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Согласно регистру инсульта НИИ нев"
рологии РАМН АГ диагностируют у 78,2%
больных, перенесших острое нарушение
мозгового кровообращения. Более того,
она ассоциируется с другими осложнени"
ями, которые приводят к поражению жиз"
ненно важных органов, вызывая гипер"
трофию левого желудочка, диастоличес"
кую дисфункцию, застойную сердечную
недостаточность, гипертоническую энце"
фалопатию, микроальбуминурию, уско"
ряя развитие атеросклероза. 

В процессе развития и прогрессирова"
ния АГ на всех структурно"функциональ"
ных уровнях сосудистой системы голов"
ного мозга формируется сложный и мно"
гообразный комплекс первичных деструк"
тивных (острых, повторных), вторичных
репаративных изменений и адаптивных
процессов – гипертоническая ангиопатия
головного мозга. Отличительной особен"
ностью мозга является полное отсутствие
системы анастомозов между артериями
мелкого калибра и ее незначительная раз"
витость, поэтому структурная адаптация
сосудов к длительному и стойкому повы"
шению артериального давления (АД) про"
является гипертрофией мышечной обо"
лочки, гиперэластозом, миоэластофибро"
зом, а в последующем и пролиферацией
соединительнотканных элементов, что
приводит к потере тонуса, повышению
ригидности и сужению их просвета. В слу"
чаях длительного течения АГ, особенно
с частыми сосудистыми кризами, возни"
кающие выраженные и распространенные
деструктивные изменения средней обо"
лочки артерий в результате некроза мио"
цитов могут быть причиной резкого ис"
тончения стенок сосудов, развития анев"
ризм и разрыва с кровоизлияниями в мозг.
Острое повышение АД, особенно повто"
ряющееся и сопровождающееся плазмор"
рагиями и фибриноидным некрозом сте"
нок артерий, может осложняться набуха"
нием стенок, резким сужением сосуда или
закрытием просвета артерии. Именно
из"за «гипертонического стеноза или об"
литерации» внутримозговых артерий диа"
метром 70"500 мкм происходит наруше"
ние кровотока в бассейне этих сосудов
и развитие наиболее типичных для АГ ма"
лых глубинных (лакунарных) инфарктов
головного мозга.

Установлено, что для развития хрони"
ческой или острой сосудистой мозговой
недостаточности большое значение имеют
пороговые величины АД – систолического
(САД) и диастолического (ДАД). При уве"
личении САД до 140 мм рт. ст. в возникно"
вении частоты хронической сосудистой
мозговой недостаточности и мозгового
инсульта нет закономерного характера, од"
нако при САД выше 140 мм рт. ст. отмеча"
ется увеличение частоты цереброваскуляр"
ной патологии, а выше 160 мм рт. ст. – со"
четается с резким увеличением частоты
развития сосудистой мозговой недостаточ"
ности, в том числе и инсульта. Уровень
ДАД 95 мм рт. ст. и выше также связан
с ростом цереброваскулярной заболевае"
мости. При этом повышение ДАД на каж"
дые 5 мм рт. ст. сопровождается удвоением
показателя смертности от мозгового ин"
сульта. Для развития и течения церебро"
васкулярной патологии имеет значение не
только САД, ДАД или среднее АД,
но и другие показатели, в частности реак"
тивность АД. Повышенная реактивность
САД в ответ как на физическую, так и на
эмоциональную нагрузку также сочетается
с увеличением риска развития сосудистой
мозговой недостаточности, в том числе
инсульта. 

В последние годы при развитии ослож"
нений, связанных с АГ, особое значение
имеет суточное мониторирование АД. У па"
циентов с нормальным суточным профи"
лем АД на состояние суточного ритма АД
влияет ряд факторов, в том числе биоритмы

различных структур организма, включая
центральную и вегетативную нервную сис"
тему, сердце, сосуды, изменения гормо"
нального фона. Большое значение в изме"
нении АД в течение суток имеет циклич"
ность активности баро" и хеморецепторов
сосудов, α" и β"адренорецепторов сердеч"
но"сосудистой системы. Дополнительное
влияние на суточный ритм АД могут оказы"
вать инволюционные процессы, о чем сви"
детельствует связь суточной динамики АД
с возрастом, усиливающаяся после 70 лет
и не зависящая от сопутствующих сосудис"
тых заболеваний. Среди патологических
состояний наиболее значимо на суточный
ритм АД влияет АГ. У больных с АГ можно
выделить следующие типы суточного про"
филя АД: пациенты с нормальным сниже"
нием АД в ночные часы (суточный индекс
(СИ) = 10"20%); пациенты с недостаточ"
ным ночным снижением АД (СИ = 0"10%);
больные, у которых ночное АД превышает
дневное и СИ имеет отрицательные значе"
ния, а также больные с избыточным сниже"
нием АД в ночное время (СИ >20%).
Л.И. Ольбинская и соавт. отмечают, что ха"
рактерным для большинства больных
с мягкой и умеренной эссенциальной АГ
является кривая с двумя дневными подъ"
емами и одним ночным минимумом с пос"
ледующим подъемом в ранние утренние ча"
сы. Согласно проведенному нами исследо"
ванию недостаточное снижение САД отме"
чалось у 61,7% больных с гипертонической
энцефалопатией, ночная АГ наблюдалась
у 2% больных, а избыточное снижение АД
в ночное время – у 51,1%. В отдельных слу"
чаях наблюдался подъем АД в утренние ча"
сы с прогрессирующим снижением до ноч"
ного минимума и последующим повыше"
нием двумя скачками – до и после пробуж"
дения, что можно трактовать, как прогнос"
тически неблагоприятный признак риска
развития ишемического инсульта.
При ночном уровне диастолического АД
<75 мм рт. ст. (на фоне лечения АГ) частота
инсультов была выше, чем при диастоли"
ческом АД >75 мм рт. ст. С увеличением
амплитуды ночного снижения АД возрас"
тала выраженность перивентрикулярного
лейкоараоза. Исследования последних лет
убедительно доказывают неблагоприятную
роль высокого АД ночью в развитии кли"
нически бессимптомных малых глубинных
кровоизлияний, обусловленных пораже"
нием интрацеребральных артерий, кото"
рые локализуются в базальных ядрах, внут"
ренней капсуле, мосте, мозжечке или бе"
лом веществе полушарий. Удельный вес ги"
пертензивных лакунарных инфарктов со"
ставляет 20"25% всех ишемических ин"
сультов. Нарушения циркадного ритма АД
у больных с тяжелой и продолжительной
АГ предположительно связываются с изме"
нениями в супрахиазмальном ядре гипота"
ламуса, которое является водителем основ"
ных суточных ритмов в организме. Иссле"
дования у лиц с первичной АГ, умерших от
мозгового инсульта или острой сердечно"
сосудистой недостаточности, показали, что
в этом ядре уменьшается число нейронов,
синтезирующих вазоактивный интестици"
альный полипептид, нейротензин и вазоп"
рессин. Это, в свою очередь, приводит к на"
рушению синхронизации суточного ритма
физиологических процессов и вызывает
хроническую активацию симпатической
нервной системы и гипоталамус"гипофиз"
надпочечниковой оси.

Современные представления о тесной
связи АГ с различными формами церебро"
васкулярной патологии подтверждают не"
обходимость проведения антигипертен"
зивной терапии. Конечная ее цель предпо"
лагает предотвращение развития пораже"
ний органов"мишеней, инфаркта миокар"
да, внезапной сердечной смерти, сердеч"
ной и почечной недостаточности, и в ито"
ге улучшение отдаленного прогноза,
по возможности не допуская ухудшения

качества жизни больного. Основные
принципы антигипертензивной терапии
при цереброваскулярных заболеваниях
сходны с общими подходами к лечению
АГ: во"первых, лечение должно быть по"
стоянным; во"вторых, необходимо под"
держивать оптимальный уровень АД в те"
чение суток. Для этого целесообразно ис"
пользовать препараты пролонгированно"
го действия, одно" и двукратный прием
которых обеспечивает равномерный тера"
певтический эффект в течение суток. По"
добные средства не только эффективно
контролируют АД, но и способствуют
нормализации суточной его вариабель"
ности, изменение которой наблюдается
у большинства больных с цереброваску"
лярной патологией и АГ (по нашим дан"
ным, у 73%) и является самостоятельным
фактором сердечно"сосудистого риска.
Вместе с тем, назначая пролонгированные
антигипертензивные препараты, следует
учитывать также особенности суточного
ритма АД у конкретного больного. Для ле"
чения АГ у больных с сосудистыми пора"
жениями мозга используют препараты ос"
новных классов: диуретики, β"адренобло"
каторы, ингибиторы ангиотензинпревра"
щающего фермента (АПФ), блокаторы ре"
цепторов ангиотензина II (БРА), антаго"
нисты кальция (АК) пролонгированного
действия. Перечисленные средства оказы"
вают лечебное действие, влияя на основ"
ные патогенетические звенья формирова"
ния АГ, и обеспечивают предупреждение
и обратное развитие ремоделирования со"
судов и сердца.

При проведении активного лечения АГ
у пациентов с хроническими формами це"
реброваскулярной патологии установле"
но, что только в половине наблюдений це"
ребральная перфузия (ре"
альное кровоснабжение
головного мозга) остава"
лась стабильной или имела
отчетливую тенденцию
к улучшению, в то время
как у других больных она
ухудшалась преимущест"
венно в лобных и височ"
ных регионах. Этот факт
объясняется тем, что поми"
мо ранее перечисленных
морфологических измене"
ний церебральных артерий
АГ обусловливает появ"
ление функциональных
расстройств. В первую оче"
редь это относится к нарушениям в систе"
ме ауторегуляции мозгового кровообра"
щения и представляет собой феномен не"
зависимости уровня мозгового кровотока
от изменений как системного артериаль"
ного, так и венозного давления в опреде"
ленных пределах. Поддержание постоян"
ства мозгового кровотока достигается за
счет сужения церебральных артериол при
повышении системного АД и, наоборот,
расширения церебральных артериол при
снижении АД. В норме диапазон границ ау"
торегуляции мозгового кровотока находит"
ся в пределах 60"160 мм рт. ст. среднего
АД. Длительно существующая АГ сопро"
вождается сдвигом верхнего и нижнего пре"
делов диапазона ауторегуляции мозгового
кровотока в сторону более высоких значе"
ний АД. По данным S. Strandgaard, у паци"
ентов с длительной АГ нижняя граница ау"
торегуляции мозгового кровотока соответ"
ствовала 113±17 мм рт. ст. среднего АД и да"
же 120±19,5 мм рт. ст. Это, с одной стороны,
обусловливает довольно высокую устойчи"
вость больных к эпизодам дополнительного
прироста АД, а с другой – нарушение толе"
рантности больных к состоянию гипотен"
зии, даже относительной. Именно это об"
стоятельство играет решающую роль в раз"
витии гипоперфузионных церебральных
осложнений, связанных с избыточной ан"
тигипертензивной терапией.

Одним из основных показателей пер"
фузии головного мозга служит скорость
мозгового кровотока, которая в разных
участках головного мозга неодинакова.
Прежде всего это касается различий меж"
ду серым и белым веществом больших по"
лушарий головного мозга: скорости моз"
гового кровотока в этих областях соотно"
сятся как 3,5:1. Межполушарная асим"
метрия мозгового кровотока в покое
в норме не выявляется. Согласно нашим
исследованиям по данным однофотонной
эмиссионной компьютерной томографии
у больных с гипертонической энцефало"
патией уровень перфузии головного моз"
га составлял в правой гемисфере –
37,0±2,7 мл/100 г/мин, в левой –
35,9±3,1 мл/100 г/мин, что свидетель"
ствует о заметном их снижении относи"
тельно показателей возрастной нормы
(соответственно – 43,1±3,8 мл/100 г/мин
и 42,2±3,3 мл/100 г/мин). Среди пациен"
тов у 37,8% выявлено снижение перфузии
очагового характера в проекции семио"
вальных центров полушарий головного
мозга (рис. 1).

У 32% больных выявлены визуальные
признаки измененной перфузии с одно"
сторонним снижением радиоактивности
в вертебробазилярном бассейне головного
мозга, что является признаком снижения
кровоснабжения этого отдела. Однако,
учитывая отсутствие изменений, которые
визуализировались при УЗИ этих участков
головного мозга, можно говорить с уве"
ренностью о наличии кроссцеребеллярно"
го диасхиза или так называемого феноме"
на Монакова (рис. 2). Этот феномен обус"
ловлен депрессией метаболизма в интакт"
ных участках головного мозга, располо"
женных на расстоянии от очага ишемии,
которые функционально связаны с по"
страдавшей зоной. Фактором такого
феномена также считают угнетение инте"
гральной синаптической активности.

Скорость мозгового кровотока нахо"
дится в прямой зависимости от величи"
ны перфузионного давления и обратно
пропорциональна сопротивлению моз"
говых сосудов. При снижении регионар"
ного мозгового кровотока до некоторого
критического уровня возникает ишемия
головного мозга с исходом в некроз.
Этот критический уровень неодинаков
для различных участков головного моз"
га. В клинических исследованиях пока"
зано, что критическая скорость мозгово"
го кровотока, при которой появляется

Головной мозг – мишень артериальной гипертензии
Артериальная гипертензия (АГ) является одним из основных независимых факторов риска развития инсульта
и хронических форм цереброваскулярной патологии. Вопросы коррекции уровня артериального давления у больных
с церебральными инсультами сегодня заслуживают большей доли внимания: АГ принимает участие в формировании как
локальных, так и диффузных, многоочаговых поражений головного мозга с прогрессирующим нарушением его функции.

Н.К. Мурашко, к.м.н., кафедра неврологии и рефлексотерапии Национальной медицинской академии последипломного образования им. П.Л. Шупика, г. Киев
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Рис. 1. Гипоперфузия белого вещества головного мозга справа 
(проекция семиовальных центров) у больного 

с гипертонической энцефалопатией
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неврологическая симптоматика, состав"
ляет для серого вещества 15"29 мл/мин
на 100 г вещества, т.е. примерно 30"40%
от нормы. M. Reivich приводит более
высокие значения критического уровня
мозгового кровотока: симптомы и приз"
наки ишемии головного мозга появля"
ются при снижении среднего системно"
го АД до 30 мм рт. ст., когда скорость
мозгового кровотока составляет около
30 мл/мин на 100 г вещества или около
60% от нормы. S. Strandgaard наблюдал
начальные признаки ишемии головного
мозга у больных с нормальным АД при
снижении среднего системного АД до
43±8 мм рт. ст. В норме постоянная ско"
рость мозгового кровотока сохраняется
благодаря тому, что при снижении си"
стемного АД, а значит и перфузионного
давления, в магистральных артериях го"
ловного мозга происходит расширение
резистивных мозговых артерий. Напро"
тив, при повышении системного АД
и перфузионного давления резистивные
артерии головного мозга суживаются.

У здорового человека значения средне"
го гемодинамического АД, в пределах ко"
торых действуют механизмы ауторегуля"
ции мозгового кровотока, составляют
50"70 и 150"170 мм рт. ст. соответственно.
По данным S. Strandgaard, у больных
с нормальным АД нижний предел ауторе"
гуляции мозгового кровотока составляет
в среднем 73±9 мм рт. ст. Смещение ниж"
него предела ауторегуляции вправо озна"
чает, что у больных АГ острая ишемия го"
ловного мозга возникает при более высо"
ких значениях среднего системного АД.
Клинически это проявляется тем, что
у больных АГ симптомы и признаки гипо"
перфузии головного мозга возникают при
быстром снижении системного АД до та"
кого уровня, который легко переносится
больными без АГ, что особенно следует
учитывать при лечении. Чтобы избежать
развития ишемии головного мозга,
при лечении гипертонического криза ре"
комендуется снижать высокое АД не более
чем на 25% от исходного уровня на протя"
жении 2"3 часов.

Установлено, что у пациентов с АГ,
получающих эффективную антигипер"
тензивную терапию, нижний предел ауто"
р е г у л я ц и и с о с т а в л я е т в с р е д н е м
96±17 мм рт. ст. Следовательно, эффектив"
ная антигипертензивная терапия приводит
к восстановлению нарушенных механиз"
мов ауторегуляции мозгового кровотока
у больных АГ. В результате этого больные
лучше переносят резкое снижение систем"
ного АД, в том числе вызываемое приемом
антигипертензивных препаратов.

При АГ в мозговых артериях наряду
с функциональными нарушениями проис"
ходят структурные, или морфологические,
изменения, которые в последние годы ста"
ли называть ремоделированием сосудов.
В стенках крупных, средних и мелких ар"
терий наблюдаются гипертрофия гладкой
мускулатуры и накопление эластических
волокон, что служит проявлением компен"
саторно"приспособительных изменений

артерий в условиях длительного повыше"
ния АД. Стенки этих артерий утолщаются,
становятся ригидными: просвет сосудов
суживается, артерии становятся извиты"
ми. В мозговых артериях диаметром менее
1 мм, а также в артериолах у больных АГ
в результате гипертрофии средней оболоч"
ки (медии) и утолщения интимы сужива"
ется просвет сосудов. В дальнейшем в со"
судистой стенке происходят дегенерация
гладкомышечных клеток и отложение гиа"
лина и фибрина. Адаптивными и дегенера"
тивными структурными изменениями
в стенке резистивных артерий объясняется
главная особенность мозгового кровооб"
ращения у больных АГ – повышенное
мозговое сосудистое сопротивление.
Структурные изменения в мозговых и дру"
гих артериях у больных АГ частично могут
подвергаться обратному развитию при
длительной и эффективной антигипертен"
зивной терапии. В опытах на крысах со
спонтанной гипертензией было показано,
что ингибиторы АПФ вызывает обратное
развитие гипертрофии средней оболочки
мозговых артериол, что сопровождается
увеличением просвета артериол и восста"
новлением нарушенного вазодилататор"
ного резерва мозговых артерий.

Доказано, что в острейшем периоде ин"
сульта повышение АД имеет компенсатор"
ный характер и направлено на поддержа"
ние адекватного перфузионного давления.
Поэтому формальная «нормализация» АД
при данных обстоятельствах может ока"
заться фактором, вызывающим развитие
дальнейшего необратимого повреждения
головного мозга. От применения антиги"
пертензивных средств необходимо воздер"
жаться, если САД ниже 180 мм рт. ст.,
а ДАД не превышает 105 мм рт. ст. Раннее
парентеральное введение гипотензивных
препаратов оправдано лишь в тех случаях,
когда повышение АД имеет место при кро"
воизлиянии в мозг, острой гипертоничес"
кой энцефалопатии, геморрагической
трансформации инфаркта мозга. Опти"
мальным в острой фазе ишемического ин"
сульта считают уровень САД 160"
180 мм рт. ст. и ДАД 95"105 мм рт. ст., что
ассоциируется с наименьшей частотой
ранних и отсроченных неврологических
осложнений и менее выраженным рези"
дуальным неврологическим дефицитом.
Через 7"10 дней от начала развития инсуль"
та возможности ауторегуляции мозгового
кровотока, как правило, улучшаются, всле"
дствие чего уменьшается риск церебраль"
ной гипоперфузии.

Известно, что снижение САД на 12 мм
рт. ст. и ДАД на 5 мм рт. ст. обусловливает
уменьшение риска повторного инсульта
на 34%, а с целью предупреждения орган"
ных поражений необходимо поддержание
целевого уровня АД на уровне ниже
140/90 мм рт. ст. Действительно, в успеш"
но завершившихся исследованиях, подт"
вердивших эффективность антигипертен"
зивной терапии в профилактике повтор"
ных инсультов (PATS, PROGRESS,
MOSES), удалось достигнуть целевых зна"
чений, соответствующих уровню высоко"

го нормального АД. Однако
при включении в исследова"
ние уровень АД у большин"
ства больных соответствовал
АГ 1 степени, а снижение
САД за период наблюдения
не превышало 10%. Поэтому
вопросы «агрессивности»
антигипертензивной тера"
пии у достаточно многочис"
ленной категории пациентов
с АГ 2"3 степени остаются
без ответов. 

В НИИ неврологии РАМН
выполнен цикл исследова"
ний и выработана безопасная
тактика снижения АД при
цереброваскулярной патоло"
гии с целью оптимизации ан"
тигипертензивного лечения
с учетом степени АГ. Показа"
но, что при относительной
сохранности цереброваску"
лярного адаптационного ре"
зерва и АГ 2"3 степени допус"
тимо снижать САД на 20%
и ДАД на 15%. В то же время
при выраженных нарушениях

в системе регуляции мозгового кровотока
снижение САД не должно превышать 15%,
а ДАД – 10% от стартового уровня. Марке"
рами выраженного истощения церебро"
васкулярного резерва служат пожилой воз"
раст, наличие экстрапирамидного и/или
псевдобульбарного синдрома, окклюзиру"
ющее поражение экстра" и интракрани"
альных артерий, деформации магистраль"
ных артерий головы, очаговые (лакунар"
ные) и/или диффузные (лейкоараоз) изме"
нения вещества головного мозга, наличия
гипертрофии левого желудочка. Отдельно
следует остановиться на наличии окклю"
зирующего атеросклеротического пораже"
ния магистральных артерий головы. Во"
первых, АГ значительно ускоряет развитие
и прогрессирование атеросклероза экстра"
и интракраниальных артерий, что состав"
ляет основу патогенеза атеротромботичес"
кого инсульта. Изменения интрацереб"
ральных артерий приводят к нарушению
ауторегуляции мозгового кровотока,
а в сочетании с колебаниями АД могут
привести к гемодинамическому инсульту.
Во"вторых, активация ренин"ангиотен"
зин"альдостероновой системы при АГ,
повреждение эндотелия сосудистой стен"
ки, лежит в основе развития ишемическо"
го инсульта по типу гемореологической
микрооклюзии. В результате проведенных
исследований установлено, что при одно"
стороннем стенозе сонной артерии наи"
меньшая частота мозгового события реги"
стрируется при САД 140"150 мм рт. ст.
В случаях двустороннего стеноза сонных
артерий, превышающего 70% просвета со"
судов, наблюдается обратная зависимость
между уровнем САД и риском развития
инсульта, наименьшая инцидентность
которого отмечена при САД 160"
170 мм рт. ст. 

Снижение риска развития инсульта
следует связывать не только с контролем
АГ, но и с другими эффектами терапии,
например репарацией структуры стенок
мозговых артерий, улучшением эндоте"
лийзависимых реакций (вазодилатация
и вазоконстрикция), уменьшением тол"
щины комплекса интима"медиа. Лечение
больных препаратами с вазоактивными,
нейропротективными и метаболически"
ми свойствами направлено на коррекцию
локальных патофизиологических меха"
низмов: нарушенного тонуса мозговых
артерий и вен, метаболических процес"
сов в ткани мозга, гемореологии и мик"
роциркуляции. Клинический эффект
этих препаратов (при приеме внутрь)
обычно достигается постепенно (в тече"
ние 3"4 недель), в связи с чем средняя
длительность их применения составляет
2"3 месяца. Рекомендуются повторные
курсы лечения, продолжительность кото"
рых и выбор препарата определяются
субъективными и объективными прояв"
лениями заболевания.

С целью предупреждения и прогресси"
рования атеросклеротических процессов
необходима нормализация липидного
обмена: снижение массы тела, диета
с низким содержанием животного жира,
назначение статинов или фибратов. Уста"
новлено, что статины замедляют и инду"
цируют регресс атеросклероза, уменьша"
ют толщину комплекса интима"медиа
в сонных артериях. Статины подавляют
тромбоз и воспаление. Механизм их ан"
тигиперкоагуляционного действия сло"
жен: они снижают уровень фибриногена
в плазме, нормализуют липидный состав
мембран, угнетают продукцию тромбок"
санов и снижают концентрацию первого
ингибитора тканевого активатора плаз"
миногена. В настоящее время статины
признаны наиболее перспективными
препаратами для профилактики наруше"
ния мозгового кровообращения. При хо"
рошем контроле АД возможно также на"
значение антиагрегантов с целью улуч"
шения реологических свойств крови.
В исследованиях CAPRIE и ESPS"2 было
показано, что применение ацетилсали"
циловой кислоты, клопидогреля и дипи"
ридамола уменьшает риск развития моз"
говых ишемий. К препаратам патогене"
тического действия относят и антиокси"
данты, действующие как ловушки сво"
бодных радикалов, а также бенфотиамин,
увеличивающий активность транскетолазы,

которая обеспечивает утилизацию про"
межуточных продуктов гликолиза в пен"
тозофосфатном цикле, что с успехом ис"
пользуется не только в неврологической
практике, но и в лечении кардиологичес"
ких больных с целью улучшения метабо"
лизма сердечной мышцы.

Поражение головного мозга как органа"
мишени АГ проявляется не только остры"
ми нарушениями мозгового кровообра"
щения, но и нарушением когнитивных
функций (памяти, мышления, внимания
и т. д.). По данным ряда зарубежных авто"
ров, длительно протекающая АГ (без ин"
сульта в анамнезе) часто сопровождается
нарушениями когнитивных функций
в пожилом возрасте. Исследование
SCOPE продемонстрировало, что повы"
шенное АД у пожилых людей приводит
к ухудшению познавательной функции
и развитию деменции. Большинство ис"
следований указывают, что предиктором
деменции является повышение САД. Вы"
явлена взаимосвязь между развитием де"
менции и уровнем ДАД в возрасте 50 лет.
В настоящее время данные о влиянии ан"
тигипертензивных лекарственных средств
на регресс когнитивных нарушений вооб"
ще и о преимуществе того или иного клас"
са крайне малочисленны. Так, проводив"
шееся в 1995"1996 гг. двойное слепое ран"
домизированное исследование показало,
что длительный адекватный контроль АД
с использованием ингибиторов АПФ
и индапамида в дозе 2,5 мг один раз в сут"
ки приводил к обратному развитию пред"
дементных изменений, связанных с АГ.
В Германии в 2001 г. впервые было прове"
дено рандомизированное двойное слепое
исследование влияния пролонгированно"
го дигидропиридинового антагониста
кальция II поколения на высшие психи"
ческие функции по сравнению с комбина"
цией двух диуретиков среди пациентов
50"70 лет с когнитивными расстройствами
и 160 мм рт. ст. < САД <200 мм рт. ст.,
95 мм рт. ст. < ДАД <115 мм рт. ст. Уже пос"
ле 12 недель лечения отмечено улучшение
со стороны высших психических функций
у 67% пациентов, принимавших антаго"
нисты кальция, что было значимо по сравне"
нию с группой диуретиков. Сравнитель"
ное исследование БРА и тиазидного диу"
ретика по влиянию на когнитивные функ"
ции показало, что на фоне лечения БРА
отмечено достоверное улучшение когни"
тивной функции, в то же время в группе
пациентов, принимавших диуретик, изме"
нения не были выявлены. 

Особый интерес представляют результа"
ты многоцентрового исследования SYST"
EUR (Systolic Hypertension in Europe trial),
в котором приняли участие около 3 тыс.
недементных пациентов старше 60 лет
с изолированной систолической АГ. Боль"
ные получали дигидропиридиновый АК II
поколения с возможным добавлением ин"
гибитора АПФ и/или тиазидного диурети"
ка, для того чтобы достигнуть уровня САД
<150 мм рт. ст. Другая группа больных по"
лучала плацебо. Полученные данные сви"
детельствуют о том, что антигипертензив"
ная терапия длительно действующим ди"
гидропиридиновым АК II поколения у па"
циентов с АГ достоверно снижает частоту
развития деменции на 50% по сравнению
с плацебо (7,7 против 3,8 случая на 1 тыс.
пациентов в год). Таким образом, если
1 тыс. гипертоников будет лечиться в тече"
ние 5 лет, можно будет предотвратить
19 случаев возникновения деменции. 

В заключение следует отметить, что
поражение головного мозга является не"
избежным и тяжелым осложнением АГ,
приводящим к различным неврологичес"
ким, психоэмоциональным и когнитив"
ным нарушениям, вследствие чего боль"
ные теряют трудоспособность, социаль"
ную адаптацию, становятся зависимыми
от окружающих. Наиболее раннее и по"
стоянное лечение, построенное на совре"
менных принципах доказательной меди"
цины, может оказать профилактическое
воздействие или замедлить прогрессиро"
вание цереброваскулярной патологии.
Наибольший эффект можно ожидать от
лечения, способного корригировать ги"
поперфузию головного мозга.

Список литературы находится в редакции. З
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Рис. 2. Асимметрия радиоактивности в полушариях головного
мозга, обусловленная снижением перфузии в бассейне правой

внутренней сонной артерии у больного с гипертонической 
энцефалопатией
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