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Д
лительное время цереброваскулярную патоло-
гию связывали, прежде всего, с атеросклерозом
внутримозговых, а позднее и магистральных
артерий головы [2, 12, 16, 17]. В дальнейшем
было показано, что АГ является не менее важ-

ным этиологическим фактором, причем не только для ост-
рой гипертонической энцефалопатии и геморрагического
инсульта, но и для отдельных подтипов ишемического
инсульта, транзиторных ишемических атак (ТИА) и дис-
циркуляторной энцефалопатии, включая наиболее тяже-
лые ее проявления (мультиинфарктная деменция и болезнь
Бинсвангера), а также болезни Альцгеймера [13].

Особое место в развитии цереброваскулярных заболеваний
(ЦВЗ) при АГ занимают гипертонические кризы, изучение
патоморфологии которых началось в НИИ неврологии
АМН ССР с исследования И.В. Давыдовского и
А.Н. Колтовер (1948), впервые показавших, что при ГК
развиваются острые сосудистые изменения: плазматиче-
ское пропитывание стенки сосуда и ее разрывы, некрозы и
образование аневризм. При этом могут поражаться
несколько органов одновременно, однако чаще страдают
отдельные органы или даже небольшие их участки [10].

В конце ХХ в. было показано, что ключевым фактором раз-
вития патологических изменений мозга при ГК является уве-
личение мозгового кровотока, вызванное срывом его ауторе-

гуляции у верхней границы с развитием фильтрационного
отека. Грубо нарушается функция гематоэнцефалического
барьера с выделением в интерстициальное пространство
мозга белков и нейротрансмиттеров, вызывающих дистро-
фические изменения нейронов и астроцитов [5, 6, 21].

Существуют критерии ГК, предложенные физиологами и
морфологами, ориентирующиеся на степень нарушения
ауторегуляции кровотока и выраженности морфологиче-
ских изменений сосудов и вещества мозга [6, 10].
Предполагается, что при легких ГК срыв ауторегуляции моз-
гового кровотока происходит сегментарно, в течение корот-
кого промежутка времени, а морфологические изменения
характеризуются проникновением плазмы крови только в
субэндотелиальное пространство артериол. Этому может
соответствовать появление клинической картины легкого
ГК. Кризы умеренной тяжести связаны с более распростра-
ненным и глубоким срывом ауторегуляции, а также повреж-
дением сосудистой стенки с выходом плазмы в периваску-
лярное пространство, что приводит к развитию отека мозга.
Указанные нарушения также могут оставаться сегментарны-
ми и локальными. Тяжелые кризы соответствуют острой
гипертонической энцефалопатии, сопровождаются множе-
ственными некрозами стенок артериол, микрогеморрагия-
ми, отеком мозга. Условное соотнесение клинических сте-
пеней тяжести описанным градациям физиологических и
морфологических изменений позволяет объяснить много-
образие клинических проявлений ГК.
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В соответствии с международными рекомендациями под
ГК понимают «остро возникшее выраженное повышение
артериального давления (АД), сопровождающееся клини-
ческими симптомами, требующими немедленного контро-
лируемого его снижения с целью предупреждения или
ограничения поражения органов-мишеней». ГК делят на
две группы: 1) «осложненные» (жизнеугрожающие, emer-
gencies), требующие экстренного лечения в блоке интен-
сивной терапии специализированного стационара в связи
с очевидным начинающимся или прогрессирующим пора-
жением органов-мишеней; 2) «неосложненные» (нежизне-
угрожающие, urgencies), при которых отсутствуют призна-
ки острого поражения органов-мишеней и эффективная
неотложная медицинская помощь может быть оказана в
амбулаторных условиях [9, 18, 19]. Такое разделение ГК
позволяет в остром периоде заболевания выбрать опти-
мальную тактику лечения, в частности, оценить необходи-
мость госпитализации больного.

Для изучения эпидемиологии и отдельных патогенетиче-
ских аспектов кризового течения АГ требуются дополни-
тельные критерии, позволяющие ретроспективно оценить
клинические особенности ГК. Верификация перенесенно-
го в анамнезе неосложненного ГК является не менее слож-
ной задачей, чем подтверждение ТИА, поскольку после
ГК, как правило, не остается очаговой неврологической
симптоматики и изменений на МРТ/КТ. Рассказ пациента
о перенесенном кризе может оказаться слишком субъек-
тивным и неопределенным, а записи в медицинских доку-
ментах – неполными и несоответствующими реальной
ситуации. Для решения указанных проблем необходимо
проведение исследований с использованием унифициро-
ванных критериев выявления и оценки клинических осо-
бенностей ГК.

Для ретроспективной оценки ГК, их тяжести и частоты
возникновения в лаборатории эпидемиологии и профи-
лактики заболеваний нервной системы Научного центра
неврологии РАМН разработаны критерии диагностики ГК
при клинико-эпидемиологических и многоцентровых
исследованиях и создан унифицированный вопросник [1,
4, 10]. С помощью указанного вопросника, в частности,
получены данные о распространенности ГК в открытой
популяции мужчин и женщин 35–64 лет (726 чел.), которая
составила 27,9% среди пациентов с АГ и 8,9% в популяции
[ДИ 7,1; 11,3] [3]. Таким образом, исследования Научного
центра неврологии РАМН показали значительную распро-
страненность ГК в населении трудоспособного возраста,
их значение в развитии и прогрессировании ЦВЗ. Остается
открытым вопрос необходимости особого подхода к веде-
нию пациентов с кризовым течением АГ. Для его решения
представляется целесообразным изучение клинических и
патогенетических аспектов ГК у пациентов с начальными
проявлениями хронической цереброваскулярной патоло-
гии (ХЦВП).

Цель настоящего исследования – выявление факторов,
ассоциирующихся с наличием ГК у пациентов с начальны-
ми проявлениями ХЦВП при АГ 1–2 степени.

Пациенты и методы

Проведено комплексное унифицированное обследование
109 пациентов 50–69 лет (средний возраст 57,4±5,8 лет)
легкими формами ХЦВП на фоне АГ 1–2 степени, в том
числе 48 мужчин и 61 женщина. Преобладала АГ первой

степени (67,9%). У большинства пациентов была средняя и
высокая степень суммарного сердечно-сосудистого риска
[9]. Были сформированы критерии включения в исследо-
вание, позволяющие снизить влияние патогенетических
факторов развития ЦВЗ, непосредственно не связанных с
АГ. Исключались пациенты с тяжелой патологией сердца
(инфаркт миокарда, хроническая сердечная недостаточ-
ность, нарушения ритма), стенозами магистральных арте-
рий головы более 30%, энцефалопатией несосудистого
генеза (тяжелая черепно-мозговая травма, хронический
алкоголизм и др.), дисциркуляторной энцефалопатией 
III стадии и ОНМК, а также пациенты с АГ 3-й степени.

Проводилась оценка основных факторов риска сердечно-
сосудистых заболеваний (ССЗ), изучались клинико-
инструментальные особенности АГ, в том числе по данным
суточного мониторирования артериального давления
(СМАД) и Эхо-КГ с выявлением гипертрофии левого
желудочка (ГЛЖ); проводился расчет индекса массы мио-
карда левого желудочка (ИММЛЖ), выполнялось МРТ-
исследование головного мозга и дуплексное сканирование
магистральных артерий головы. Анализировалось состоя-
ние когнитивных функций и эмоционально-волевой
сферы (тесты Лурия, Арнольда-Колмана, Мюнстерберга,
«Госпитальная шкала тревоги и депрессии», шкала
Гамильтона, MMSЕ, «Вопросник выраженности психо-
вегетативного синдрома). Выполнялись также биохимиче-
ское и гемореологическое исследования крови.

Для выявления и ретроспективной оценки перенесенных
пациентом ГК применялся унифицированный вопросник
Научного центра неврологии РАМН. Используемые крите-
рии основываются на принятых большинством кардиологов
положениях, что ГК – это, прежде всего, «клиническое поня-
тие», относительно связанное с уровнем АД. Не всякое, даже
значительное повышение АД может считаться ГК. Кроме
того, криз может оказаться первым клиническим проявлени-
ем АГ, о наличии которой пациент до этого не знал [14].

При ретроспективном выявлении к ГК относили внезап-
ное резкое ухудшение самочувствия пациента с АГ на фоне
повышенных относительно обычного уровня цифр АД,
потребовавшее соблюдения постельного режима и сопро-
вождающееся появлением «церебральных», «кардиальных»
и других жалоб. При этом появляется необходимость вызо-
ва на дом скорой медицинской помощи в связи с невоз-
можностью из-за тяжести состояния обратиться в поли-
клинику, а также имеет место отсутствие эффекта при
попытке купирования криза в домашних условиях с помо-
щью таблетированных антигипертензивных препаратов
[13]. Следовательно, к ГК не относили: 1) повышение АД
до любого уровня без четких клинических проявлений; 
2) случаи самостоятельного прихода пациента в поликли-
нику; 3) случаи самостоятельного купирования приступа
больным в домашних условиях.

Ретроспективная оценка тяжести криза основывалась на
данных о длительности посткризового ухудшения качества
жизни пациента и сроков восстановления самочувствия до
«обычного» уровня: 1) легкий криз купируется в домашних
условиях и восстановление обычного состояния пациента
происходит в течение нескольких часов (например, на сле-
дующий день он приступил к обычной работе); 2) при уме-
ренной выраженности ГК для восстановления обычного
состояния требуется несколько дней; 3) тяжелый криз не
купируется в амбулаторных условиях и пациент нуждается
в госпитализации. По частоте развития (по аналогии с

ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ. Клиническая неврология 
Артериальная гипертония и начальные проявления цереброваскулярной патологии



Том 8. № 2 2014

18

www.annaly-nevrologii.ru

ТИА) выделены единичные (реже 1 раза в год), редкие 
(1–2 случая в год) и частые (3 и более в год) кризы. 

Статистическая обработка осуществлялась с помощью
пакета программ Statistica 8.0 (StatSoft, USA). Сравнение
двух групп по количественному признаку в зависимости от
нормальности распределения проводили с помощью пара-
метрического t-критерия Стьюдента или непараметриче-
ского критерия Манна-Уитни (Mann-Whitney U-test). Для
выявления связи признаков использовалась ранговая кор-
реляция по Спирмену. Сопоставление качественных пока-
зателей проводилось с помощью двустороннего критерия
статистической значимости Фишера или χ2 с поправкой
Йетса, в зависимости от числа наблюдений.

Результаты

ГК в прошлом выявлены у 65 (59,6%) пациентов.
Преобладали единичные кризы (68%), а редкие и частые
наблюдались у 18% и 14% пациентов соответственно. В
54% случаев ГК были легкими, в 31% – умеренными, а в
15% – тяжелыми. 

Пациенты были разделены на две группы: первая включа-
ла лиц с ГК в анамнезе (65 чел.) и вторая – лиц с АГ, проте-
кающей без ГК (44 чел.). Группы не различались по возрас-
ту, но в группе с ГК доля женщин была выше.
Сопоставление представленности факторов риска ССЗ в
указанных группах выявило статистически значимое пре-
обладание при ГК низкой физической активности и кли-
нических проявлений ИБС (табл. 1). Группы не различа-
лись по уровню систолического АД (САД), диастолическо-
го АД (ДАД), среднему гемодинамическому и пульсовому
АД, а также по наличию ГЛЖ (табл. 2). Не выявлено стати-
стически значимых различий в основных параметрах
СМАД, таких как вариабельность, степень ночного сниже-
ния АД, гипертонический индекс времени, величина и
скорость утреннего подъема АД. 

В то же время у пациентов с кризами АГ выявлялась в более
раннем возрасте, существовала более продолжительное
время лабильная форма АГ встречалась достоверно реже и
чаще наблюдалось ухудшение самочувствия при повыше-
нии АД. «Овердипперы» по систолическому АД были
выявлены только среди пациентов с ГК (6,3%). В качестве
причин, приводящих к повышению АД, больные одинако-
во часто указывали на переутомление и изменение погоды,
в то время как увеличение уровня АД в качестве реакции на
стресс чаще наблюдалась у пациентов с ГК. 

Анализ состояния эмоционально-волевой сферы показал,
что психовегетативный синдром чаще выявлялся у пациен-
тов с ГК, чем без них (73,8% и 54,5% соответственно,
р=0,03). При этом легкая форма синдрома (15–29 баллов
по вопроснику) наблюдалась одинаково часто при ГК и без
них (21,5% и 25,0%, р=0,4), а более выраженные наруше-
ния (30 и более баллов) встречались чаще при ГК (73,8% и
54,5%, р=0,03). По данным госпитальной шкалы тревоги и
депрессии, при ГК были выше показатели шкалы депрес-
сии (7,0±3,9 и 5,2±3,0, р=0,02), причем, если субклиниче-
ская ее форма была выявлена с одинаковой частотой
(24,0% и 21,6% р=0,5), то клиническая наблюдалась досто-
верно чаще при ГК, чем без них (20,4% и 2,7%, р=0,01).

При нейропсихологическом обследовании нарушение
памяти и внимания было выявлено у подавляющего боль-

шинства обследованных. При этом статистически значи-
мые различия в структуре выраженности нарушений памя-
ти и внимания отсутствовали. Так, доля легких нарушений
памяти была одинаковой у пациентов с ГК и при их отсут-
ствии (35,1% и 33,3%, р=0,5), как и доля легких нарушений
внимания (52,5% и 42,5%, р=0,3). У остальных пациентов в
обеих группах равномерно распределились более выражен-
ные нарушения памяти и внимания. По данным вопросни-
ка MMSE, средний балл ожидаемо оказался достаточно
высоким в обеих группах и составил в группе с ГК 28,7±1,2.

По данным МРТ головного мозга, когорта в целом харак-
теризовалась развитием нарушений перфузии у каждого
пятого пациента и расширением периваскулярных про-
странств более чем у половины больных. Однако число

табли ца 1: Представленность отдельных факторов риска ССЗ в зависимости от
наличия ГК в анамнезе. 

Параметры АГ с ГК
n=65

АГ без ГК
n=44

Статистическая
значимость, р

Возраст 57,7±6,0 57,0±5,7 0,9

Мужчины 
Женщины

35,4% 
64,6%

56,8% 
43,2%

0,02 
0,02

Индекс массы тела 29,7±5,0 28,7±3,6 0,1

Курение 24,6% 34,0% 0,2

Отягощенная наследственность по ССЗ 92,3% 81,8% 0,08

Низкая физическая активность 50,8% 29,5% 0,02

ИБС по клиническим данным 24,6% 9,1% 0,04

Сахарный диабет 6,2% 2,3% 0,6

Перемежающаяся хромота 4,6% – 0,000

табли ца 2: Особенности течения АГ в зависимости от наличия ГК в анамнезе.

Параметры АГ с ГК
n=65

АГ без ГК
n=44

Статистическая
значимость, р

Возраст выявления АГ (лет) 44,3±11,0 50,3±9,0 0,003

Давность выявления АГ (лет) 12,9±6,9 6,8±1,6 0,0003

Систолическое АД 150,1±13,1 147,6±13,0 0,3

Диастолическое АД 95,5±7,8 93,9±8,8 0,3

Среднее гемодинамическое АД 113,7±8,8 111,8±9,5 0,3

Пульсовое АД 54,6±9,5 53,7±8,2 0,6

АГ первой степени
АГ второй степени

63,1%
36,9%

75,0%
25,0%

0,1
0,1

Лабильная АГ 23,1% 43,2% 0,02

Ухудшение самочувствия 
при повышении АД 87,7% 72,7% 0,04

Повышение АД при стрессе 98,5% 88,6% 0,04

ИММЛЖ 124,8±32,9 128,1±32,5 0,6

Наличие ГЛЖ 45,5% 31,3% 0,09
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выявленных очагов, наличие расширенных периваскуляр-
ных пространств и нарушений перфузии не ассоциирова-
лось с ГК. Влияние ГК проявилось в тенденции к увеличе-
нию количества очагов, по данным МРТ, с увеличением
частоты кризов (r=0,25, р=0,09). 

Основные биохимические и гемореологические показате-
ли в сравниваемых группах пациентов также статистически
достоверно не различались. Были сходными данные, полу-
ченные при дуплексном сканировании магистральных
артерий головы.

Обсуждение

Особенностью данной работы явилось изучение ГК у
пациентов с относительно легкой ХЦВП при АГ 1–2 степе-
ни без таких тяжелых осложнений, как инфаркт миокарда
или инсульт, что позволяет считать сохранной возмож-
ность предупреждения развития и прогрессирования ЦВП.
Такие пациенты редко обращаются в лечебно-профилакти-
ческие учреждения и проходят стационарное лечение.
Имеющиеся в литературе данные преимущественно полу-
чены при обследовании более тяжелых пациентов, госпи-
тализированных с ГК [7, 8].

Исключение из исследования пациентов, у которых фор-
мируются патогенетические механизмы, более характер-
ные для атеросклероза (сосудистая мозговая недостаточ-
ность, артерио-артериальная и кардиогенная эмболия)
позволило максимально адекватно оценить вклад отдель-
ных факторов, ассоциирующихся с развитием ГК. В работе
выявлено преобладание легких, а также редких кризов у
пациентов с начальными проявлениями ХЦВП при АГ 1–2
степени. Целенаправленный отбор пациентов с относи-
тельно легкими формами сосудистой патологии может
объяснить отсутствие различий по многим параметрам
между группами больных с ГК и без них. 

Среди пациентов с ГК преобладали женщины, что согласу-
ется с данными литературы о тесной связи кризового тече-
ния АГ с особенностями гормонального статуса. В частно-
сти, показано, что ГК у женщин в климактерический
период встречаются в 6 раз чаще, чем у мужчин [11]. У каж-
дого четвертого пациента с ГК при легких формах ХЦВП
на фоне АГ 1–2 степени наблюдались клинические про-
явления ИБС. Выявленная ассоциация особенно важна в
связи с тем, что у таких больных повышается суммарный
риск сердечно-сосудистых осложнений, в т.ч. острого
коронарного синдрома [7]. Проведенный анализ показал,
что сравниваемые группы не различались по отдельным
параметрам АГ, которые рассматриваются как основные
прогностические факторы развития осложнений при
болезнях системы кровообращения. Можно предполо-
жить, что наличие ГК не зависит от уровня АД в межпри-
ступный период, что совпадает с данными, полученными в
условиях стационара у более тяжелых пациентов [8].

Выявленные особенности течения АГ, ассоциирующиеся с
ГК (более раннее выявление, длительное стабильное повы-
шение АД, отдельные нарушения профиля СМАД) свиде-
тельствуют о том, что ГК являются проявлением более
неблагоприятного течения АГ даже при умеренном повы-
шении уровня АД. 

Особое внимание в проведенном исследовании было уде-
лено оценке неврологической симптоматики, в том числе
определению состояния когнитивных функций у пациен-
тов с начальными проявлениями ХЦВП и АГ 1–2 степени
и вкладу кризового течения АГ в прогрессирование
цереброваскулярных расстройств. Интерес авторов под-
креплялся данными других исследователей, свидетель-
ствующими о том, что повышенное АД у пожилых приво-
дит к ухудшению познавательной функции и развитию
деменции [20], а кризовое течение АГ ускоряет прогрес-
сирование дисциркуляторной энцефалопатии [8].
Недостаточно изученная роль кризов в развитии когни-
тивных нарушений у больных с ХЦВП подтолкнула авто-
ров к выработке особого подхода к изучению пациентов с
кризовым течением АГ на самых ранних этапах патологи-
ческого процесса. 

В нашем исследовании преобладали пациенты с легкими
формами АГ и ХЦВП, что потребовало проведения углуб-
ленного нейропсихологического исследования для
выявления когнитивных нарушений. Доля легких наруше-
ний памяти и внимания в целом по группе не оказалась
превалирующей, более выраженные когнитивные наруше-
ния уже на стадии начальных проявлений ХЦВП коррели-
ровали с признаками повреждения вещества головного
мозга по данным МРТ, являясь прижизненной иллюстра-
цией описанных морфологами и патофизиологами изме-
нений. Однако ассоциация ГК со степенью когнитивных
нарушений и данными МРТ головного мозга, даже при
детальной оценке когнитивного и нейровизуализационно-
го статуса пациентов, отсутствовала. 

Важное значение психоэмоционального стресса в патоге-
незе АГ в результате активации нейрогуморальных систем
[15] получило подтверждение и в итогах данной работы.
Более выраженные признаки нарушений в эмоционально-
волевой сфере у пациентов с ГК могут ассоциироваться с
изменением состояния симпатоадреналовой системы. Это,
возможно, объясняет то, что у больных с ГК повышение
АД чаще ассоциируется со стрессом и сопровождается
ухудшением самочувствия. 

Таким образом, проведенное исследование высветило кли-
нические и патогенетические аспекты формирования
патологических механизмов развития и прогрессирования
ХЦВП на фоне АГ. Применение унифицированного подхо-
да, разработанного в Научном центре неврологии РАМН, а
также полученные данные клинико-инструментального
профиля пациентов детально очерчивают группу лиц с лег-
кими формами ХЦВП с кризовым течением АГ, требую-
щую проведения более активных профилактических и
лечебных мероприятий. 

Скрининг популяции 40–59 лет с использованием тех же
критериев выявления пациентов с ГК выполняется автора-
ми в рамках многоцентрового исследования
Международной ассоциации организаций в области невро-
логии и нейронаук. Предполагаемое проспективное
наблюдение за когортой позволит оценить прогностиче-
ское значение клинических и патогенетических факторов,
ассоциированных с кризовым течением АГ у пациентов с
начальными формами ХЦВП.
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The aim of the present retrospective study was the analysis of
characteristics of early signs of chronic cerebrovascular diseases
in patients with hypertension of grades 1 or 2 suffering from
hypertensive crises of various severity. We developed uniform
diagnostic criteria for hypertensive crises that allowed to identify
them and to assess their rate and severity. We studied 109 men
and women (age 50–69) with hypertension, who were divided
into 2 groups: patients who suffered from hypertensive crises
(n=65) and patients with no crises (n=44). Complex assessment

included 24-hour blood pressure monitoring, echocardiography,
duplex scan of carotid, vertebral and cerebral arteries, and MRI
of the head. Clinical and pathogenetic features of the develop-
ment and progression of chronic cerebrovascular diseases in
patients with hypertension were disclosed, and profile character-
istics of such a type of patients with hypertensive crisis were
described. We plan to continue the prospective follow-up and to
assess the efficacy of antihypertensive treatment for the preven-
tion of recurrent crises.
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