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Резюме
Артериальная гипертензия (АГ) может играть важную роль в развитии интракраниальных аневризм (ИА). Целью данного 
исследования было выявить клинико-генетические особенности у пациентов с ИА и АГ в сравнении с пациентами с ИА без 
АГ. Материалы и методы: В исследование включены 199 пациентов с верифицированными ИА (103 – мужчины, 96 – жен-
щины, средний возраст 43,2) и 194 пациента контроля  - здоровые доноры (108 - мужчины, 86 – женщины, средний воз-
раст – 38,4).  Мы использовали специально разработанный протокол исследования, клиническое интервью, анализ родос-
ловных и истории болезни пациентов. Также было проведено исследование полиморфизма генов АРОЕ и АСЕ с исполь-
зованием геномной ДНК, выделенной из лейкоцитов периферической крови стандартным методом ПЦР. Диагноз АГ был 
подтвержден кардиологом.Результаты: Частота АГ у пациентов с ИА была 57.8%. Частота множественных аневризм у па-
циентов с АГ была в 2 раза выше, чем без АГ (23, 5% и 10,7%  соответственно, p=0,02, ОШ=0,39, 95% ДИ= 0,17-0,88). Ран-
ние повторные аневризматические кровоизлияния (в сроки от 1 до 2 недель) происходили у пациентов с АГ значительно 
чаще, чем без АГ (8,8%  и 1,3% соответственно, p=0,03, ОШ=0,14, 95%ДИ =0,01-1,12). Частота АГ у родственников 1 сте-
пени родства (РIСТР) была в 2 раза выше, чем у РIСТР контроля (24,9% и 11,6% соответственно,  р<0,0001, ОШ=2,5, 95% 
ДИ=1,9-3,3). Женщины преобладали среди пациентов с ИА и АГ (p=0,0004) и среди РIСТР с АГ (p<0,001). Результаты ге-
нетического исследования показали наличие ассоциации аллеля ε2 и генотипа ε2/ε3 гена АРОЕ с наличием ИА у женщин 
с АГ, с семейным анамнезом АГ, а также у пациентов с семейным анамнезом АГ, ИА, инсультов и кровоизлияний. Ген АСЕ 
может играть роль в развитии ИА у мужчин с АГ, имеющих DD генотип.Выводы: АГ способствует развитию аневризм, осо-
бенно у лиц, имеющих семейный анамнез АГ и генотип ε2/ε3 гена АРОЕ, при этом женщины имеют больший риск, чем 
мужчины. У мужчин – носителей DD генотипа гена АСЕ и страдающих АГ, риск развития ИА может быть также повышен-
ным. АГ способствует  развитию множественных аневризм и ранних повторных кровоизлияний.
Ключевые слова: интракраниальные аневризмы, артериальная гипертензия, внутричерепные кровоизлияния, ген АРОЕ, ген АСЕ

Summary 
Objective: Arterial hypertension (AH)  may play an important role in IA formation. The purpose of this study was to identify some 
clinical and genetic features in patients with IA and AH as compared with normotensive patients with IA.Methods: The study 
comprised 199 patients with verified IA (103 – male, 96 – female, mean age 43.2) and 194 control subjects - healthy blood 
donors (108- male, 86 – female, mean age – 38.4) without IA. We used detailed protocol, clinical interviews, analysis of pedigrees 
and medical histories of patients. We also performed detection of the ACE and APOE genes polymorphism using genomic 
DNA isolated from peripheral blood leukocytes and the standard PCR method. Diagnosis of AH was confirmed by cardiologist.
Results: The prevalence of AH in patients with IA was 57.8%. Patients with IA and AH are predisposed to development of  
multiple aneurysms which occurred  them 2 times more frequent than those without AH (23. 5% and  10.7%, respectively,  
p=0.02, OR=0.39, 95% CI= 0.17-0.88). Besides patients with IA and AH had increased incidence of early recurrent aneurysmal 
haemorrhages in the period of one to two weeks compared patients without AH (8.8% and 1.3% respectively, p=0.03, OR=0.14, 
95%CI =0.01-1.12). The frequency of hypertension in first degree relatives (FDR) of patients with IA was 2 times higher than in 
FDR of controls (24.9% and 11.6% respectively,  р<0.0001, ОR=2.5, 95% CI=1.9-3.3). Women were prevailed among patients 
with IA and AH  (p=0.0004) and among FDR with AH (p<0.001). The results of genetic studies showed the association of allele 
ε2 and genotype ε2/ε3 with the presence of IA in women with AH, family history of AH and also in patients with family history of 
AH, IA, strokes and haemorrhages.   ACE gene may play a role in the development of IA in men with AH who have DD genotype. 



69№10(88) october 2011 THERAPEUTICS

NEUROLOGY

Введение
Гемодинамические факторы имеют важное значе-

ние в развитии мешотчатых интракраниальных аневризм 
(ИА). Артериальная гипертензия  (АГ) является лидиру-
ющим фактором риска  развития аневризм и повышает 
риск возникновения субарахноидального кровоизлияния 
(САК) приблизительно в 2,5 раза [1]. По данным ретро-
спективного анализа частоты бессимптомных ИА у 4518 
пациентов, подвергшихся МР-АГ, гипертензия была од-
ним из главных факторов риска [2]. Целью настояще-
го исследования было определить характерные клини-
ческие и клинико-генетические особенности у больных 
с интракраниальными аневризмами при наличии АГ в 
сравнении с пациентами без АГ.

Материалы и методы
В исследование включены 199 пациентов с интра-

краниальными аневризмами (из них 103 женщины и 96 
–мужчины, средний возраст – 43,2 года) и 194 пациен-
та контроля - здоровые доноры областного центра пере-
ливания крови (из них 108 – мужчины и 86 – женщины, 
средний возраст – 38,4 года). Аневризмы были верифи-
цированы проведением церебральной ангиографии или 
МР/КТ-ангиографии. 36 человек  (18,1%)  имели множе-
ственные аневризмы. 190 больным было проведено хи-
рургическое лечение, большинству выполнено клипиро-
вание шейки аневризмы. У 9 больных операции не было. 

При проведении исследований генов аполипопро-
теина Е (АРОЕ), гена ангиотензин-превращающего фер-
мента (АПФ или АСЕ – angiotensin-convering enzyme), 
использовалась группа 166 больных с аневризмами (83- 
женщины, 83 мужчины, средний возраст - 43,5 года), эти 
пациенты входят в общую группу исследуемых больных, 
а также 192 практически здоровых лиц контроля, являю-
щихся донорами, они входят в общую группу контроля. 

При выявлении у больных АГ выяснялся уровень 
«рабочего» артериального давления (АД), максимальные 
цифры подъемов АД, частота кризов, регулярность гипо-
тензивной терапии и используемые препараты. Диагноз 
АГ был подтвержден кардиологом. 

 Conclusions: AH contributes to the formation of IA, especially in patients who have family history of AH and genotype ε2/
ε3 of APOE gene. Women have greater risk of development of IA than men. Men with AH and genotype DD of ACE gene may 
have increased risk of development of IA. AH increases risk of development of multiple IA and early recurrent heamorrhages. 
Key words: intracranial aneurysms, arterial hypertension, intracranial haemorrhages, APOE gene, ACE gene

Математическая обработка полученных резуль-
татов. Статистическая обработка результатов прово-
дилась с помощью пакета программ Statistica (ver. 6.0) 
[3, 4]. Связь между количественными показателями оце-
нивалась с помощью линейного коэффициента корреля-
ции (р), достоверность которого определялась с помо-
щью Z-преобразования с последующим вычислением 
Т-критерия. Для качественных показателей вычислялась 
частота встречаемости в виде процента. В случае наличия 
достоверных отличий в исследуемых выборках проводи-
лась оценка показателя отношения шансов (ОШ), а также 
границ его 95% доверительного интервала (95% ДИ). 

При попарном сравнении частот аллелей и геноти-
пов в группах больных и контроля применялся  крите-
рий  χ2  для таблиц сопряженности 2×2, а также крите-
рий  χ2  с поправкой Йейтса когда число наблюдений хотя 
бы в одном случае было менее 6 (http://www.biometrica.
tomsk.ru).             Кроме того, при статистической обработ-
ке результатов генетических исследований использовали 
пакет программ статистического анализа, оценивающего 
значимость сравнений при помощи метода Монте-Карло  
[5],  а также Statistica ver. 6.0 [4].  

Результаты и обсуждение
По данным нашего исследования, АГ обнаружена 

у 115 из 199 больных с аневризмами (57,8%), в контроле 
АГ выявлена всего у 18 из 194 пациентов (9%) ( р<0,0001, 
ОШ – отношение шансов=13,38, 95% ДИ 7,64-23,4). Мак-
симальная встречаемость АГ отмечена в возрасте от 41 до 
50 лет,  она обнаружена у 52 из 79  человек в этой возраст-
ной группе (65,8%).  Длительность существования АГ до 
диагностики аневризмы составила в большинстве случаев 
5-10 лет (см. табл. 1). Несмотря на длительное существова-
ние АГ, только 6 человек (5,2%) получали адекватную ре-
гулярную терапию АГ, 64 из 115 больных с аневризмами 
(55,6%) принимали гипотензивные препараты лишь при 
повышении АД и 45 (39,1%) вообще их не использовали. 

Мы проанализировали влияние АГ на локализацию, 
размеры, число аневризм, наличие САК, а также клини-
ческие особенности пациентов (см. табл. 2).

Таблица 1.Длительность артериальной гипертензии до диагностики аневризмы 
или субарахноидального кровоизлияния у 115 больных с аневризмами



70 №10(88) октябрь 2011 ТЕРАПИЯ

НЕВРОЛОГИЯ

Результаты сравнения этих показателей между паци-
ентами с АГ и без АГ выявили связь между АГ и множе-
ственными аневризмами (р=0,02). Лица с АГ более пред-
расположены иметь две аневризмы, а не одну (р=0,017). 
АГ страдали 27 из 36 пациентов с множественными анев-
ризмами (75%) и среди них оказались трое больных с 
тремя аневризмами и два пациента с наибольшим числом 
аневризм - с шестью и семью аневризмами. Девять боль-
ных имели нормальное АД (25%). Таким образом, внутри 
самой группы больных с множественными аневризмами 
данная патология в 3 раза чаще встречается у пациентов 
с АГ, чем без АГ. У пациентов с одиночными аневризма-
ми АГ встречалась реже: она выявлена у 88 из 163 боль-
ных, что составило 53,9%. Это доказывает, что АГ явля-
ется фактором риска для возникновения множественных 
аневризм.  

Кроме того, выявлено, что среди пациентов с ИА АГ 
значительно чаще встречается у женщин,   (р=0,0004), а в 
контроле АГ превалирует у мужчин.  Локализация анев-
ризм и наличие САК практически не отличались между 
этими группами. Размеры аневризм при АГ были в боль-
шинстве случаев обычными, также как и без АГ, но круп-
ные аневризмы встречались чаще в группе лиц с нор-
мальным АД (р<0,05). Некоторые аневризматические 
выпячивания, как показали 2 наших наблюдения, имеют 
тенденцию к росту у больных с АГ и превращению в ис-
тинные мешотчатые аневризмы [6].

Мы проанализировали также влияние АГ на особен-
ности кровоизлияний при разрыве аневризмы (см. табл. 
3).

Как показывают данные этой таблицы, АГ повыша-
ет частоту ранних повторных аневризматических крово-

Таблица 2.Клинические характеристики 199 больных с аневризмами 
в зависимости от наличия или отсутствия АГ 
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излияний в сроки от одной до двух недель (р=0,03). Вли-
яния АГ на число повторных кровоизлияний, наличие 
ишемических осложнений при развитии кровоизлияния 
и на встречаемость субарахноидально-паренхиматозных 
кровоизлияний не установлено.

При анализе родословных больных с ИА обна-
ружено, что АГ занимает первое место по частоте, она 
выявлена у 24,9% РIСТР больных с ИА. Частота АГ у 
РIСТР  контроля была в 2 раза ниже и составила 11,6% 
(р<0,0001, ОШ=2,5, 95% ДИ=1,9-3,3). Наиболее часто 
АГ встречалась у матерей больных с аневризмами: 109 
из 187 матерей (58,3%) страдали АГ, отцы имели АГ зна-
чительно реже - 25,4% . Среди сибсов АГ чаще обнару-
живалась у сестер, чем у братьев: 29,1% и 13,1% соот-
ветственно. В целом частота артериальной гипертензии 
была значительно выше у женщин, чем у мужчин сре-
ди РIСТР больных с ИА: 33,2% и 15,5% соответственно 
(р<0,001,ОШ=2,7, 95% ДИ=1,9- 3,7). 

Результаты исследования гена APOЕ показали, что 
женщины с ИА, страдающие АГ, достоверно отличают-
ся от контрольной группы более высокой частотой аллеля 
ε2 (χ2=6.29, p=0,0121) и обнаруживается тенденция к бо-
лее высокой частоте генотипа ε2/ε3 (χ2=3,47, p=0,0625). 
Если рассматривать выборки женщин с семейными слу-
чаями артериальной гипертензии (наличие АГ у кого-
либо из родственников первой степени родства), разли-
чия в частоте генотипа ε2/ε3  по сравнению с контроль-
ной группой (без семейных случаев АГ) достигают ста-
тистически достоверных значений (χ2=4,58, p=0,032). У 
мужчин с аневризмами и артериальной гипертензией за-
кономерностей распределения частот аллелей и геноти-
пов исследуемого локуса гена АРОЕ схожих с женщи-

нами не обнаружено. При этом, в группе мужчин с се-
мейными случаями артериальной гипертензии аллель ε4 
является протективным (χ2=8,23, p=0,0141; OШ=0,201 
(95%ДИ=0,069-0,591). 

При выделении из общей выборки больных с ИА 
тех, кто имел АГ у обоих родителей, также были получе-
ны достоверно значимые различия в частоте аллеля ε2  и 
генотипа ε2/ε3 в сравнении с контролем без случаев АГ у 
обоих родителей (χ2=5,87, p=0,025 и χ2=9,08, p=0,005  со-
ответственно).   Кроме того,  была обнаружена ассоциа-
ция аллеля ε2  и генотипа ε2/ε3 с наличием инсультов (как 
геморрагических, так и ишемических) у родственников 
первой степени родства  (РIстР) больных с аневризмами 
(χ2= 5,59, p=0,025 и χ2=7,13, p=0,01 соответственно). При 
выделении из этой выборки больных тех, у родственни-
ков которых было документальное подтверждение нали-
чия внутричерепного кровоизлияния, была выявлена ас-
социация аллеля ε2  и генотипа ε2/ε3 с наличием кровоиз-
лияний у РIстР (χ2=5,34, p=0,025 и χ2=5,82, p=0,025 соот-
ветственно). Кроме того, выявлена  ассоциация аллеля ε2  
и генотипа ε2/ε3 с семейными случаями аневризм у РIстР 
(χ2=7,37, p=0,01 и χ2=9,88, p=0,005 соответственно).     

 Полученные результаты позволяют рассматривать 
аллель ε2 и генотип  ε2/ε3 гена АРОЕ в качестве рисковых 
для развития аневризм сосудов головного мозга у жен-
щин с  артериальной гипертензией, у женщин с АГ, име-
ющих семейный анамнез АГ, у  пациентов при наличии 
АГ у обоих их родителей, у пациентов при наличии се-
мейного анамнеза любых инсультов, а также кровоизлия-
ний и аневризм у их родственников первой степени род-
ства. Это позволяет предположить, что полиморфные ва-
рианты гена АРОЕ играют определенную роль в патоге-

Таблица 3.Характеристики кровоизлияний у 177 пациентов с аневризмами с АГ в анамнезе и без АГ
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незе артериальной гипертензии у больных с артериаль-
ными аневризмами сосудов головного мозга и имеют зна-
чение в развитии сосудистой патологии головного мозга 
и АГ у их родственников первой степени родства.

 При  исследовании гена АСЕ, генотип *I*D ока-
зался протективным (OШ=0,47, 95%ДИ 0,208-1,072; 
χ2 =3,86, p=0,049), тогда как генотип *D*D – рисковым 
(OШ=2,36, 95% ДИ 0,869-6,426; χ2=3,57, p=0,059).  Полу-
ченные результаты свидетельствуют о тенденции к уве-
личению риска развития аневризм артериальных сосудов 
головного мозга у мужчин с гипертензией носителей ге-
нотипа *D*D и снижению риска у лиц носителей геноти-
па *I*I гена АСЕ.

Проведенные исследования свидетельствуют о су-
ществовании половых различий в генетических факторах 
риска развития аневризм. 

Теоретически, если АГ влияет на развитие анев-
ризм, то мы можем ожидать более высокую частоту мно-
жественных аневризм у больных  с АГ в сравнении с па-
циентами без АГ. Результаты проведенного нами иссле-
дования подтверждают это: множественные аневризмы 
достоверно значительно чаще встречались у лиц с АГ, 
чем без АГ. Более высокая частота множественных анев-
ризм у лиц с АГ отмечена также и другими авторами [7, 
8, 9]. Объяснением этому факту может служить то, что 
АГ, воздействуя на все мозговые сосуды, вызывает в них 
сходные дегенеративные изменения и приводит к  множе-
ственному поражению [10]. Кроме того, такая связь мо-
жет быть детерминирована генетически. В исследовании 
H.Ohkuma и соавт. (2003) показано, что в стенке аневриз-
мы имеется угнетение локальной ренин-ангиотензиновой 
системы, что вызывает недостаточность сосудистого ре-
моделирования при повышенной гемодинамической на-
грузке и способствует формированию аневризмы [11]. 
Такие нарушения ренин-ангиотензиновой системы могут 
быть наследственно обусловленными. 

Большинство авторов указывают, что АГ оказывает 
неблагоприятное влияние на течение аневризм. В работе 
H.R.Win и соавт. (1983) показано, что наличие АГ повы-
шает риск возникновения первичного кровоизлияния и 
последующих повторных кровоизлияний [12]. Исследо-
вания G.Kleinpeter и соавт. (2002) показали, что пациенты 
с ИА при наличии АГ имеют в 7 раз выше риск возник-
новения САК [13]. Ohashi Y. и соавт. показали, что при 
наличии АГ  у больных существует повышенный риск 
разрыва маленьких аневризм менее 10 мм, которые без 
АГ имеют низкий риск разрыва  [14]. Наши исследова-
ния показали, что АГ не оказывает существенного влия-
ния на развитие САК, поскольку кровоизлияния встреча-
лись практически одинаково и лиц с АГ и без АГ (88,7% 
и 89,3% соответственно). Однако АГ увеличивает часто-
ту  ранних повторных кровоизлияний, что диктует необ-
ходимость как можно раннего выполнения оперативного 
вмешательства, если позволяет состояние больных [15].

Интракраниальные аневризмы наиболее часто диа-
гностируются в возрасте от 41 до 50 лет. В нашем иссле-
довании такую возрастную группу составили 79 из 199 
больных с аневризмами (39,7%). В этой группе наблюда-

ется максимальная встречаемость АГ. Эти факты наводят 
на мысль о том, что высокая частота разрывов аневризм в 
возрасте 41-50 лет может быть обусловлена частой встре-
чаемостью АГ, которая оказывает потенцирующее влия-
ние на развитие аневризм. 

Учитывая частую встречаемость артериальной ги-
пертензии у больных с ИА (60,8%) и особенно у женщин, 
а также то, что АГ представляет фактор риска для разви-
тия аневризм и имеется наследственная предрасположен-
ность к АГ, мы считаем, что статистически значимые раз-
личия в частоте  аллеля ε2 и генотипа ε2/ε3 гена АРОЕ у 
женщин с ИА при наличии АГ и семейного анамнеза АГ, 
а также у больных, у обоих родителей которых была АГ, 
ИА, инсульты и кровоизлияния, являются генетически 
обусловленными и характерными ассоциациями у боль-
ных с аневризмами. Все это показывает, что аллель ε2 и 
генотип ε2/ε3 АРОЕ гена являются рисковыми для разви-
тия аневризм сосудов головного мозга. 

Анализ распределения частот генотипов гена АСЕ 
у мужчин и женщин при наличии артериальной гипер-
тензии показал, что у мужчин с DD генотипом и АГ су-
ществует тенденция к повышенному риску возникнове-
ния аневризм, поскольку частота *D*D генотипа у муж-
чин с ИА и АГ была в более чем в 2 раза выше, чем в кон-
трольной группе (OШ=2,36, 95% ДИ 0,869-6,426). Мно-
гие другие исследования также показали наличие ассо-
циации между DD генотипом АСЕ гена и гипертензией, 
но это не было доказано у больных с аневризмами [16, 17, 
18, 19, 20, 21, 22, 23, 24].  Возникает вопрос, почему в на-
шем исследовании, несмотря на то, что гипертензия пре-
обладала у мужчин, а не у женщин, DD генотип был ассо-
циирован с наличием гипертензии у мужчин с аневризма-
ми? Согласно проведенному исследованию "Framingham 
heart study" (3145 человек), наблюдается ассоциация I/D 
полиморфизма гена АСЕ с эсенциальной гипертензией и 
уровнем диастолического артериального давления у муж-
чин, но не у женщин [25]. Данные об ассоциации DD ге-
нотипа с гипертензией у мужчин получены также и дру-
гими авторами [26, 27]. При исследовании  полиморфиз-
ма АСЕ с факторами риска мужского населения Израиля 
обнаружено, что артериальное давление выше у тех муж-
чин, у которых в генотипе присутствует аллель D [28]. С 
чем это может быть связано? Fornage M. и соавт. пока-
зали, что имеется генетическое различие в регионе АСЕ 
гена, которое значительно влияет на индивидуальные 
различия в уровне кровяного давления у мужчин, а не у 
женщин. [29]. Кроме того, в другом исследовании, прове-
денном в Голландии Anna Schut и соавт., показано влия-
ние курения на развитие гипертензии у людей-носителей 
аллели D [30]. Риск гипертонии заметно повышался у 
курильщиков-носителей аллели D - как у гетерозигот 
(отношение шансов, ОШ, 1.4, р=0.05), так и у гомозигот 
(ОШ=1.5, р=0.02). Авторы полагают, что курение и носи-
тельство аллели D оказывают непосредственное влияние 
на развитие гипертонии. Вероятно, как курение, так и но-
сительство аллели D способствуют распаду оксида азо-
та и продукции свободных радикалов, вызывая повреж-
дение эндотелия и нарушение вазодилатации. Также ку-
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рение может увеличивать активность АСЕ в эндотелии за 
счет усиления экспрессии гена АСЕ. Учитывая тот факт, 
что 83,1% мужчин (69 из 83) в нашем исследовании были 
курильщиками, можно предположить что курение в соче-
тании с DD генотипом АСЕ способствовало развитию ар-
териальной гипертензии у мужчин, а не у женщин, среди 
которых курильщиками было всего 21,7% женщин. Сре-
ди носителей DD генотипа мужчины-курильщики с АГ 
встречались в 2,2 раза чаще, чем  женщины-курильщики 
с АГ. Это, а также, по-видимому, существующее генети-
ческое различие в регионе АСЕ гена, влияющее на ин-
дивидуальные различия в уровне кровяного давления у 
мужчин, а не у женщин объясняет выявленную в нашем 
исследовании ассоциацию DD генотипа АСЕ гена с нали-
чием гипертензии у мужчин с аневризмами. 

Выводы
АГ способствует развитию аневризм, особенно у 

лиц, имеющих семейный анамнез АГ и генотип ε2/ε3 
гена АРОЕ, при этом женщины имеют больший риск, чем 
мужчины. У мужчин – носителей DD генотипа гена АСЕ 
и страдающих АГ, риск развития ИА может быть также 
повышенным. АГ способствует  развитию множествен-
ных аневризм и ранних повторных кровоизлияний.

Практические рекомендации
1. Пациентам с интракраниальными аневризмами 

при наличии АГ необходимо как можно раннее выполне-
ние оперативного вмешательства, если позволяет состо-
яние больных, для предотвращения ранних повторных 
кровоизлияний.

Лебедева Е.Р. – д.м.н., врач невролог высшей кате-
гории, кафедра СМП Уральской государственной меди-
цинской академии, МО “Новая больница”, г. Екатерин-
бург; Сакович В.П. – д.м.н., профессор кафедры нерв-
ных болезней и нейрохирургии Уральской государствен-
ной медицинской академии,  г. Екатеринбург; Хусаинова 
Р.И. – к.б.н., доцент кафедры генетики и фундаменталь-
ной медицины Башкирского государственного универси-
тета, старший научный сотрудник лаборатории моле-
кулярной генетики человека Института биохимии и ге-
нетики УНЦ РАН, г. Уфа; Хуснутдинова Э.К. – д.б.н., 
профессор, зав. кафедрой генетики и фундаментальной 
медицины Башкирского государственного университе-
та, заведующая Отделом геномики Института биохи-
мии и генетики УНЦ РАН, г. Уфа; Автор, ответствен-
ный за переписку - Лебедева Елена Разумовна, E-mail: 
сosmos@k66.ru.

2. Множественные аневризмы встречаются досто-
верно значительно чаще у больных при наличии АГ и у 
пациентов с  системной дисплазией соединительной тка-
ни. Это необходимо учитывать при проведении ангиогра-
фических исследований и динамическом наблюдении за 
больными.

3. Профилактика АГ и других сердечно-
сосудистых заболеваний необходима родственникам 
первой степени родства больных с интракраниальными 
аневризмами. В первую очередь необходимо раннее вы-
явление и лечение артериальной гипертензии у  РIСТР 
больных с ИА. ■
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