием преиму-

щественно концентриче-

ского типа гипертрофии 

церебральных артерий с 

нарушением эластичности 

и повышением жесткости 

сосудистой стенки, так и с 

ЭД с формированием ги-

перконстрикторного ва-

рианта церебральной ан-

гиопатии, приводящей, в 

частности, к реактивности 

мелких пенетрирующих 

сосудов [22, 23]. 

Об этом свидетель-

ствуют и выявленная у 

пациентов с АГ и андро-

генодефицитом обратная 

зависимость линейной 

скорости кровотока в диа-

столу по ОСА от ее диаметра 

(r=-0,45; p<0,05), пря-

мая корреляционная связь 

между гидродинамическим 

сопротивлением и линей-

ной скоростью кровотока 

в диастолу в системе СМА 

(r=0,35; p<0,05), а выяв-

ленная значимая положи-

тельная корреляция между 

IR ОСА и СМА (r=0,50; 

p<0,05) может свидетель-

ствовать о значительных 

нарушениях механизмов 

ауторегуляции, мозгового 

кровообращения при АГ и 

дефиците тестостерона.

Изменения кровоснаб-

жения мозга у мужчин с 

АГ и андрогенодефицитом 

обусловлены ремоделиро-

ванием сосудистого русла и 

ЭД с развитием гипертони-

ческой ангиоэнцефалопатии.

Таблица 1
Показатели мозгового кровотока по данным эстpа- и тpанскpаниальной 

допплеpогpафии у мужчин с АГ в зависимости от уровня тестостерона (M±m)

Показатель
Группа

р1–2 р1–3 р2–3контрольная (1) 1-я (2) 2-я (3)

ОСА:
диаметр, мм
ТИМ, мм
PSV, см/с
EDV, см/с
ТАPV, см/с

5,5±0,2
0,66±0,05
45,3±6,9
19,9±7,8
29,9±2,7

5,63±0,60
0,61±0,04
41,2±4,3
15,9±4,5
24,4±2,4

7,06±0,14
0,96±0,06
36,7±5,2
13,0±2,0
19,6±2,5

Нд
<0,05
<0,01
<0,05

<0,001

<0,001
<0,001
<0,01

<0,001
<0,001

<0,01
<0,001
<0,01
<0,01

<0,001

ВСА:
диаметр, мм
PSV, см/с
EDV, см/с
ТАPV, см/с

4,60±0,6
47,6±5,0
21,6±6,7
29,4±2,4

6,4±0,8
39,7±4,8
14,8±5,7
23,2±2,2

7,7±0,6
36,6±4,7
12,5±2,1
20,0±1,2

<0,001
<0,001
<0,001
<0,001

<0,001
<0,001
<0,001
<0,001

<0,05
<0,05
<0,05

<0,001

ПА: 
диаметр, мм
PSV, см/с
EDV, см/с
ТАPV, см/с

3,36±0,50
41,4±6,1
13,2±3,1
24,2±2,1

3,41±0,50
41,9±6,5
17,8±4,5
27,5±1,3

3,54±0,50
43,0±4,1
19,3±4,5
30,8±3,5

Нд
Нд

<0,001
<0,01

<0,05
Нд

<0,001
<0,001

Нд
Нд
Нд

<0,001

СМА:
PSV, см/с
EDV, см/с
ТАPV, см/с

76,8±11,0
35,5±4,5
47,6±6,4

71,0±9,2
31,1±2,1
43,0±2,3

70,0±10,2
28,5±2,5
39,6±1,3

<0,01
<0,001
<0,05

<0,01
<0,001
<0,001

Нд
<0,01

<0,001

Примечание. ТИМ – толщина интима-медиа; Нд – различия недостоверны (здесь и в табл. 2).

Таблица 2
Значения индексов RI и PI (усл. ед.) по данным эстpа- и тpанскpаниальной 

допплеpогpафии у мужчин с АГ в зависимости от уровня тестостерона (M±m)

Показатель
Группа

р1–2 р1–3 р2–3контрольная (1) 1-я (2) 2-я (3)

ОСА:
PI
RI

0,53±0,20
0,61±0,01

0,8±0,2
0,51±0,01

1,1±0,2
0,76±0,010

<0,05
<0,001

<0,001
<0,001

<0,001
<0,001

ВСА:
PI
RI

0,93±0,20
0,65±0,05

0,78±0,20
0,48±0,02

1,1±0,2
0,76±0,06

<0,001
<0,001

<0,001
<0,001

<0,001
<0,001

ПА:
PI
RI

0,78±0,20
0,51±0,07

0,77±0,20
0,50±0,06

0,96±0,26
0,52±0,07

Нд
Нд

<0,001
Нд

<0,001
Нд

СМА:
PI
RI

0,71±0,05
0,55±0,02

0,58±0,02
0,40±0,01

0,84±0,04
0,65±0,07

<0,001
<0,001

<0,001
<0,001

<0,001
<0,001
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Изложенные особенности ремоделирования со-

судистого русла, эндотелиальной функции, состояния 

центральной и церебральной гемодинамики у пациен-

тов с АГ при нормальном уровне тестостерона и его де-

фиците позволяют утверждать, что его дефицит может 

способствовать прогрессированию АГ и повышать риск 

развития осложнений – ХСН и недостаточности мозго-

вого кровообращения (НМК). 

Для объективизации мозгового кровотока большое 

значение, помимо оценки морфофункционального со-

стояния магистральных артерий, имеет определение 

цереброваскулярной реактивности как основного пока-

зателя резервов ауторегуляции мозговой гемодинамики 

[19]. Доказано, что снижение цереброваскулярной ре-

активности является наиболее точным прогностиче-

ским критерием риска НМК [24, 25]. 

Как видно из представленных в табл. 3 данных, 

у пациентов с АГ и нормальным уровнем тестостерона 

наблюдалось снижение индексов в тесте на церебро-

васкулярную реактивность и достоверное снижение 

индексов периферического сосудистого сопротивле-

ния. Это подтверждает факт ремоделирования сосудов 

головного мозга с активацией компенсаторных меха-

низмов у пациентов с АГ и нормальным уровнем те-

стостерона.

В группе пациентов с АГ и андрогенодефицитом 

обнаружено достоверное снижение ИЦР, изначально 

пониженного мозгового кровотока и увеличение ин-

дексов периферического сосудистого сопротивления, 

что указывает на истощение цереброваскулярных ре-

зервов, срыв механизмов ауторегуляции и нарушение 

структурно-функционального состояния микроцир-

куляторного русла. Данные изменения, возможно, 

вызванные нарушением механизмов, регулирующих 

вазомоторный тонус, что ведет к увеличению вазокон-

стрикции или снижению сосудорасширяющих отве-

тов, морфологическим изменениям прекапиллярных 

резистивных сосудов, а также, возможно, изменениям 

емкости капиллярного русла вследствие уменьшения 

плотности артериол или капилляров в пределах данно-

го сосудистого русла [26]. 

Для изучения реактив-

ности ВР выполняли пробу 

с сублингвальным введени-

ем 0,25 мг нитроглицерина. 

Динамическую оценку по-

казателей кровотока прово-

дили на 1-й и 5-й минутах 

после введения препарата 

[19]. 

При пробе с нитрогли-

церином в контрольной 

группе выявлен достовер-

ный рост значений линей-

ной скорости кровотока по 

ВР (с 11,5±2,5 см/с в 1-ю 

минуту пробы до 14,5±2,5 см/с – к 5-й минуте; p<0,05) 

и RI (соответственно с 0,47±0,05 до 0,49±0,11 усл. ед.; 

p<0,05), что, по-видимому, направлено на предупреж-

дение венозной гиперемии и достигается ускорением 

венозного кровотока [27]. 

У пациентов 1-й группы, напротив, отмечено до-

стоверно значимое снижение как линейной скоро-

сти кровотока по ВР (с 14,1±3,1 см/с в 1-ю минуту до 

9,2±2,5 см/с – к концу 5-й минуты; p<0,05), так и RI 

(0,41±0,40 до 0,36±0,10 усл. ед.; p<0,05), что свиде-

тельствует о неадекватном функционировании мио-

генного механизма ауторегуляции при АГ. У пациен-

тов с АГ и андрогенодефицитом наблюдалось лишь 

достоверное снижение линейной скорости кровотока 

(с 14,6±4,7 до 8,2±2,2 см/с; p<0,05); при практически 

неизменных значениях RI на 1-й и 5-й минутах пробы 

(соответственно 0,43±0,40 и 0,44±0,20 усл. ед.). Полу-

ченные результаты подтверждают снижение церебро-

васкулярного резерва.

В ряде работ доказано [18, 28], что в патогенезе ги-

пертонической энцефалопатии наряду с поражением 

артерий различного калибра большое значение имеет 

нарушение венозного компонента церебральной ге-

модинамики. Известно, что длительно существующая 

венозная дисциркуляция лежит в основе развития ха-

рактерных клинических симптомов, приводящих к 

снижению работоспособности и ухудшению качества 

жизни пациентов. 

Установлено, что показатели средней скорости кро-

вотока по интракраниальным венозным структурам у 

мужчин с АГ с нормальным уровнем тестостерона ока-

зались значимо выше (p<0,001), а значения PI, напро-

тив, значимо ниже, чем в контроле (p<0,01; табл. 4). 

Полученные данные свидетельствуют о затруднении 

венозного оттока, усилении коллатерального веноз-

ного оттока через глубокие вены мозга и повышении 

внутричерепного давления, приводящего к сдавлению 

мостиковых вен, в результате чего нарушается веноз-

ный отток с поверхности мозга в верхний сагиттальный 

и поперечный синусы [18]. 

Таблица 3
Цереброваскулярная реактивность СМА у мужчин с АГ 

в зависимости от уровня тестостерона (M±m) 

Показатель
Группа

р1–2 р1–3 р2–3контрольная (1) 1-я (2) 2-я (3)

ТАPV, см/с:
исходно
после приема 
нитроглицерина

47,5±6,5
57,5±7,4

43,0±2,0
40,2±2,5

40,1±1,1
34,2±1,2

<0,05
<0,001

<0,001
<0,001

<0,001
<0,001

ИЦР 1,15±0,01 0,91±0,02 0,85±0,01 <0,05 <0,05 <0,05

RI, усл. ед.:
исходно
после приема 
нитроглицерина

0,57±0,04
0,51±0,05

0,42±0,02
0,34±0,02

0,65±0,05
0,77±0,07

<0,001
<0,001

<0,001
<0,001

<0,001
<0,001
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У мужчин с АГ и андрогенодефицитом средняя 

скорость кровотока по интракраниальным венозным 

структурам на фоне достоверного (р<0001) снижения PI 

практически не отличалась от таковой в контроле. Это 

свидетельствует о формировании интракраниально-

гемодинамического варианта венозной дистонии, не-

достаточности механизмов компенсации затруднен-

ного венозного оттока и нарастании внутричерепной 

гипертензии [29]. 

При этом только в 38,8% случаев регургитация воз-

никала при выполнении пробы Вальсальвы. При ис-

следовании в положении пациента сидя проявления 

клапанной недостаточности нивелировались, что ука-

зывало на клапанную недостаточность функциональ-

ного характера. 

Выявленные изменения сочетались с достоверно 

значимым (p<0,05) снижением по сравнении с кон-

тролем значений средней (V
mean

) и объемной (VF) ско-

рости кровотока по ВЯВ (рис. 1), что являлось свиде-

тельством не только достаточно частого формирования 

недостаточности клапанного аппарата вен и снижения 

их тонуса, но также венозного застоя и формирования 

артериально-венозного типа гипертонической ангио-

патии у мужчин с АГ и андрогенодефицитом. 

В 1-й группе недостаточность остиальных клапанов 

ВЯВ выявлялась реже (43,6%), причем в 18,9% случаев 

она была гемодинамически значимой и в 81,1% носила 

функциональный характер. Значения средней и объем-

ной скорости кровотока по ВЯВ оказались достоверно 

ниже, чем в контроле, но достоверно выше, чем у паци-

ентов с АГ и андрогенодефицитом. 

Между ПВ и системами наружных и внутренних 

яремных вен, венозными пазухами основания черепа 

имеется широкое анастомозирование, в связи с чем 

ПВ, являясь дополнительным путем оттока от мозга, 

рассматриваются в качестве разгружающей помпы [30]. 

Как видно из данных, представленных на рис. 2, во 2-й 

группе выявлено достоверное (p<0,05) повышение как 

средней, так и объемной скорости кровотока по ПВ – 

по сравнению как с контролем, так и с пациентами 1-й 

группы.

При проведении ортостатической пробы у муж-

чин с АГ и нормальным уровнем тестостерона раз-

личий в значениях индекса фазности по сравнению с 

контролем не выявлено (соответственно 0,71±0,21 и 

0,68±0,21), тогда как у пациентов с АГ и андрогеноде-

фицитом в горизонтальном положении величина ин-

декса фазности венозного спектра была значимо ниже, 

чем в контрольной группе (соответственно 0,71±0,21 и 

0,57±0,40; р<0,05). Подобную сглаженность спектра 

при горизонтальном положении у мужчин с АГ и де-

фицитом тестостерона можно расценить как признак 

венозной дисциркуляции, свидетельствующий о за-

медлении венозного оттока по вертебральным путям. 

У пациентов с АГ и андрогенодефицитом (в отличие 

от мужчин с АГ и нормальным уровнем тестостеро-

на) имеются признаки нарушения венозного крово-

обращения и наличия интракраниального венозно-

го застоя, что проявляется повышением скоростных 

параметров по ВР и прямому синусу и снижением 

скоростных показателей кровотока по ВЯВ. Видимо, 

причинами развития внутричерепной венозной дис-

циркуляции у мужчин с АГ и дефицитом тестостерона 

являются гипертонус вен и нарушение их функцио-

нальных возможностей.

Таким образом, при АГ происходит комплекс изме-

нений церебрального кровообращения, который может 

привести к явлениям как абсолютной, так и относи-

тельной церебральной недостаточности.

Выявленные изменения параметров кровотока на 

всех структурно-функциональных уровнях кровоснаб-

жения мозга указывают на имеющуюся у мужчин с АГ 

независимо от уровня тестостерона церебральную ми-

кроангиопатию и артериопатию, в основе которых ле-

жит развитие артериосклероза магистральных артерий 

и мелких пенетрирующих артерий и артериол (гипер-

тоническая артериопатия). Поражение мелких пене-

трирующих сосудов, приводящее к диффузному пора-

жению белого вещества, характеризуется не только их 

стенозом, но и (что не менее важно) их ареактивностью, 

в основе которой может лежать ЭД. Это приводит к на-

рушению ауторегуляции мозгового кровообращения, 

обеднению гемодинамиче-

ского резерва и сужению 

«коридора» допустимых из-

менений перфузии. Из-за 

того, что в результате ЭД и 

последующего артериоскле-

роза, вызванных стойкой 

АГ или иными причинами, 

мелкие сосуды утрачивают 

способность расширяться, 

становится невозможным 

перераспределение перфу-

зии в пользу активно ра-

ботающих отделов мозга, а 

это, в свою очередь, приво-

Таблица 4 
Показатели кровотока по ВР и прямому синусу у мужчин с АГ 

в зависимости от уровня тестостерона

Показатель

ВР Прямой синус

группа

контрольная 1-я 2-я контрольная 1-я 2-я

PSV, см/с 15,1±3,5 14,2±5,3 16,1±4,7 17,7±7,7 24,9±8,4** 18,3±8,6

EDV, см/с 11,7±3,2 14,7±4,4** 11,2±2,8 14,7±7,2 18,9± 8,8* 16,2±8,5

Vmеаn, см/с 7,6±2,2 9,7±5,2** 8,0±2,0 11,2±3,4 15,4±8,5* 12,1±5,0

РI, усл. ед. 0,48±0,10 0,43±0,12 0,4±0,1* 0,45±0,20 0,41±0,10 0,32±0,10*

Примечание. Различия достоверны (* – p<0,01; ** – p<0,001) по сравнению с показателями в контрольной группе.
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дит к их функциональной инактивации, затем – к необ-

ратимому повреждению и, как следствие, – к значимым 

нарушениям мозгового кровотока, уменьшению цере-

брального резерва, а также венозной мозговой дисцир-

куляции [31, 32].

Максимальная выраженность и наименьшая воз-

можность обратимости этих нарушений имеется при 

АГ, протекающей на фоне дефицита тестостерона. 

Эти пациенты характеризуются исходным снижени-

ем кровоснабжения головного мозга, истощением 

функционального сосудистого резерва и развитием 

внутричерепной венозной дисциркуляции. Измене-

ния кровоснабжения мозга у пациентов с АГ и ан-

дрогенодефицитом обусловлены ремоделированием 

сосудистого русла и эндотелиальной дисфункцией с 

развитием гипертонической ангиоэнцефалопатии. 

Изложенные особенности ремоделирования сосуди-

стого русла, эндотелиальной функции, состояния цен-

тральной и церебральной гемодинамики у пациентов 

с АГ при нормальном и пониженном уровне тестосте-

рона позволяют утверждать, что андрогенодефицит 

может являться фактором, способствующим прогрес-

сированию АГ и риску развития осложнений, прежде 

всего ХСН и НМК. 

* * *

Автор заявляет об отсутствии 

конфликта интересов.
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Рис. 1. Показатели средней (Vmean) и объемной (VF) скорости кровотока 
по ВЯВ у мужчин с АГ в зависимости от уровня тестостерона 
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Рис. 2. Динамика показателей среднего (Vmean) и объемного (VF) крово-
тока по ПВ у мужчин с АГ в зависимости от уровня тестостерона
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Дерматология – одна из областей общей медицины, 

в которой происходит накопление психических 

расстройств, выявляемых как минимум у ⅓ больных и 

требующих специализированного лечения [1, 2]. Вы-

сокая распространенность, а также негативное влия-

ние психических расстройств на качество жизни па-

циентов и течение дерматологического заболевания 

определяют актуальность изучения психопатологиче-

ских симптомокомплексов у лиц, обращавшихся к 

дерматологам.

Согласно существующему мнению, психические 

расстройства наблюдаются более чем у ⅓ пациентов дер-

матологических клиник. O. Braun-Falco и соавт. [3] сооб-

щают о тех или иных психопатологических нарушениях 

у 20% всех страдающих хроническими дерматозами. A. 

Picardi и соавт. [4] выявлены психические расстройства 

у 25,2% таких больных. В эпидемиологических иссле-

дованиях частота сочетания дерматологической и пси-

хической патологии достигает 30–40%. [4]. Психодер-

матозы могут маскироваться и проявлять значительное 

клиническое сходство с другими дерматозами [5].

Все многообразие психических расстройств, наблю-

дающихся в дерматологической практике, можно пред-

ставить в виде 3 больших групп синдромов, выделенных 

на основе коморбидных связей:

1)  психические расстройства с преимущественной 

проекцией на соматическую (кожные покровы) 

сферу; 




