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Введение 
Артериальная гипертония (АГ) – это состояние,

при котором у лиц, не получающих антигипертензив-
ную терапию, систолическое артериальное давлениие
(САД) >140 мм рт. ст. и/или диастолическое артери-
альное давление (ДАД) >90 мм рт. ст. Считается, что в
общей популяции 95% всех случаев АГ можно отнес-
ти к эссенциальной гипертонии [1].

По данным Framingham Heart Study у 90% людей с
нормальным уровнем АД в возрасте 55-65 лет в тече-
ние следующих 20 лет развивается АГ. В исследовании
ARIC (Atherosclerosis Risk in Communities) средний рост
уровня систолического АД за каждые 5 лет с поправкой
на возраст составил 4-7 мм рт. ст. [2, 3].

По материалам обследования, проведенного в
рамках целевой Федеральной программы «Профи-
лактика и лечение АГ в Российской Федерации», рас-
пространенность АГ в возрасте 60 лет и старше соста-
вила 50-70%, а среди всего населения в 2009 г. со-
ставила 40,8%. Целевого уровня АД достигают только
23,2% пациентов. Распространенность АГ в РФ и во всем

мире продолжает увеличиваться, что сопровождается
высоким риском сердечно-сосудистых и церебральных
осложнений, и по-прежнему остается низким про-
цент пациентов, которые лечатся эффективно [4].

Результаты многих отечественных и зарубежных
исследований свидетельствуют о высокой частоте су-
правентрикулярных нарушений ритма у больных АГ, ве-
роятно, из-за сопутствующего ремоделирования серд-
ца. По данным разных авторов она составляет от 20%
до 50%. Повышение симпатических влияний и сни-
жение парасимпатического контроля ритма сердца, а
также недостаточное снижение АД в ночное время со-
пряжены с увеличением частоты выявления супра-
вентрикулярной экстрасистолии [5].

Во Фремингемском исследовании установлено, что
АГ является значимым независимым предиктором
развития фибрилляции предсердий (ФП) и увеличи-
вает риск возникновения последней в 1,5 раза. В Ев-
ропе количество пациентов с ФП неклапанной этио-
логии, возникающей преимущественно на фоне АГ, в
настоящее время составляет более 6 млн человек (для
сравнения в 2006 г. – 4,5 млн), и при современной тен-
денции к постарению населения ее распространенность
в ближайшие 50 лет может удвоиться [2,6,7]. Риск раз-
вития ФП составляет 25% для мужчин и женщин в воз-
расте от 40 лет [2,6,7]. 

Таким образом, АГ является одним из важнейших со-
циально значимых заболеваний из-за ее широкой
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распространённости, высокой летальности и мощного
риска развития сердечно-сосудистых осложнений.
Проспективные исследования последних лет показали,
что прогноз при АГ во многом определяется сопут-
ствующей патологией, мерой вовлечения в патологи-
ческий процесс органов-«мишеней» и степенью их по-
ражения [8,9].

Патогенетические аспекты аритмий 
при артериальной гипертонии

Любые механические изменения в работе сердца,
например, изменение внутрисердечного давления,
вызывают модуляцию его электрической активности.
Этот эффект заключается в том, что растяжение сер-
дечной мышцы вызывает быструю начальную реполя-
ризацию потенциала действия. Сдвиг последнего в бо-
лее негативную область и появление пиков постдепо-
ляризаций перерастают в экстра-потенциал действия,
вызывающий экстрасистолы и в ряде случаев прово-
цирующий ФП. Этот эффект проявляется в интактном
миокарде только при растяжении до уровня верхней фи-
зиологической границы, однако при гипертрофии,
например, вследствие АГ, он проявляется при малей-
ших изменениях внутрисердечной гемодинамики [10]. 

Потешкина Н.Г. и соавт. установили, что среди боль-
ных АГ с ремоделированием сердца преобладали па-
циенты с наджелудочковыми аритмиями (ФП у 22% и
экстрасистолы у 17%). В структуре аритмий у больных
АГ с нормальной геометрией сердца преобладала
наджелудочковая экстрасистолия (21%), а ФП реги-
стрировалась у 18% [11].

По данным Наумова Д.В. и соавт. ведущими пато-
генетическими механизмами развития пароксизмов ФП
у больных являются концентрическая гипертрофия
миокарда левого желудочка (ЛЖ), его диастолическая
дисфункция, а также увеличение размеров левого
предсердия (ЛП). Увеличение толщины стенки левого
желудочка на 4 мм приводит к росту риска развития ФП
на 28% [12,13].

Предиктором прогрессирования пароксизмальной
ФП у больных с сохранной систолической функцией ЛЖ
являются увеличение отношения размера ЛП к конеч-
ному диастолическому размеру ЛЖ (КДР) ≥0,75
[12,13]. Вероятно, этот показатель можно расценить как
наиболее ранний маркер развития ремоделирования
сердца. 

Отмечено, что у лиц, страдающих АГ, дилатация ЛП
встречается в 3 раза чаще, чем при нормальном АД.
Увеличение постнагрузки со стороны большого круга
кровообращения приводит к росту систолического
напряжения миокардиальной стенки ЛЖ. Гипертро-
фический процесс является реакцией, направленной
на снижение миокардиального напряжения, одно-
временно вызывая нарушение процессов раннего

расслабления миокарда желудочков в диастолу. Это
приводит, с одной стороны, к увеличению ЛП в соче-
тании с нарастанием его жесткости, с другой – к диа-
столической дисфункции ЛЖ. Развивается объемная
перегрузка ЛП, нарастает вклад систолы предсердий
в наполнение ЛЖ как фактор преодоления диастоли-
ческого напряжения стенки последнего. Доказано,
что при этом ЛП принимает на себя гемодинамический
удар и происходит его увеличение под воздействием
неперекаченного объема крови. Развивается фиброз
миокарда предсердий, который является главной
причиной возникновения и прогрессирования ФП, и
поддерживается гиперактивацией ренин-ангиотен-
зин-альдостероновой и симпатоадреналовой систе-
мами, так как вырабатываемый ангиотензин II приво-
дит к синтезу коллагена фибробластами [11,14]. В ре-
зультате, образуется порочный круг, который способ-
ствует поддержанию ремоделирования камер сердца
и дальнейшему ухудшению состояния самого сердца
как органа-мишени, а также прогрессированию арит-
мий [14].

Артериальная гипертония – мощный 
фактор риска ремоделирования сосудов
головного мозга и развития 
цереброваскулярных осложнений 

При АГ происходит поражение вещества головно-
го мозга, связанное с плохо контролируемым АД, и об-
условливающим дефицит кровообращения в мозговых
сосудах, наиболее выраженный в интрацеребраль-
ных артериях мелкого и среднего калибра [15-17].    

На фоне хронической гипоперфузии мозга одним
из механизмов повреждения вещества головного моз-
га, по данным многих крупных исследований, яв-
ляются процессы микротромбоза. Установлено, что
повреждение эндотелиальной выстилки сосуда, либо
повышение уровня эндотелиального стресса являются
стимулами для гиперпродукции факторов, которые ак-
тивизируют агрегацию и адгезию тромбоцитов к по-
врежденной сосудистой стенке и могут служить при-
чиной формирования лакунарных инфарктов головного
мозга [18-21].

Другим механизмом поражения головного мозга яв-
ляются плазморрагии и геморрагии в стенку сосудов раз-
личной давности, что обуславливает увеличение тол-
щины мышечного слоя артериол и уменьшает просвет
сосуда, иногда с полной его облитерацией. Также про-
исходит первичный некроз миоцитов сосудов средней
оболочки, который приводит к пассивному их расши-
рению и образованию перегибов интрацеребраль-
ных артерий. Эти процессы обеспечивают структурные
изменения сосудов микроциркуляторного русла, в ко-
торых происходят процессы ремоделирования, и воз-
никает локальная гипоксия и ишемия мозга [22,23]. Наи-
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более частой формой повреждения мозга при АГ яв-
ляется поражение преимущественно белого вещества,
представляющее собой деструкцию миелина цент-
ральных проводников, мелкие полости, расширен-
ные из-за наличия отека периваскулярные пространства.
Этот феномен получил название «лейкоареоза».

Выполненное в НИИ неврологии РАМН исследова-
ние показало, что у лиц в возрасте 40-60 лет при не-
осложненной АГ с цифрами АД, незначительно пре-
вышающими целевые значения, в отличие от здоровых
лиц того же возраста, достоверно чаще обнаруживались
клинически асимптомные лакунарные инфаркты [24].

Данные Фремингемского и ряда других исследо-
ваний свидетельствуют о том, что у лиц всех возраст-
ных групп риск развития церебральных осложнений АГ
больше зависел от уровня САД. Даже при значениях АД,
незначительно превышающих целевые цифры, про-
исходит быстрое, часто бессимптомное до опреде-
ленного этапа, хроническое поражение головного моз-
га в виде поражения белого вещества [3,25-27].

Установлено, что кроме цифр АД, ведущим по-
вреждающим моментом является характер повышения
АД в течение суток. По данным магнитно-резонансной
томографии (МРТ) у пациентов с умеренным повы-
шением АД обнаружена достоверная связь высокой ва-
риабельности АД с развитием лакунарных инфарктов
мозга [28,29]. Частота лакунарных инфарктов была так-
же выше у больных АГ с недостаточным снижением АД
в ночное время. Так, в исследовании С.А. Смакотиной
суточный тип кривой «нон-диппер» по данным СМАД
выявлен у 63,4% больных по САД и у 73,2 % – по ДАД
[30]. Кроме того, у больных с не осложненной АГ в воз-
расте 60-74 года по данным компьютерной томогра-
фии (КТ) клинически асимптомные лакунарные ин-
фаркты выявлены у 26%, а лейкоареоз – у 19 %
больных [31,32]. По данным Болотовой Т.А. и соавт. «не-
мые» малые глубинные инфаркты обнаруживаются в 1,5
раза чаще, чем лакунарные инфаркты с клиническими
проявлениями (21% против 14%) [32].

Также показано, что у 10% лиц в возрасте 32-62 лет,
которым проводилась КТ по поводу развившихся
симптомов острого инсульта, обнаруживались признаки
ранее перенесенных лакунарных инфарктов без кли-
нических проявлений в анамнезе. Распространенность
клинически латентного лакунарного инфаркта у пожилых
людей достигает 50%, половину из которых составляют
пациенты с мягкой и умеренной АГ. Это согласуется с дан-
ными многих исследований, которые при нейрови-
зуализации головного мозга выявили более высокую ча-
стоту бессимптомных лакунарных инфарктов по сравне-
нию с симптомными [3,4,27,33].

Подтверждением достоверности влияния АГ на
возникновение лакунарных инфарктов служит отсутствие
появления новых очагов на фоне приема антигипер-

тензивных препаратов. Японские авторы показали,
что в японской популяции за последние 40 лет рас-
пространенность лакунарных инфарктов значительно
снизилась, что связывается с улучшением лечения АГ
[33,34].

Частота встречаемости АГ у пациентов с проявле-
ниями лейкоареоза, по данным МРТ, составляет от 44
до 92% [35]. Причина в том, что длительное мало-
симптомное течение АГ повреждает вещество голов-
ного мозга и происходит образование многочислен-
ных ишемических очагов подкорковой локализации,
выявленных методами нейровизуализации. По неко-
торым данным распространенность повреждений бе-
лого вещества при АГ варьирует от 11% до 59%. У па-
циентов с эссенциальной АГ, со средним возрастом
47,9±6,1 года, без сопутствующей патологии и явных
признаков неврологического дефицита частота вы-
явления структурных изменений мозга при МРТ до-
стигала 89,5% [35].

В недавнем исследовании систематического при-
менения МРТ у 142 пациентов с АГ 60-85 лет без яв-
ных сердечно-сосудистых заболеваний показано, что
бессимптомные цереброваскулярные поражения более
распространены (44%), чем сердечные (21%) и по-
чечные (26%) субклинические поражения, и они часто
встречаются в отсутствие других признаков поражения
органов- мишеней [36,37].

В ходе Фремингемского исследования в когорте лиц
30-62 лет у 10% больных выявлены инфаркты мозга,
не проявлявшиеся клинически. Аналогичные данные
получены отечественными учеными [3,25-27].

При обследовании около 4 тыс жителей США в воз-
расте более 65 лет методом MPT обнаружено, что
клинически асимптомные инфаркты мозга были у
28% из них [37]. 

В исследовании LADIS (Leukoaraiosis and Disability)
выявили, что при наличии ФП происходило повыше-
ние числа лакун, расположенных в подкорковых ядрах
(субтенториально). В других случаях бессимптомные
лакуны располагались в базальных ядрах (субтенто-
риально). Это позволяет предположить разный пато-
генез бессимптомных лакун в белом веществе полу-
шарий головного мозга при ФП и АГ. Возможно, раз-
личия объясняются тем, что ФП приводит к состоянию
большей гиперкоагуляции в организме, и риск воз-
никновения субклинических церебральных эмболий
возрастает [38]. Действительно, по некоторым данным,
при проведении транскраниальной допплерографии
церебральных артерий обнаруживаются микроэмбо-
лы у 30% пациентов с ФП [39,40].

Распространенность лакунарных инфарктов мозга
при ФП в японской популяции изучалась более 20 лет.
Клинически асимптомные инфаркты мозга выявлены
в 12,9% случаев, чаще у лиц с АГ при наличии ФП [41].
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Исследование SPINAF подтвердило эти данные и уста-
новило, что 15% асимптомных пациентов с ФП име-
ли, по данным нейровизуализвции, повреждение моз-
га в виде мозговых инфарктов [42,43].

В середине 1980-х годов НИИ неврологии АМН СССР
было впервые проведено исследование распростра-
ненности сосудистых заболеваний мозга в популяции
трудоспособного возраста (20-54 лет) в нашей стране.
Было выявлено, что каждое десятилетие распростра-
ненность сосудистых заболеваний мозга увеличивалась
в 2 раза, а распространенность хронического пораже-
ния головного мозга у случайно отобранных лиц до-
стоверно увеличивалась в группе пациентов 50-54 лет
(1,1%) [44].

Согласно эпидемиологическим данным в боль-
шинстве стран мира распространенность сосудистых по-
ражений головного мозга составляет около 20-25% [45].

В РФ неуклонно растет число пациентов с явления-
ми хронической ишемии головного мозга, составляя бо-
лее 700 человек на 100000 населения. Вероятно, это
связано с тем, что происходит сокращение численно-
сти населения на фоне общего постарения популяции
и роста количества пожилых людей. Так, в настоящее
время в РФ из 143474000 человек 46772524 – люди
пожилого возраста [46,47].

Поражение белого вещества головного мозга и ба-
зальных ганглиев приводит к нарушению связи лобных
отделов и подкорковых структур (феномен корково-
подкоркового разобщения). Клиническими проявле-
ниями поражения головного мозга как органа-мише-
ни АГ считают  когнитивные расстройства [48,49].

Мнение о том, что повышение АД является пред-
располагающим фактором развития когнитивных рас-
стройств различной степени выраженности, впервые вы-
сказано Skoog et al. по итогам 15-летнего наблюдения
пациентов старше 70 лет. В этом исследовании вы-
явлено, что у больных с исходно высоким уровнем АД
(178/101 мм рт. ст.) после 79 лет деменция возника-
ла чаще, чем у лиц с более низким АД (164/92 мм рт.
ст.) [50]. Взаимосвязь между высоким АД и расстрой-
ствами когнитивных функций у пожилых пациентов уста-
новлена в крупных эпидемиологических исследованиях.
Также показано, что терапия по снижению АД может
уменьшить риск прогрессирования когнитивных рас-
стройств [51-54].

Потешкина Н.Г. и соавт. считают, что при длительности
АГ с 5 до 10 лет у больных среднего возраста процес-
сы ауторегуляции мозгового кровотока наиболее адап-
тированы к повышению АД, что препятствует значи-
тельному снижению когнитивных функций. Однако в
дебюте АГ и с увеличением ее длительности более 10
лет эффективность адаптивных процессов снижается,
и когнитивные расстройства неуклонно прогресси-
руют [11].

В исследовании Honolulu-Asia Aging Study была
установлена связь между уровнем САД и снижением ког-
нитивной функции в течение последующих трех деся-
тилетий у людей в возрасте от 45 до 50 лет. Повыше-
ние САД на каждые 10 мм рт. ст. увеличивало риск ког-
нитивных нарушений на 7-9% у больных, которые не
лечились [51].

Аналогичные данные получены во Фремингемском
исследовании при наблюдении за пациентами 55-88 лет
без инсульта в анамнезе. Была установлена достоверная
обратная связь между уровнем САД, ДАД, длительностью
АГ и показателями когнитивной функции, а также вы-
раженная корреляция «немых» инфарктов с когнитив-
ным и неврологическим дефицитом [54].

Фибрилляция предсердий 
и когнитивные расстройства

Большое значение в развитии когнитивных рас-
стройств имеют нарушения сердечного ритма. Особое
внимание в литературе уделяется роли ФП, так как рас-
пространенность ФП увеличивается с возрастом в
большей степени, чем любая другая аритмия, оказывая
негативное влияние на прогноз пациента. У лиц 69-75
лет с ФП распространенность когнитивных расстройств
была достоверно выше (p<0,01), чем без ФП. Когни-
тивные расстройства были выявлены у 43% больных
с ФП и только у 14% лиц с синусовым ритмом [55-58].

Важно, что у больных с ФП отмечались нарушения
всех параметров когнитивных функций [59]. У больных
с хронической формой ФП наибольшие изменения об-
наруживались со стороны внимания и вербальной
памяти, в то время как при пароксизмальной форме –
со стороны нарушения долговременной памяти. Эти на-
рушения, вероятно, были следствием микроэмболи-
зации или диффузного гипоксического повреждения
в результате гипоперфузии. Возможно, развитие ког-
нитивных расстройств связано с образованием лаку-
нарных инфарктов, число которых достоверно больше
у больных с хронической ФП. Примерно у 25% боль-
ных с ФП при отсутствии неврологического дефицита
при КТ обнаруживаются признаки одного или более оди-
ночных церебральных инфарктов. По данным Роттер-
дамского исследования, включавшего 6584 участника
в возрасте 55-106 лет, кумулятивный риск развития де-
менции у больных с ФП составил 2,7% через 1 год и
10,5% – через 5 лет. Схожие данные были получены
и в других исследованиях [17,20].

По мнению иностранных авторов, асимптомные
«немые» инсульты часто приводят к развитию когни-
тивного дефицита у данной категории пациентов, а это
в дальнейшем – 20-25% случаев возникновения со-
судистой деменции, которая еще более утяжеляет
течение основного заболевания и приводит к инва-
лидности [49,57,59].
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Известно, что постоянная форма ФП является глав-
ным предиктором нарушений когнитивной сферы.
Однако патогенетическая зависимость когнитивных
нарушений от состояния церебральной перфузии при
других формах ФП на фоне АГ остается недостаточно
изученной [54,56,60].

При ФП, прежде всего, страдают способность к
обучению, память, внимание и исполнительные функ-
ции, тогда как оптико-пространственные и познава-
тельные навыки, нарушающиеся в первую очередь на
фоне артериальной гипертензии, остаются более со-
хранными. Это различие отражает особенности пато-
физиологических механизмов церебрального по-
вреждения при ФП, где доминирует субклиническая
микроэмболизация, в отличие от пациентов с АГ (пе-
рестройка артерий микроциркуляторного русла) [46].

Всероссийская программа "ПРОМЕТЕЙ", органи-
зованная кафедрой нервных болезней ММА им.
И.М.Сеченова, стала первой в РФ в исследовании
когнитивной функции. Было установлено, что у паци-
ентов старше 60 лет субъективные расстройства памя-
ти и умственная утомляемость имеют место у 83% лиц,
объективно подтверждаемые с помощью тестов ког-
нитивные нарушения разной степени выраженности –
у 68% пациентов, умеренные и легкие додементные
расстройства – у  44% [61,62].

Полученные данные сопоставимы с результатами
ряда зарубежных исследователей, доказавших, что
додементные когнитивные расстройства имеют место
быть у 11-25% лиц пожилого возраста [49-51].

Заключение
Можно сделать вывод, что хроническое повышение

АД приводит к ремоделированию мозговых сосудов и
снижению перфузии с последующим развитием ише-
мии головного мозга. Во многих исследованиях про-
демонстрирована прямая корреляция между АГ, ФП и
риском нарушения когнитивной функции. Учитывая вы-
сокую распространенность АГ и специфический характер
поражения сосудов, АГ и ФП как наиболее частая су-
правентрикулярная аритмия, осложняющая течение АГ,
рассматриваются ведущими факторами риска разви-
тия хронического прогрессирующего заболевания го-
ловного мозга, без инсульта в анамнезе.    

Клиническое течение начальных проявлений не-
достаточности когнитивной функции на фоне сердеч-
но-сосудистой патологии весьма стертое, и диагностика
этих состояний в амбулаторных условиях остается на низ-
ком уровне. Для кардиологической клиники большое
значение имеет выявление ранних, потенциально об-
ратимых проявлений когнитивных расстройств, что
позволило бы своевременно идентифицировать груп-
пу больных с повышенным риском церебральных
осложнений, особенно, у трудоспособного контингента
пациентов. Без агрессивного и своевременного ком-
плексного лечения основного заболевания можно
предположить плохой прогноз для дальнейшей жиз-
недеятельности организма пациента в самом ближай-
шем будущем, что также определяет актуальность дан-
ной темы. 

Конфликт интересов. Все авторы заявляют об от-
сутствии потенциального конфликта интересов, тре-
бующего раскрытия в данной статье.
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