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Взаимосвязь состояния мозгового кровотока и волемического 
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Цель – оценить взаимосвязь состояния мозгового кровотока и волемического статуса у пациентов с ишемическим инсультом в остром 
периоде с применением лабораторных и инструментальных параметров.
Материалы и методы. Обследован 51 пациент с впервые диагностированным ишемическим инсультом, подтвержденным методом 
МСКТ/МРТ головного мозга, в сроки менее 24 часов от начала заболевания, и 20 практически здоровых лиц (группа контроля). Для 
определения мозгового кровотока использованы гемодинамические параметры транскраниальной допплерографии: скорости кровотока 
(максимальная систолическая, диастолическая, усредненная по времени), индексы пульсативности Гослинга и периферического сопро-
тивления Пурсело в передних, задних, средних, основной мозговых артериях с пораженной и интактной сторон. Оценку волемического 
статуса проводили с помощью лабораторных (сывороточный уровень натрия и мозгового натрийуретического пептида NT-pro-BNP) и 
инструментальных параметров (эхокардиографии – конечно-диастолический объем левого желудочка, фракция выброса левого желудочка, 
диаметр и степень коллабирования на вдохе нижней полой вены).
Результаты. Отмечалось ухудшение состояния мозгового кровотока по скоростным показателям и увеличению параметров сопротивления 
сосудистой стенки в изучаемых пораженных и интактных артериях – на фоне нарушений волемического статуса по уровню мозгового 
натрийуретического пептида, конечно-диастолического объема левого желудочка, диаметра нижней полой вены, фракции выброса левого 
желудочка и степени коллабирования нижней полой вены. Имеется корреляция параметров сопротивления сосудистой стенки с лабора-
торными и инструментальными показателями волемии, поскольку как развитие дефицита, так и перегрузка объемом отрицательно влияет 
на церебральную перфузию.
Заключение. Параметры мозгового кровотока взаимосвязаны с волемическим статусом пациентов с ишемическим инсультом в остром 
периоде.
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The relationship between the state of cerebral blood flow and volemic 
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The objective was to assess the relationship between the state of cerebral blood flow and volemic status in patients with acute ischemic stroke using 
the laboratory and instrumental parameters.
Materials and methods. 51 patients with newly diagnosed ischemic stroke confirmed by MSCT/MRI of the brain were examined within less 
than 24 hours from the onset of the disease, and 20 practically healthy individuals (control group). To determine cerebral blood flow, the hemo-
dynamic parameters of transcranial Doppler imaging were used: blood flow rates (maximum systolic, diastolic, averaged over time), Gosling’s 
pulsatility index and Purcelo’s index of peripheral resistance in the anterior, posterior, middle and main cerebral arteries from the affected 
and intact sides. Volemic status was assessed using laboratory (serum sodium and brain natriuretic peptide NT-pro-BNP) and instrumental 
parameters (echocardiography – end-diastolic volume of the left ventricle, left ventricular ejection fraction, diameter and degree of collapse on 
inhalation of the inferior vena cava).
Results. Deterioration of the state of cerebral blood flow by speed indicators and an increase in the resistance parameters of the vascular wall was 
noted in the studied affected and intact arteries against the background of violations of the volemic status by the level of brain natriuretic peptide, 
end-diastolic volume of the left ventricle, diameter of the inferior vena cava, left ventricular ejection fraction and degree of collapse of the inferior 
vena cava. There is a correlation of vascular wall resistance parameters with laboratory and instrumental indicators of volemia, since both the 
development of deficiency and volume overload negatively affect cerebral perfusion.
Conclusions. The cerebral blood flow parameters are correlated with the volemic status of patients with ischemic stroke in the acute period.
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Введение

Инсульт представляет собой гетерогенное забо-
левание со множеством различных пусковых ме-
ханизмов, неизменно приводящих к нарушению 
мозгового кровотока и, вследствие этого, гипоксии 
с последующим повреждением ткани мозга [15, 16, 
24, 31].

В нормальных условиях мозговой кровоток об-
условлен и «защищен» ауторегуляцией, обеспечи-
вающей физиологическое состояние кровотока на 
фоне меняющихся перфузии и сопротивления. Од-
нако при ишемическом инсульте (ИИ) наблюдается 
срыв ауторегуляции: мозговой кровоток становится 
пассивно зависимым от системного артериального 
давления (АД), а внутричерепное давление стано-
вится напрямую зависимым от АД. Существующая 
прямая взаимосвязь между состоянием мозгового 
кровотока и церебральным объемом крови при 
ряде патологических состояний, в частности, при 
церебральной ишемии, нарушается вследствие вли-
яния различных факторов [32]. Так, во время острой 
фазы инсульта ишемия приводит к поражению сосу-
дистой стенки – эндотелия сосуда и гладких мышц, 
вызывая нарушение ауторе гуляции мозгового кро-
вотока [1, 28]. Мозговой кровоток становится за-
висимым от колебаний АД [26, 29]. В то же время, 
изменения АД в условиях нарушения ауторегуля-
ции кровотока могут привести к геморрагической 
трансформации, отеку и дальнейшему ишемическо-
му повреждению головного мозга [9, 14].

Многочисленные исследования параметров моз-
гового кровотока при ишемическом повреждении 
мозга свидетельствуют о неоднозначности получен-
ных результатов, что связано с типом ИИ, временем 
оценки состояния кровотока в различных фазах бо-
лезни, возрастом и коморбидностью пациентов, а 
также иными факторами [12, 17, 18, 20, 21].

Представляет интерес изучение взаимосвязи 
волемических изменений с состоянием мозгового 
кровотока в острой фазе ИИ с учетом возможного 
нарушения ауторегуляции мозгового кровотока в 
этой ситуации. Ранее было определено, что воле-
мический статус пациента также становится важ-
нейшим фактором, определяющим церебральную 
перфузию. Развитие дефицита и/или перегрузка 
объемом отрицательно влияют на состояние моз-
гового кровотока [4, 13, 35]. Согласно литератур-
ным данным, в острейшем периоде инсульта могут 
возникать значимые нарушения водно-электро-
литного состояния, связанные непосредственно с 
ишемическим поражением головного мозга. Данные 
исследований показывают, что в первые минуты 
после перенесенного нейронального повреждения 
развивается цитотоксический отек, к которому 
спустя время присоединяется эндотелиальная дис-
функция капилляров, развивается отек головного 
мозга с накоплением жидкости в интерстициальном 
пространстве [34, 36–38]. Уже в первые сутки после 
развития ИИ у всех больных вне зависимости от 

исхода отмечается повышение концентрации на-
трия в плазме крови выше нормальных значений 
(135–145 ммоль/л). При развитии отека головного 
мозга увеличение концентрации натрия способно 
обеспечить ток жидкости из отечного мозга и умень-
шить явления внутричерепной гипертензии. Это 
может усугублять ухудшение церебрального кро-
вотока [8, 22], в связи с чем течение ИИ и его исход 
часто определяется реперфузией и гемодинамиче-
скими параметрами [3, 10]. Однако практически 
отсутствуют исследования взаимосвязи волемиче-
ского статуса и мозгового кровотока у пациентов с 
ИИ в остром периоде.

Цель исследования – оценить взаимосвязь состо-
яния мозгового кровотока и волемического статуса 
у пациентов с ишемическим инсультом в остром пе-
риоде с применением лабораторных и инструмен-
тальных параметров.

Материалы и методы

Проведено одноцентровое проспективное ис-
следование нарушений волемического статуса и 
мозгового кровотока у пациентов с ИИ в остром 
периоде. Исследование одобрено локальным этиче-
ским комитетом (протокол заседания от 25.10.2022 г. 
№ 5/2022), выполнено в соответствии с требовани-
ями Хельсинской декларации Всемирной медицин-
ской ассоциации (в редакции 2013 г). У пациентов 
было получено добровольное информированное 
согласие на участие в исследовании. Если пациент 
не был способен самостоятельно дать информиро-
ванное согласие, то оно было получено от законных 
представителей. Всем включенным пациентам было 
проведено обследование в рамках приказа Минз-
драва России от 15.11.2012 г. (в ред. от 21.02.2020 г.) 
№ 928н «Об утверждении порядка оказания меди-
цинской помощи больным с острыми нарушениями 
мозгового кровообращения», клинических рекомен-
даций от 2022 г. «Ишемический инсульт и транзи-
торная ишемическая атака у взрослых».

В исследование включен 51 пациент с ИИ в сред-
нем возрасте 70 [63; 77] лет; у 14 (27,5%) диагно-
стирован атеротромботический подтип ИИ, у 17 
(33,3%) – кардиоэмболический, у 12 (23,5%) – ла-
кунарный, у 8 (15,7%) – неустановленной этиоло-
гии (табл. 1). Группу контроля составили 20 прак-
тически здоровых лиц (женщин – 11, мужчин – 9), 
сопоставимых по основным антропометрическим 
параметрам и возрасту с основной группой. Группа 
контроля была необходима для оценки изучаемых 
лабораторных и инструментальных параметров в 
данном исследовании. 

Критерии включения в исследование: подтверж-
денный впервые диагностированный ИИ кардиоэм-
болического, атеротромботического и лакунарного 
генеза в каротидном или вертебро-базилярном бас-
сейне (по критериям TOAST) в сроки менее 24 ча-
сов от начала развития заболевания, подтвержден-
ный методом МСКТ/МРТ головного мозга. 
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Критериями невключения явились: геморраги-
ческий инсульт, спонтанное субарахноидальное 
кровоизлияние, ОНМК в анамнезе; хроническая 
болезнь почек выше 2 стадии; инфаркт миокарда 
в анамнезе давностью менее 1 года; эпилепсия; си-
стемные заболевания соединительной ткани; в ана-
мнезе онкологические, эндокринные заболевания 
в стадии декомпенсации, туберкулез, алкогольная 
или наркотическая зависимость; острые инфекци-
онные заболевания за 4 недели и менее до исследо-
вания; отказ от участия в исследовании. 

Критерии исключения: инфекционные осложне-
ния, геморрагическое пропитывание ишемического 
очага (в момент госпитализации и в период наблю-
дения).

По сосудистой локализации инсульта отмече-
но следующее распределение: в бассейне средней 
мозговой артерии (СМА) инсульт имелся у 32 
(62,7%), в основной артерии (ОА) – 9 (17,6%), в 
задней мозговой артерии (ЗМА)  – 8 (15,7%), в 
передней мозговой артерии (ПМА)  – 1 (2%), во 
внутренней сонной артерии – 1 (2%). Полушарных 
инсультов не было зафиксировано в исследуемой 
группе пациентов.

Клиническое течение ИИ оценивали в 1-е и 10-е 
сутки по общепринятым шкалам: инсульта Нацио-
нального института здоровья (NIHSS); индексу 
мобильности Ривермид; модифицированной шка-
ле Рэнкина. Оценивали уровень коморбидности в 
отношении кардиоваскулярной патологии. Призна-
ки хронический сердечной недостаточности (ХСН) 
отмечены в 29 (56,9%): при атеротромботическом 

подтипе – у 9 (64,3%), кардиоэмболическом – у 9 
(52,9%), лакунарном – у 8 (66,7%), при ИИ неуста-
новленной этиологии – у 3 (37,5%) – без достовер-
ности клинических и антропологических различий 
по подтипам ИИ. Все пациенты получали антитром-
боцитарную, нейропротекторную (антиоксиданты), 
антисекреторную терапию, коррекцию водно-элек-
тролитных нарушений, по показаниям – антикоа-
гулянтную, гипотензивную, антиаритмическую 
терапию.

Для оценки состояния интракраниального моз-
гового кровотока проводили транскраниальное 
триплексное сканирование артерий Виллизиева 
круга (транскраниальная допплерография) с при-
менением секторного датчика S5, работающего в 
частотном диапазоне 2,0–3,0 МГц на аппарате GE 
Vivid E95 (США). Исследовали гемодинамические 
параметры: максимальную систолическую скорость 
кровотока (Vs), диастолическую скорость крово-
тока (Vd), индекс пульсативности Гослинга (Pi), 
индекс периферического сопротивления Пурсело 
(Ri), усредненную по времени максимальную ско-
рость кровотока (TAMX) по передним, задним и 
среднемозговым артериям с двух сторон, основной 
артерии. Исследование проводилось одним сотруд-
ником приблизительно в одно и то же время.

Транскраниальное триплексное сканирование 
проводили из транстемпорального и трансокципи-
тального доступов [5, 11]. Глубина сканирования 
составляла для СМА – 50–60 мм, для ПМА – 70–72 
мм, для ЗМА – 60–65 мм, для ОА – 80–100 мм. Ис-
следовали сегмент М1 СМА, сегмент А1 ПМА, сег-

Таблица 1. характеристика пациентов с ИИ 
Table 1. The characteristic of patients with ischemic stroke

Параметр Общее количество 
пациентов (n = 51)

Подтипы ИИ
Группа контроля 

(n = 20)Атеротромботи-
ческий (n = 14)

Кардиоэмболиче-
ский (n = 17)

Лакунарный  
(n = 12)

Неустановленной 
этиологии (n = 8)

Возраст, лет 70 ** [63; 77] 68 [63,2; 70] 81** *[72,5; 84,5] 71 [44; 85] 62,5** [57; 69,5] 69,5 [61;74,8]
Мужской пол, n (%) 26 (50,9%) 10 (71,4%) 8 (47,1%) 4 (33,3%) 4 (50%) 9 (45%)
Женский пол, n (%) 25 (49,1%) 4 (28,6%) 9 (52,9%) 8 (66,7%) 4 (50%) 11 (55%)
ИМТ, кг/м2 30,1* [26; 33,7] 30,9* ** [30,4; 

34,2] 29 [26,4; 31,1] 28,7 ** [25,6; 29] 32,2 ** [28,5; 37,2] 28,2 [26,7;30,1]

САД, мм рт. ст. 140* [130; 167] 160* [135; 180] 140* [130; 158,5] 135* [130; 155] 135 [130; 165] 125 [120;130]
ДАД, мм рт. ст. 80 [80; 90] 90* [80; 100] 80 [72,5; 90] 80 [72,5; 87,5] 82,5** [80; 90] 80 [71,3;80]
Шкала NIHSS  
(1-е сутки), баллы 

4 [2; 9] 8** [3,5; 9,2] 5 [2; 10] 1** [0; 2] 4** [2; 9,7] –

Шкала NIHSS  
(10-е сутки), баллы

2 [0; 5] 4**[2; 7] 3** [1,2; 5] 0** [0; 0] 1** [0,2; 3,5] –

Индекс Ривермид  
(1-е сутки), баллы

7 [4; 12] 7**[4; 11] 7** [2; 8,5] 14** [12; 14] 5,5** [1,2;10,7] –

Индекс Ривермид  
(10-е сутки

13 [7; 14] 10**[4; 14] 9** [3,2; 12] 15** [13; 15] 14** [7,7; 15] –

Шкала Рэнкина  
(1-е сутки), баллы

3 [2; 4] 3**[2; 4] 3** [3; 4] 2** [1,2; 2] 4** [3; 4] –

Шкала Рэнкина  
(10-е сутки), баллы

2 [0,2; 3] 2,5**[2; 4] 2** [2; 3,7] 0** [0; 0] 1,5** [1; 3] –

П р и м е ч а н и е: данные представлены в виде Me (Q1;Q3), ИМТ – индекс массы тела, САД – систолическое артериальное давление, ДАД – 
диастолическое артериальное давление, * – р < 0,05 при сравнении больных с ИИ с группой контроля, ** – р < 0,05 при внутригрупповом 
анализе среди больных с ИИ.
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менты Р1, Р2 и Р3 ЗМА, трансфораминальный и 
транстемпоральный сегменты ОА.

У всех обследованных для оценки отклонений 
волемического статуса при поступлении иссле-
довали сывороточный уровень N-терминальной 
части предшественника мозгового натрийуретиче-
ского пептида (NT-pro-BNP) (на аппарате СOBAS 
411, Япония) с использованием реактивов Elecsys 
proBNP II (Roche Diagnostics GmbH, Германия) 
методом электрохемилюминисценции и содержа-
ние натрия (на аппарате AU680 Chemistry Analyzer, 
США, с использованием реактивов ISE, Beckman 
Coulter, США) методом ионометрического опреде-
ления в 1-е и 10-е сутки. Методом трансторакаль-
ной эхокардиографии (Эхо-КГ) с применением 
секторного датчика S5 Phillips CX50 (США) на 
аппарате Phillips CX50 (США) в соответствии со 
стандартным Эхо-КГ протоколом [30] определяли 
параметры: конечно-диастолического объема лево-
го желудочка (КДО ЛЖ), фракции выброса левого 
желудочка (ФВ ЛЖ), диаметр нижней полой вены 
(НПВ), степень коллабирования НПВ.

Статистическую обработку полученных данных 
проводили с использованием пакета прикладных 
программ IBM SPSS Statistics версия 27 (США). 
Характер распределения оценивали по критери-
ям Шапиро–Уилка (при числе наблюдений менее 
50), Колмогорова–Смирнова. Оценку различий 
для независимых групп осуществляли с помощью 
критерия Манна–Уитни. При сравнении внутри 
группы применяли критерий Вилкоксона. Для 
сравнения групп по подтипу ИИ применяли ме-
тод Краскела–Уоллиса. Для анализа взаимосвязи 
применяли коэффициент ранговой корреляции 
Спирмена (при распределении признака отлич-
ного от нормального (Гауссова) с оценкой силы 
по шкале Чеддока. Данные представлены в виде 
медианы и квантилей (25-го; 75-го): Me (Q1; Q3). 

Мощность исследования 80%, ошибка первого рода 
5%, Zα/2+Zβ = 1,98+0,84 = 2,8. Статистически зна-
чимыми различия считали при p < 0,05.

Результаты

Проведен сравнительный анализ допплеро-
графических показателей мозгового кровотока в 
пораженных и интактных артериях (в бассейнах 
СМА, ЗМА, ОА) при поступлении пациентов 
с ИИ (в 1-е сутки) и на 10 сутки (табл. 2). При 
поступлении в 1-е сутки имелось снижение всех 
скоростных показателей (Vs, Vd и TAMX) в пора-
женных и интактных сосудах бассейнов ЗМА и 
СМА, в ОА, в ЗМА. Полное прекращение кровото-
ка зафиксировано не было ни в одном случае. При 
поступлении в 1-е сутки ИИ имелось ухудшение 
артериального кровотока по показателям систоли-
ческой, усредненной и диастолической скоростей 
в пораженных – ожидаемо и в большей степени, и 
в интактных сосудах бассейнов ЗМА и СМА, в ОА, 
что, очевидно, отражает как возникшую ишемию, 
так и структурные изменения артерий на фоне 
кардиоваскулярной коморбидности, особенно в 
случаях предшествующей АГ, вызывающей значи-
мые нарушения эластичности сосудов [28], хотя в 
нашем исследовании корреляции параметров моз-
гового кровотока и АД не выявлено (табл. 2). Во 
всех пораженных и интактных сосудах бассейнов 
ЗМА и СМА, а также в ОА отмечалось значитель-
ное увеличение показателей сопротивления сосу-
дистой стенки Pi и Ri при сравнении с контролем: 
статистической значимости рост показателя Pi 
достиг в пораженных и интактных СМА и ЗМА, 
Ri – в интактных СМА, пораженных и интактных 
ЗМА. Сопоставление полученных данных между 
соответствующими пораженными и интактными 
артериями обнаружило тенденцию к уменьшению 

Таблица 2. Допплерографические показатели мозгового кровотока в пораженных и интактных артериях в динамике 
Table 2. The dopplerographic indicators of cerebral blood flow in affected and intact arteries in dynamics

Пораженная/ 
интактная  

артерия (n = 49)
Vs Vd TAMX Pi Ri

1-е сутки СМА пораженная (n = 32) 85,5 [63,5; 126] 33 [19; 52,75] 54,5 [36; 86,25] 1,07* [0,81;1,14] 0,65 [0,56;0,67]

СМА интактная (n = 32) 99 [72; 128] 34 [23,75; 38] 59 [43; 71] 1,09* [0,93;1,19] 0,65* [0,59;0,68]
10-е сутки СМА пораженная (n = 32) 84 [62; 113,5] 31,5 [17,5; 50] 54 [32,25; 75,75] 0,98 [0,85;1,16] 0,61 [0,57; 0,7]

СМА интактная (n = 32) 96 [71; 108,5] 33 [23; 39] 57 [44,75; 73,25] 1,15* [0,86;1,26] 0,66* [0,57; 0,72]

СМА (группа контроля, n = 20) 90,5 [70,7; 100,5] 35 [32,2; 43,5] 58,5 [49; 64,2] 0,9 [0,8; 1] 0,6 [0,5; 0,6]
1-е сутки ОА (n = 9) 50 [0; 80] 17,5 [0; 38] 34,5 [0; 58] 0,73 [0;0,95] 0,53 [0; 0,6]
10-е сутки ОА (n = 9) 59 [0; 92,5] 20 [0; 40] 40,5 [0; 61,5] 0,74 [0;1,13] 0,53 [0; 0,65]

ОА (группа контроля, n = 20) 51 [44,5; 69,5] 22,5 [20,2; 31] 36 [31; 47,5] 0,8 [0,7; 0,9] 0,6 [0,5; 0,6]
1-е сутки ЗМА пораженная (n = 8) 37* [33; 47,75] 13* [12,75; 21,25] 22,5* [22; 33,25] 0,95* [0,88; 1,04] 0,61* [0,58; 0,64]

ЗМА интактная (n = 8) 39 [39; 58] 15 [15; 21,5] 25 [25; 34,5] 0,97* [0,6; 1,06] 0,62* [0,6; 0,62]
10-е сутки ЗМА пораженная (n = 8) 54,5 [40,75; 66] 20 [14; 25] 36 [23,5; 45] 0,96* [0,91; 1,11] 0,63* [0,62; 0,66]

ЗМА интактная (n = 8) 42* [42; 47] 15* [15; 18] 28 [28; 31,5] 0,98* [0,95; 0,98] 0,64* [0,62; 0,64]

ЗМА (группа контроля, n = 20) 57,5 [51,5; 63,5] 25 [23,5; 29] 40 [35,2; 44] 0,8 [0,7; 0,9] 0,5 [0,5; 0,6]

П р и м е ч а н и е: данные представлены в виде Me (Q1;Q3). * – р < 0,05 при сравнении больных с ИИ с группой контроля.
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сосудистых скоростных параметров и нарастанию 
параметров сопротивления во всех пораженных ар-
териях, но без статистической значимости.

Через 10 дней скоростные показатели в поражен-
ных и интактных артериях бассейна СМА при срав-
нении с таковыми в 1-е сутки остались практически 
неизменными, в ЗМА и ОА – скоростные параме-
тры увеличились, в пораженных артериях бассейна 
ЗМА – практически до уровня контрольных значе-
ний. Параметры сосудистого сопротивления Pi и Ri 
имели тенденцию к уменьшению в пораженных ар-
териях бассейна СМА, практически неизменными 
оказались в пораженных ЗМА и ОА. В интактных 
артериях систем СМА и ЗМА отмечена тенденция 
к росту Pi и Ri (табл. 2).

Результаты анализа лабораторных и инструмен-
тальных параметров оценки волемического статуса 
представлены в табл. 3. В 1-е и 10-е сутки наблюде-
ния средний уровень NT-pro-BNP оказался стати-
стически значимо выше у пациентов с острым ИИ 
по сравнению с группой контроля, хотя и с тенден-
цией к снижению на 10-е сутки. Индивидуальный 
анализ обнаружил снижение уровня NT-pro-BNP 
менее 100 пкг/мл в 18 (35%) случаях ИИ. При 
поступлении у пациентов с ИИ отмечалась стати-
стически значимая гипонатриемия при суммарной 
оценке. При поступлении отмечалось статистически 
значимое снижение параметра ФВ ЛЖ и увеличе-
ние КДО ЛЖ. У трети пациентов отмечено увели-
чение степени коллабирования НПВ более 50% в 
сочетании со снижением КДО менее 80,5 мл.

Корреляционный анализ выявил статистически 
значимые взаимосвязи показателей мозгового кро-
вотока и волемического статуса пациента: скорост-
ным параметром Vd и ФВ ЛЖ (r = 0,3, p < 0,05); Pi 
с КДО ЛЖ (r = 0,3, p < 0,05) и ФВ ЛЖ (r = –0,38, 
p < 0,05), а также степенью коллабирования НПВ 
(r = –0,39, p < 0,05); Ri с КДО ЛЖ (r = 0,28, p < 0,05), 
ФВ ЛЖ (r = –0,41, p < 0,05) и степенью коллаби-
рования НПВ (r = –0,39, p < 0,05), уровнем натрия 
(r = –0,34, p < 0,05) и pro-BNP (r = 0,26, p < 0,05). 
Кроме того, зафиксирована умеренная взаимосвязь 
между индексами Pi и Ri и баллами по шкале Рэнки-
на в 1-е сутки (r = –0,33, p < 0,05 и r = –0,31, p < 0,05 

соответственно). Полученные корреляции просле-
живались как в 1-е, так и на 10-е сутки течения ИИ.

Обсуждение

Целью данного исследования явилась оценка вза-
имосвязи состояния мозгового кровотока (на осно-
вании допплерографических показателей мозгового 
кровотока в пораженных и интактных артериях в 
бассейнах СМА, ЗМА, ОА) и волемического ста-
туса с применением лабораторных (сывороточный 
уровень натрия и мозгового натрийуретического 
пептида) и инструментальных параметров (эхо-
кардиографии – КДО ЛЖ, ФВ ЛЖ, диаметр и сте-
пень коллабирования на вдохе НПВ) у пациентов 
с ИИ в остром периоде, в чем и состояла новизна 
и актуальность исследования. Оценку проводили 
у 51 пациента с подтвержденным впервые диагно-
стированным ИИ в среднем возрасте 70 [63; 77] 
лет с атеротромботическим, кардиоэмболическим, 
лакунарным ИИ и подтипом ИИ неустановленной 
этиологии, а также у 20 лиц контроля.

При поступлении в 1-е сутки ИИ имелось ухуд-
шение артериального кровотока по показателям 
систолической, усредненной и диастолической 
скоростей в пораженных – ожидаемо и в большей 
степени, и в интактных сосудах бассейнов ЗМА, 
СМА и ОА, что, очевидно отражает как возникшую 
ишемию, так и структурные изменения артерий на 
фоне кардиоваскулярной коморбидности [28]. В то 
же время, полученное снижение скоростных пока-
зателей в недостоверной степени, кроме бассейна 
ЗМА, возможно, также отражает изменения эла-
стико-тонических свойства сосудов, с тенденцией 
к уменьшению этих параметров у пациентов стар-
ше 60 лет [7]. Сопоставляя полученные результаты 
определения скоростей кровотока по исследуемым 
артериям с ранее представленными литературными 
данными, следует констатировать, что наши оценки 
согласуются с таковыми в единичных работах [12, 
21]. В то же время, в других исследованиях [17, 19] 
изменений скоростных параметров кровотока не 
было, что, вероятно, может быть обусловлено раз-
ными методическими подходами, категориями 

Таблица 3. Лабораторные и инструментальные параметры оценки волемического статуса у пациентов с 
ишемическим инсультом в остром периоде 
Table 3. The laboratory and instrumental parameters of the analysis of volemic status in patients with acute ischemic stroke

Параметры Пациенты с ИИ (n = 51) Группа контроля (n = 20)
NT-pro-BNP, пкг/мл, Me [Q25–Q75] 1-е сутки 876,5* [178; 1693] 254 [153,5; 335]
NT-pro-BNP, пкг/мл, Me [Q25–Q75] 10-е сутки 480,9* [97,9; 1085,3] 254 [153,5; 335]
Натрий, ммоль/л, Me [Q25–Q75] 1-е сутки 138*[136; 139,5] 140 [137; 141,7]
Натрий, ммоль/л, Me [Q25–Q75] 10-е сутки 140 [137,9; 142] 140 [137; 141,7]
Конечный диастолический объем левого желудочка, мл, Me [Q25–Q75] 88 [68; 134,5] 80,5 [62,2; 102,7]
Фракция выброса левого желудочка, %, Me [Q25–Q75] 60* [51; 60] 60 [55; 60]
Диаметр нижней полой вены, см, Me [Q25–Q75] 1,8 [1,7;2] 1,8 [1,8; 2,1]
Степень коллабирования нижней полой вены (на входе), %, Me [Q25–Q75] 1 [1;1] Более 50% 1 [1;1]
П р и м е ч а н и е: данные представлены в виде Me (Q1; Q3). * – р < 0,05 при сравнении больных с ИИ с группой контроля.
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 пациентов в отношении возраста, генеза ИИ, ко-
морбидности.

Однако в большей степени обращал на себя вни-
мание рост показателей резистентности оценива-
емых артериальных сосудов по индексам Pi и Ri. 
Очень важно, что индексы Pi и Ri являются незави-
симыми от техники выполнения исследования (угла 
инсонации), предоставляя более точные и надежные 
данные [5, 25]. Как и в ранее проведенных исследо-
ваниях [6, 7, 21] в артериях бассейнов ЗМА и СМА, 
в ОА мы констатировали значительное увеличение 
показателей сопротивления сосудистой стенки Pi и 
Ri при сравнении с контролем, причем как в пора-
женных, так и интактных артериях, что является за-
кономерным и компенсаторным ввиду того, что при 
ИИ возрастает цереброваскулярная резистентность, 
сосудистый спазм, происходит срыв ауторегуляции 
мозгового кровотока [15, 28, 32] и его снижение.

У пациентов с ИИ в 1-е сутки наблюдения были 
диагностированы закономерные нарушения волеми-
ческого статуса по повышенному уровню pro-BNP, 
что, очевидно, связано с наличием ХСН и снижением 
сократительной способности миокарда, ростом пост-
нагрузки [23], имевшемся в среднем в трети случаев у 
наших пациентов. В то же время, еще около трети па-
циентов имели значительное снижение NT-pro-BNP 
менее 100 пкг/мл, что отражает состояние гипово-
лемии, вероятно, вследствие нарушения регуляции 
сосудистого тонуса на фоне ИИ, предшествующей 
гипотензивной терапии [2, 33]. Уровень натрия ока-
зался сниженным при суммарной оценке, хотя в тре-
ти случаев отмечались повышенные и нормальные 
его значения. Нарушения волемического статуса при 
поступлении отражали рост уровня КДО ЛЖ и сни-
жения ФВ ЛЖ, как результат ХСН, что согласуется 
с ростом NT-pro-BNP [33]. В этом случае отмечалось 
снижение коллабирования НПВ. У трети пациентов 
наблюдалось увеличение степени коллабирования 
НПВ более 50% в сочетании со снижением КДО, 
либо  – только с падением NT-pro-BNP, что свиде-
тельствует о гиповолемии.

Таким образом, возможно, ухудшение мозгового 
кровотока при значительном росте сосудистого со-
противления ассоциировалось с нарушениями во-
лемии, которые согласно полученным результатам 
динамики лабораторно-инструментальных параме-
тров и литературным данным [8, 13, 19] наиболее 
часто соответствовали состоянию гиперволемии.

Следует констатировать, что нарушения мозго-
вого кровотока и волемического статуса являются, 
по-видимому, взаимоусугубляющими, что под-
тверждалось достоверной взаимосвязью показате-
лей сосудистого сопротивления с уровнем натрия, 
pro-BNP, ФВ ЛЖ, КДО ЛЖ, степенью коллаби-
рования НПВ. Ранее было показано, что индекс Pi 
статистически значимо коррелирует с внутриче-
репным давлением, и отражает взаимосвязь между 
церебральным перфузионным давлением и внутри-
черепным давлением [25].

Полученные нами данные позволяют также кон-
статировать, что предшествующие гемодинамиче-
ские и волемические изменения у пациентов с кар-
диоваскулярной патологией и ХСН в первую очередь 
затрагивают состояние церебральной перфузии [28, 
32]. Эти факты подтверждаются также и динамикой 
мозгового кровотока через 10 дней, свидетельствую-
щей об улучшении скоростных параметров при тен-
денции в целом к падению повышенного сосудистого 
сопротивления в условиях нормализации волемиче-
ского и клинического статуса пациента.

Выводы

1. Ухудшение мозгового кровотока при значи-
тельном росте сосудистого сопротивления может 
ассоциироваться с нарушениями волемии.

2. Параметры мозгового кровотока взаимосвя-
заны с показателями уровня натрия, NT-pro-BNP, 
данными Эхо-КГ (КДО ЛЖ, ФВ ЛЖ, диаметром 
НПВ, степенью коллабирования НПВ), использу-
емыми для прямой или косвенной оценки волемии 
у пациентов.
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