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Артериальная гипертензия (АГ) – один из основных факторов риска развития цереброваску-
лярных болезней (ЦВБ), которые, в свою очередь, являются одной из важнейших медико-социаль-
ных проблем в мире и в Республике Беларусь. Это обусловлено тяжестью течения этих заболе-
ваний с временной и стойкой потерей трудоспособности, значительной долей смертности от них 
в структуре болезней системы кровообращения и общей смертности от всех причин. Асимптомная 
АГ приводит к медленному прогрессирующему поражению головного мозга, с проявлением энцефало-
патии, а при нарастании патологических очагов (лакунарных инфарктов) в белом веществе ведет  
к развитию сосудистой деменции. Наиболее полное и точное представление о наличии и выраженно-
сти поражения головного мозга можно получить с помощью нейровизуализации – МРТ головного мозга.
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STRUCTURAL CHANGES 

OF THE HEAD BRAIN DURING ASYMPTOMIC ARTERIAL HYPERTENSION 
Arterial hypertension (AH) is one of the main risk factors for the development of cerebrovascular diseases 

(CVD), which in turn are one of the most important medical and social problems in the world and in our 
country. This is due to the severity of these diseases with temporary and permanent disability, a significant 
proportion of mortality from them in the structure of diseases of the circulatory system and total mortality 
from all causes. Long-existing asymptomatic hypertension leads to a slow progressing brain damage,  
with the manifestation of encephalopathy and with an increase in pathological foci (lacunar infarctions)  
in the white matter leads to the development of vascular dementia. The most complete and accurate picture 
of the presence and severity of brain damage can be obtained using neuroimaging – MRI of the brain.

Key words: asymptomatic hypertension, white matter hyperintensity, lacunar infarction, small vessel disease.

Несмотря на усилия ученых, врачей и ор-
ганов управления здравоохранением, 

артериальная гипертензия (АГ) остается одной 
из наиболее значимых медико-социальных про-
блем в мире, одной из самых распространен-
ных причин заболеваемости и смертности. По 
эпидемиологическим данным распространен-
ность АГ в популяции составляет приблизительно 
30–45%, в пожилом возрасте встречается чаще  
и увеличивается у лиц старше 60 лет до 60–70%.

Между уровнем артериального давления 
(АД) и риском сердечно-сосудистых заболева-
ний (ССЗ) существует непрерывная, значитель-
ная связь, не зависящая от других факторов 
риска. При повышении АД возрастает вероят-
ность инфаркта миокарда (ИМ), сердечной не-
достаточности (СН), инсульта и поражения по-
чек. У лиц в возрасте от 40 до 70 лет прирост 

систолического АД (САД) на каждые 20 мм рт. ст.  
или диастолического АД (ДАД) на 10 мм рт. ст. 
удваивает риск CCЗ во всём диапазоне уровней 
АД, начиная от 115/75 до 185/115 мм рт. ст. 

По результатам контролируемых исследо-
ваний, снижение АД намного улучшает про-
гноз пациентов, позволяя уменьшить часто-
ту инсультов в среднем на 35–40%, ИМ – на 
20–30%, СН – на 50%. В то же время, возмож-
ность активного вмешательства в течение и ис-
ходы АГ используются далеко не полностью. 

Основой диагноза АГ является обнаруже-
ние повышенного АД при нескольких измере-
ниях. Согласно рекомендации по ведению ар-
териальной гипертензии Европейского обще-
ства кардиологов и Европейского общества 
по артериальной гипертонии 2018 года, кри-
терием АГ по данным клинического измере-
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ния АД остался уровень 140 мм рт. ст. и выше 
для систолического (САД) и 90 мм рт. ст. и вы- 
ше − для ДАД. Для домашнего измерения АД  
в качестве критерия АГ сохранено САД  
135 мм рт. ст. и выше и/или ДАД 85 мм рт. ст. 
и выше. По данным суточного мониторирова-
ния АД диагностические отрезные точки соста-
вили для среднесуточного АД, соответственно, 
130 и 80 мм рт.ст., дневного – 135 и 85 мм рт. ст., 
ночного – 120 и 70 мм рт. ст. [3, 6, 9].

В конце XX века в медицине совершился 
переворот в представлениях об АГ. Выясни-
лось, что не бывает «рабочего» давления, и по-
вышение АД не всегда проявляется головной 
болью в затылке. Оказалось, что большинство 
случаев повышения АД протекает бессим-
птомно. Это означает, что распространенность 
АГ значительно больше, чем представлялось 
раньше, и что даже здоровым людям, которые 
ни на что не жалуются, необходимо чаще из-
мерять АД, чтобы как можно раньше выявить 
АГ и не допустить течение заболевания до по-
явления осложнений [5]. 

На величину общего риска развития тех 
или иных фатальных и нефатальных церебро-
васкулярных и сердечно-сосудистых осложнений 
у пациентов с АГ влияет не только уровень АД, но 
и ряд других факторов, к которым, прежде все-
го, относят бессимптомное поражение органов, 
опосредованное гипертензией [9], т. е., тех орга-
нов и систем организма, которые избирательно 
поражаются при АГ. Именно на них в первую 
очередь и в большей степени распространя-
ется негативное влияние повышение АД. Та-
кими органами-мишенями при АГ являются 
головной мозг, сердце, почки, сосуды [3, 4]. 
Маркерами бессимптомного поражения ор-
ганов-мишеней являются гипертрофия лево-
го желудочка, повышение скорости пульсовой 
волны, бляшки в сонных артериях и микроаль-
буминурия. Любой из этих маркеров является 
предиктором неблагоприятного исхода. 

У пациентов среднего возраста с  АГ без 
сердечно-сосудистых и/или цереброваскуляр-
ных заболеваний в  анамнезе поражение со-
судов головного мозга обнаруживается в 44% 
случаев [11].

Мозг является ранней мишенью для повреж
дения. Повышение АД − основной модифи-

цируемый фактор риска при ишемическом  
и геморрагическом инсульте, при заболеваниях 
мелких сосудов, предрасполагающих к разви-
тию лакунарного инфаркта, поражению белого 
вещества головного мозга. Около 54% инсуль-
тов связаны с высоким АД, из них, 85% − ише-
мические, а остальные 15% − геморрагиче-
ские. Данные обсервационных исследований 
с участием одного миллиона людей показали, 
что смерть от инсульта увеличивается постепен-
но и линейно от уровня САД до 115 мм рт. ст. 
и уровня ДАД 75 мм рт. ст. в приблизительно 
логарифмической зависимости от АД [8]. 

Сопротивление артерий (внутренний диа-
метр < 350 мкм) и капилляров (внутренний ди-
аметр < 7 мкм) являются ключевыми элемен-
тами АД. В настоящее время широко распро-
странено мнение, что структурные нарушения 
микрососудов (процесс, известный как ремо-
делирование) связаны именно с хронической 
гипертензией [8]. 

При АГ прогрессирует поражение цере-
бральных сосудов малого диаметра, что может 
приводить к развитию острого либо хрониче-
ского поражения головного мозга, с проявле-
нием энцефалопатии, а при нарастании пато-
логических очагов (лакунарных инфарктов)  
в белом веществе ведет к развитию сосуди-
стой деменции. 

Термин деменция включает в себя различ-
ные симптомы, такие как прогрессирующая 
потеря памяти и поведенческие изменения, 
которые вместе мешают независимой работе, 
выполнению задач повседневной жизни. Де-
менция является одной из основных причин 
потери самостоятельности, основной причиной 
институционализации пожилых людей и шестой 
по значимости причиной смерти и инвалидно-
сти в странах с более высоким уровнем до-
хода. Распространенность деменции сильно 
увеличивается с возрастом с 5% в возрасте  
65 лет до 20% в 80 лет и 40% в 90 лет. АГ явля-
ется одним из самых сильных сосудистых фак-
торов риска развития деменции [8].

Так, I. Skoog и соавт, по результатам 15-лет-
него наблюдения за пациентами старше 70 лет, 
пришли к выводу, что исходно высокое давле-
ние (180/100 и выше) достоверно коррелирует 
с риском развития деменции [13]. В исследова-
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нии Honolulu Asia Aging study, в котором приняли 
участие более 3700 пациентов из Юго-Восточно-
го региона Азии, была показана статистическая 
связь между уровнем САД в среднем возрасте 
и риском развития когнитивных расстройств  
в дальнейшем. При этом повышение САД на 
каждые 10 мм рт. ст. увеличивало риск развития 
когнитивных расстройств на 7−16%. В другом 
исследовании в течение 4 лет наблюдали более 
одной тысячи пациентов с АГ в возрасте от 59 до 
71 года. Была выявлена статистически значимая 
связь между повышением АД и развитием ког-
нитивных нарушений через 4 года, причем риск 
развития когнитивных расстройств был значи-
тельно выше (в 4,6 раза) у пациентов, не полу-
чавших антигипертензивной терапии [2].

Наиболее полное и точное представление  
о наличии и выраженности поражения головно-
го мозга можно получить с помощью нейрови-
зуализации – компьютерной томографии и маг-
нитно-резонансной томографии (МРТ) головного 
мозга. Согласно многочисленным клинико-
нейровизуализационным сопоставлениям ве-
дущее значение в развитии клинических про-
явлений, ассоциированных с диффузным по-
ражением мозга, имеет гиперинтенсивность 
белого вещества (ГИБВ) на Т2-ВИ и FLAER ре-
жимах МРТ [1]. ГИБВ – это диффузное двусто-
роннее изменение белого вещества полуша-
рий головного мозга, чаще располагающихся 
перивентрикулярно или субкортикально.

По заключению многолетнего многоцент-
рового исследования LADIS, именно нараста-
ние ГИБВ рекомендовано использовать в каче-
стве суррогатного маркера болезни малых сосу-
дов (БМС, используемый термин в зарубежной 
литературе, в Республике Беларусь – «дисцирку-
ляторная энцефалопатия») в интервенционные 
исследования [7]. Патогенез ГИБВ до сих пор 
не ясен, считается зависимым от многих фак-
торов и требует дальнейшего изучения [1]. 

Значительная часть случаев ГИБВ и лаку-
нарных инфарктов у пациентов АГ локализуется 
в функционально «немых» зонах головного моз-
га и может быть случайной находкой при нейро-
визуализационном исследовании (Рис. 1). 

Наиболее частая локализация лакунарных 
инфарктов – базальные ядра, таламус, внут
ренняя капсула, белое вещество полушарий 
мозга, мост мозга (основание), ядра мозжечка. 
Величина лакунарных инфарктов − от 0,1 см  
и менее − до 1,5–2,0 см (определяется по 
максимальной зоне инфаркта). Некоторые ла-
кунарные инфаркты выявляются только при 
гистологическом исследовании. Лакуны диаме-
тром более 2,0 см носят название гигантских. 
Классические лакунарные инфаркты, возни-
кающие при АГ, никогда не поражают кору 
больших полушарий мозга, что объясняется 
нарушением кровотока исключительно в пе-
нетрирующих, перфорантных, внутримозговых 
артериях диаметром от 40 до 900 мкм. 

Рис. 1. Единичный (до 3–4 мм в поперечнике) гипер-
интенсивный в режимах T2W, T2W FLAIR очаг в белом 
веществе лобной доли, расположенный субкортикально 

(автор Цехо А. Е., 2018)

Рис. 2. Рассеянные Т2W-гиперинтенсивные очаги в пе-
ривентрикулярном, и, в большей степени, субкортикаль-
ном белом веществе обоих полушарий головного мозга 

(автор Цехо А. Е., 2018)
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Внутримозговые артерии относятся к со-
судам мелкого калибра, поэтому не попадают 
под определение классических мишеней ате-
росклероза − артерий крупного и среднего 
калибра, хотя в последние годы в литературе 
имеются сообщения о возможности развития 
атеросклеротического процесса в артериях 
малого диаметра, с повышением частоты сте-
ноза сосудов в возрасте старше 60 лет [7]. 

У пациентов, много лет страдающих АГ, мо-
гут развиваться множественные лакунарные 
инфаркты – десятки и даже сотни (Рис. 2). В та-
ких случаях головной мозг напоминает «головку 
сыра». Это предопределяет исход в так называе
мое лакунарное состояние мозга, гипертони-
ческую демиелинизирующую энцефалопатию 
и т. д. При этом, очаги повторных лакунарных 
инфарктов морфологически могут находиться  
в различных стадиях своего развития, хотя за-
вершающий этап − это образование лакун. Фор-
мирование лакунарного состояния мозга − пря-
мой путь к развитию слабоумия (деменции), 
паркинсонизма, псевдобульбарного синдрома 
(нарушения глотания, дыхания, речевой мото-
рики), обширных кровоизлияний.

Согласно результатам МРТ пациентов с АГ 
без сердечно-сосудистых заболеваний, скры-
тые цереброваскулярные очаги встречаются 
чаще, чем субклиническое поражение сердца 
и  почек (44, 21 и  26% соответственно), при 
этом признаки поражения других органов-ми-
шеней могут отсутствовать [13]. МРТ-исследова-
ние является высокоинформативным методом 
диагностики структурных изменений головного 
мозга. Определение изменений в мозге у паци-
ентов с асимптомной АГ является актуальным, 
т.к. именно пациенты с отсутствием клиниче-
ских проявлений имеют «окно возможностей» 
для предотвращения необратимого поражения 
мозга. Имеются единичные исследования по 
данной проблеме. Согласно предоставленным 
данным J. Filomena и соавт., нейровизуализаци-
онные феномены БМС отмечаются у 18,3% из 
487 обследованных асимптомных лиц с АГ [10]. 

Предполагается, что наиболее объективные 
данные об опосредованном повреждении моз-
га при асимптомном течении артериальной ги-
пертензии могут быть получены при изучении 
нейровизуализационных феноменов у пациен

тов с нелеченой АГ, а их сопоставление при 
АГ разной степени тяжести являться основой 
выделения нейровизуализационных особенно-
стей, свидетельствующих о прогрессировании за-
болевания. Понимание механизмов поражения 
головного мозга при АГ позволит добиться лучших 
результатов в профилактике ее осложнений.
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