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Введение

Артериальная гипертензия (АГ) является ведущим факто-
ром риска сердечно-сосудистых заболеваний – наиболее 
распространенной причиной заболеваемости и смертности 
во всем мире [5, 27, 31]. По данным S. Lim и соавт. (2012), 
наличие АГ ассоциируется с ежегодной смертностью бо-
лее чем 9,4 млн человек и инвалидизацией 7% мировой 
популяции [29]. Истинная заболеваемость АГ неизвестна, 
поскольку повышенное АД может оставаться асимптом-
ным многие годы и в большинстве случаев впервые реги-
стрируется при развитии осложнений [5, 7, 27, 31, 34]. Рас-
пространенность диагностируемой АГ составляет 30–45% 
и имеет возраст-зависимый характер нарастания со старе-
нием [4, 6, 31]. 

АГ является признанным модифицируемым фактором 
риска поражения головного мозга [32]. Ассоцированное с 
АГ, прогрессирующее распространенное поражение цере-
бральных сосудов малого диаметра может стать причиной 
как острого сосудистого (лакунарные инсульты, кровоиз-
лияния), так и хронического диффузного поражения мозга 
(используемый термин: «дисциркуляторная энцефалопа-
тия» – в нашей стране и на постсоветском пространстве, 
болезнь малых сосудов (БМС) – в зарубежной литературе) 
с нарушением когнитивных функций, ходьбы, тазовыми 

расстройствами и другими симптомами. Верификация ла-
кунарного инсульта, этиопатогенетически связанного с АГ, 
проводится в соответствии с нейровизуализационными 
критериями лакунарного инфаркта [9, 39]. Согласно мно-
гочисленным клинико-нейровизуализационным сопостав-
лениям, ведущее значение в развитии клинических прояв-
лений, ассоциированных с диффузным поражением мозга, 
имеет гиперинтенсивность белого вещества (ГИБВ) на Т2-
ВИ и FLAIR режимах МРТ (международным экспертным 
комитетом по разработке критериев и стандартов визуали-
зации БМС (STRIVE) рекомендован термин «ГИБВ веро-
ятно сосудистого происхождения» вместо ранее исполь-
зуемых «лейкоареоз», «поражение белого вещества» и др. 
[39]). Убедительно показана связь ГИБВ с длительностью, 
профилем и управляемостью АГ, когнитивными наруше-
ниями/деменцией, инвалидизацией, риском инсульта и 
смерти [8, 11, 14–17, 26, 36–38]. По заключению многолет-
него многоцентрового исследования LADIS (Leukoaraiosis 
and Disability), именно нарастание ГИБВ рекомендовано 
использовать в качестве суррогатного маркера БМС в ин-
тервенционных исследованиях [33]. Патогенез ГИБВ до 
сих пор не ясен и считается зависимым от многих факторов 
[12, 20]. Данные о клиническом значении иных нейрови-
зуализационных феноменов неоднозначны и активно из-
учаются. Другим, предложенным в последние годы, подхо-
дом в оценке клинической значимости поражения белого 
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вещества головного мозга является изучение его микро-
структуры с помощью различных показателей диффузии 
воды как в зоне ГИБВ, так и визуально неизмененном 
белом веществе. Немногочисленными исследованиями на 
основе диффузионно-тензорной МРТ (ДТ-МРТ) показа-
на связь фракционной анизотропии и средней диффузии 
с АГ [19], фракционной анизотропии, радиальной диффу-
зии с когнитивными расстройствами [22, 28] и нарушени-
ями походки [13] при БМС. Проспективное исследование 
М. de Groot и соавт. (2013) показало, что изменения, визу-
ально незаметные в FLAIR режиме МРТ, но количествен-
но измеряемые при ДТ-МРТ, предшествуют появлению 
новых очагов гиперинтенсивности, при этом показатели 
ДТ-МРТ и FLAIR гиперинтенсивности сигнала предостав-
ляют независимую и дополняющую друг друга информа-
цию, что предположительно связано с различными меха-
низмами повреждения вещества головного мозга [12]. 

Крайне актуальным является изучение изменений в мозге 
у больных с асимптомной АГ, т.к. именно больные с от-
сутствием клинических проявлений имеют «окно возмож-
ностей» для предотвращения необратимого поражения 
мозга [18]. Имеются единичные исследования по данной 
проблеме. Согласно недавно представленным данным 
J. Filomena и соавт. (2015), нейровизуализационные фе-
номены БМС отмечаются у 18,3% из 487 обследованных 
асимптомных гипертоников [16]. Представляется, что 
наиболее объективные данные об опосредованном АГ 
повреждении мозга при ее асимптомном течении могут 
быть получены при изучении нейровизуализационных 
феноменов у больных с нелеченой (впервые диагности-
рованной) АГ, а их сопоставление при АГ разной степени 
тяжести – основой выделения нейровизуализационных 
особенностей, свидетельствующих о прогрессирующем 
характере заболевания, предположений о вероятных ме-
ханизмах повреждения мозга. 

Цель исследования – оценить особенности МРТ изменений 
головного мозга при асимптомной впервые диагностиро-
ванной АГ разной степени тяжести.

Материал и методы

Обследовано 82 больных с асимптомной впервые диагно-
стированной АГ в возрасте 40–59 лет, выявленных при 
сплошном скрининге открытой популяции нескольких 
терапевтических участков одной из поликлиник Москвы, 
который проводился в 2011–2012 гг. в рамках многоцент-
рового популяционного исследования факторов и меха-
низмов прогрессирования цереброваскулярной патологии 
в среднем трудоспособном возрасте.

Диагностирование АГ. АГ диагностировалась при уровне 
АД 140/90 мм рт.ст. и более по результатам его двухкрат-
ного измерения (прибор для измерения АД A&D, UA-888 
точность измерения – 2 мм рт. ст.) в утренние часы, в по-
ложении сидя, на правой руке с интервалом 5 мин в ходе 
двух визитов. Степень АГ определялась в соответствии 
с Рекомендациями ESH/ESC (Европейское сообще-
ство гипертензии/европейское сообщество кардиологов) 
2013 г. [31].

Среди 82 обследуемых АГ 1 степени (АД 140–159/90–99 мм 
рт. ст.) диагностирована у 41 больного (из них 17 женщин, 
ср. возраст 52 [48; 55]), 2 степени (АД 160–179/100–109 мм 
рт. ст.) – у 25 больных (из них 12 женщин, ср. возраст 53 

[49; 57]), 3 степени (АД>180/110 мм рт. ст.) – у 16 больных 
(из них 9 женщин, ср. возраст 57 [50; 59]). Далее данные 
группы обозначены как АГ1, АГ2 и АГ3 соответственно.

Группу контроля составили 20 обследованных (из них 10 
женщин, ср. возраст 45 [44; 49]) с зарегистрированным 
уровнем АД 120–129/80–84 и отсутствием жалоб/клини-
ческих проявлений. 

Критерии исключения: 1) наличие обращений к врачу пер-
вичного звена/неврологу/кардиологу с жалобами, указы-
вающими на наличие АГ; 2) перенесенный инсульт и ин-
фаркт; 3) атеросклеротическое поражение магистральных 
и интракраниальных артерий (стеноз более 30%); 4) когни-
тивные нарушения. 

Клиническое обследование включало: 1) общее неврологи-
ческое обследование; 2) тестирование памяти по шкале 
А.Р. Лурии «Запоминание 10 слов» с оценкой отсроченного 
воспроизведения через 50 мин после пятикратного предъ-
явления слов на запоминание.

МРТ исследование проводилось всем больным на МР-
сканере Philips 1T.

Протокол обследования: 1) Т1-взвешенные изображения в 
аксиальной проекции (время повторения (TR)=25 мс, время 
эхо (TE)=6900 мс, поле обзора (FOV) – 250 мм, размер воксе-
ла – 1,0×1,0×1,0 мм); 2) T2-взвешенные изображения в акси-
альной проекции (TR=4300 мс, TE=100 мс, FOVread=230 мм, 
размер воксела – 5,0×5,0×5,0 мм); 3) FLAIR в сагиттальной 
проекции (TR=11000 мс, TE=140 мс); 3) диффузионно-
взвешенные изображения (ДВИ) в аксиальной проекции 
(значения b0, b500 и b800 сек/мм2; 5-миллиметровых сре-
зов; матрица 128×128) с дополнительным расчетом карт из-
меряемого коэффициента диффузии (ИКД).

Анализ МРТ данных:
I. Визуальный анализ нейровизуализационных признаков (про-
водился в соответствии с рекомендациями STRIVE Wardlaw 
и соавт., 2013 [39]): 

1) ГИБВ анализировалась в областях мозга разной функци-
ональной профильности – лобной доли (условно обозна-
чено как переднее белое вещество), теменной и височной 
долей (условно обозначено как среднее белое вещество), 
затылочной доли (условно обозначено как заднее белое 
вещество) и в пределах каждой из выделенных областей в 
зоне кровоснабжения коротких, средних и длинных кор-
тикомедуллярных артерий, соответствующих юкстакор-
тикальным, глубоким и перивентрикулярным отделам 
белого вещества. Степень выраженности определялась 
количеством очагов*: <5 – единичные очаги, 5–10 оча- 
гов и более – множественные с/без тенденции к слиянию 
(*при проведении корреляционных сопоставлений учи-
тывалось точное количество очагов ГИБВ или их тенден-
ция к слиянию);

2) лакуны (локализация, количество); 

3) расширенные семиовальные и базальные периваскуляр-
ные пространства (степень выраженности 1–3).

II. Количественная оценка микроструктурных изменений 
визуально неизмененного вещества головного мозга на основе 
ИКД (по ИКД-картам):
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с применением поправки Бонферрони для множественных 
сравнений. Оценка взаимоотношений между различными 
показателями проводилась с помощью коэффициента кор-
реляции Спирмена.

Результаты исследования 

I. Визуальный анализ состояния вещества головного мозга по 
данным МРТ

1. Гиперинтенсивность белого вещества

ГИБВ – ведущий клинически значимый МРТ феномен 
БМС, выявлялась при АГ1 у 65%, АГ2 – у 84%, АГ3 – у 
100% больных (табл. 1). МРТ характеристика ГИБВ и МРТ 
больных с АГ разной степени тяжести приведены на рис. 2 
и 3. Сопоставительный анализ ГИБВ у больных с АГ раз-
ных степеней был проведен раздельно для юкстакорти-
кальных, глубоких и перивентрикулярных отделов перед-
него, среднего и заднего белого вещества (Манна-Уитни 
U тест; р<0,012 [применялась поправка Бонферрони для 
множественных сравнений]) (рис. 2). При АГ1 очаговая 
гиперинтенсивность по сравнению с нормой достоверно 
преобладала в юкстакортикальных отделах переднего бе-
лого вещества. ГИБВ выявлена у 53% больных, среди них 
единичные очаги отмечены у 38%. При АГ2 очаговая гипе-
ринтенсивность по сравнению с нормой достоверно нарас-
тала в юкстакортикальных (76% больных, в т.ч. единичные 
очаги – у 44%) и глубоких отделах (40% больных, среди них 
единичные очаги – у 32%) переднего белого вещества, в 
глубоких отделах среднего белого вещества (24% больных, 
среди них единичные очаги – у 16%). При АГ3 отмечено 
дальнейшее нарастание выявляемости как единичных, 
так и множественных с/без тенденции к слиянию очагов 
гиперинтенсивности во всех оцениваемых отделах белого 
вещества. Достоверные отличия от нормы отмечены в вы-

1) в областях потенциальной уязвимости белого вещества 
полушарий головного мозга – проекции оси передних и за-
дних рогов, тел боковых желудочков в соответствии с пред-
ложенным алгоритмом (рис. 1). При наличии в области 
интереса ГИБВ определение ИКД проводилось в смежном 
визуально неизмененном белом веществе;

2) в областях функционально значимых для когнитивных 
и психоэмоциональных (тревога и депрессия) расстройств, 
характерных для АГ: в сером веществе – гиппокампе, пе-
реднем таламическом ядре, дорсальной и вентральной пре-
фронтальной коре и в белом веществе – поясной извилине, 
колене и валике мозолистого тела, крючковидном пучке.

Статистический анализ проводился с помощью программы 
Statistica версии 8.0. Для количественных данных рассчи-
тывались описательные статистические показатели: абсо-
лютное и относительное (процент) число пациентов, ме-
дианы и 25% и 75% квартили (Ме [25%; 75%]). Сравнение 
групп пациентов проводилось с использованием методов 
оценки непараметрических данных Манна-Уитни U теста 

таблица 1: Частота выявляемости ГИБВ при АГ разных степеней. 

Очаги ГИБВ АГ1 АГ2 АГ3

Нет 34% 16% 0%

Единичные 54% 52% 36%

Множественные/сливные 12% 32% 64%

рис. 1: Алгоритм исследования визуально неизмененного белого вещества:
А – выбор уровня исследования: сагиттальная проекция МРТ, формализованный 
срез через тела боковых желудочков выше подкорковых структур; Б – выбор зон 
исследования на аксиальной карте ИКД, соответствующей выбранному уровню 
рис. 1А. Построение формализованной оси переднего рога, тела и нижнего рога 
бокового желудочка. Юкстакортикальные (белые треугольники), глубокие (белые 
крестики), перивентрикулярные (белые кружки) отделы переднего, среднего и 
заднего белого вещества соответственно.

рис. 2: Сравнительная характеристика ГИБВ у больных с АГ разной степени и в контроле (Манна-Уитни U тест; р<0,012 [применялась поправка Бонферрони для множественных
сравнений]).
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явлении гиперинтенсивности в юкстакортикальных, глу-
боких и перивентрикулярных отделах переднего (у 100%, 
50% и 37,5% больных соответственно) и заднего (у 56%, 
62,5% и 37,5% больных соответственно), в юкстакорти-
кальных (62,5% больных) и глубоких (62,5% больных) отде-
лах среднего белого вещества. Особенностями поражения 
головного мозга при АГ3 у всех обследованных больных 
было наличие единичных и множественных с/без тенден-
ции к слиянию очагов гиперинтенсивности в юкстакор-
тикальных отделах переднего белого вещества, отсутствие 
множественных очагов гиперинтенсивности в перивентри-
кулярных отделах переднего белого вещества и изменений 
в перивентрикулярных отделах среднего белого вещества.

Достоверные различия между группами больных с АГ по 
наличию гиперинтенсивности в переднем белом веществе 
отмечены для всех исследуемых отделов при сопоставлении 
АГ1 и АГ3 и перивентрикулярных отделов при сопоставле-
нии АГ2 и АГ3. В среднем белом веществе межгрупповые 
отличия выявлены при сопоставлении АГ1–АГ3 юкстакор-
тикальных и глубоких отделов, а АГ1–АГ2 – глубоких от-
делов. В заднем белом веществе межгрупповые отличия от-
мечены для всех исследуемых отделов при сопоставлении 
АГ1 и АГ3 и юкстакортикальных отделов при сопоставле-
нии АГ2–АГ3.

2. Лакунарные инфаркты (лакуны) – второй ведущий МРТ 
признак БМС – отсутствовали у больных АГ1 и у большин-
ства больных АГ2 и АГ3 (75% и 62,5% больных соответ-
ственно). Они были единичными и располагались в тала-
мусе, мозжечке и мосту головного мозга.

3. Расширенные периваскулярные пространства

Анализ взаимосвязи выраженности периваскулярных про-
странств со степенью АГ показал отсутствие таковой для 
базальных периваскулярных пространств и ее наличие для 
семиовальных периваскулярных пространств при АГ3 (Mann-
Witney U тест; р=0,01). Выявлены высокие корреляции вы-
раженности семиовальных периваскулярных пространств 
с гиперинтенсивностью переднего, среднего и заднего бе-
лого вещества при АГ2 (R=0,96; 0,78; 0,64 соответственно) 
и АГ3 (R=0,89; 0,88; 0,72 соответственно) и отсутствие тако-
вых для базальных периваскулярных пространств.

II. Количественная оценка микроструктурных изменений ви-
зуально неизмененного вещества головного мозга на основе ИКД

Проведенная оценка ИКД в визуально неизмененном бе-
лом веществе областей потенциальной уязвимости полу-
шарий головного мозга в соответствии с алгоритмом рис. 1 

рис. 3: МРТ головного мозга Т2, FlAIR (стрелками обозначено направление
появления ГИБВ в соответствии с результатами сопоставительного
анализа рис. 2).

А – Б-й с АГ1. Единичные очаги гиперинтенсивности в переднем юкстакор-
тикальном белом веществе.
Б–В – Б-й с АГ2. Единичные очаги гиперинтенсивности в переднем и среднем 
белом веществе глубокого и юкстакортикального расположения.
Г–Д – Б-й с АГ3. Множественные и сливные очаги гиперинтенсивности в 
переднем, среднем и заднем белом веществе.

рис. 4: Сопоставление ИКД в визуально неизмененном белом веществе полушарий
головного мозга областей потенциальной уязвимости у больных 
с асимптомной АГ и в контроле (Манна-Уитни U тест; р<0,012 [применялась 
поправка Бонферрони для множественных сравнений]).
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ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ. Клиническая неврология
МРТ изменения головного мозга при артериальной гипертензии

АГ [16, 36, 38]. Однако актуальным является не только 
установление этой связи, но и уточнение особенностей 
нейровизуализационных феноменов, отражающих на-
растание кумулятивного действия АГ, определение по-
роговых характеристик их клинической асимптомности. 
Мы исследовали группу асимптомных больных с впервые 
диагностированной АГ разной степени тяжести без ате-
росклероза для получения наиболее объективных данных 
естественного течения заболевания.  

Впервые проведенный нами анализ МРТ больных с асим-
птомной нелеченой АГ разной степени тяжести выявил 
закономерности прогрессирования поражения вещества 
головного мозга и позволил предположить некоторые па-
тофизиологические механизмы их развития. У обследован-
ных нами больных выраженность ГИБВ нарастала с тяже-
стью АГ, что соответствуют полученным ранее данным [16, 
36, 38]. Впервые показано, что для всех исследуемых групп 
больных с асимптомной АГ было характерно доминирова-
ние изменений в переднем белом веществе головного моз-
га (лобные доли). Наши данные совпадают с результатами 
исследования LADIS больных с ранними клиническими 
проявлениями БМС, также указывающими на преиму-
щественно лобное субкортикальное расположение ГИБВ 
[21]. Полученные нами данные указывают, что наиболее 
ранним признаком поражения мозга, соответствующим 
АГ1, было образование единичных очагов гиперинтенсив-
ности преимущественно в переднем юкстакортикальном 
белом веществе. Следует отметить, что имеется несоответ-
ствие данных морфологов и патофизиологов о возможном 
поражении этих отделов мозга при АГ. Морфологические 
исследования поздней стадии болезни Бинсвангера ука-
зывали на сохранность U-образных волокон и, соответ-
ственно, нетипичность повреждения белого вещества, 
прилежащего к коре полушарий головного мозга [2, 25]. 
В отличие от этого, экспериментальные работы по острой 
АГ выявляли срыв реакции ауторегуляции с расширением 
в первую очередь артерий коры. В данных эксперимен-
тальных условиях рост кровотока в сером веществе дости-

выявила достоверное увеличение диффузии, начиная с 
АГ2 в среднем юкстакортикальном и перивентрикулярном 
белом веществе (рис. 4), т.е. в проекции исследуемых зон, 
смежных по отношению к достоверно выявляемому нарас-
танию гиперинтенсивности в среднем глубоком белом ве-
ществе по сравнению с нормой (рис. 2). При АГ3 отмечено 
увеличение диффузии по сравнению с нормой во всех вы-
деленных отделах переднего и среднего белого вещества и 
заднем глубоком белом веществе. Измерение ИКД в основ-
ном проводилось в смежной по отношению к выявляемой 
гиперинтенсивности зоне.  

Проведенная оценка ИКД в визуально неизмененных 
областях функционально значимых для когнитивных и 
психоэмоциональных (тревога и депрессия) расстройств, 
характерных для АГ, выявила следующие изменения по 
сравнению с нормой: при АГ2 – в передних отделах тала-
муса и валике мозолистого тела, а при АГ3 – в большинстве 
исследуемых областей – передних отделах таламуса, валике 
мозолистого тела, гиппокампе и поясной извилине (рис. 5). 
Для многих из исследуемых показателей имелись различия 
и между группами АГ разных степеней, отражая нарастание 
изменений в исследуемых областях со степенью АГ.

Обсуждение

Актуальность изучения асимптомной АГ определяется, с 
одной стороны, высоким риском развития церебральных 
осложнений, с другой – возможностью предотвратить тя-
желые изменения в мозге при своевременном лечении АГ. 
Из-за ограничений визуализации артерий малого диаме-
тра очевидно, что риск развития церебральных осложне-
ний вследствие их нарастающего поражения может быть 
оценен по выраженности нейровизуализационных мар-
керов с доказанной клинической значимостью, в первую 
очередь ГИБВ и лакунарных инфарктов. Немногочислен-
ные исследования асимптомной АГ показали зависимость 
ГИБВ от уровня АД и вариабельности систолического АД 
с наибольшей выраженностью при плохо контролируемой 

рис. 5: Сопоставление ИКД в визуально неизмененном веществе областей значимых для когнитивных и психоэмоциональных нарушений у больных с асимптомной АГ 
и в контроле (Манна-Уитни U тест; р<0,012 [применялась поправка Бонферрони для множественных сравнений]).
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гал 300% по сравнению с белым – до 50%, что приводило 
к повреждению гематоэнцефалического барьера (ГЭБ) с 
локальным выходом метки синего Эванса («синие пятна») 
периваскулярно по отношению к артериям коры с после-
дующим паренхиматозным пропитыванием (фильтраци-
онный, вазогенный отек) преимущественно белого веще-
ства [1]. Мы предполагаем, что именно данный механизм 
лежит в основе формирования очаговой ГИБВ при ранней 
АГ. Объяснением лобной локализации очагов ГИБВ могут 
служить известные данные о связях лобных долей с над-
сегментарными вегетативными центрами и особенности 
иннервации пиальных сосудов. Предполагаем, что харак-
терные для ранней АГ адреналиновые гипертонические 
кризы, обусловленные симпатикотонией надсегментар-
ных вегетативных центров, в условиях преимуществен-
но β2-адренергической иннервации пиальных сосудов и 
установленной в эксперименте их избыточной активации 
именно на адреналин [23, 24] приводят к повышению 
кровотока и проницаемости ГЭБ именно в лобных отде-
лах. При АГ2 отмечалось нарастание выраженности ги-
перинтенсивности в переднем юкстакортикальном белом 
веществе, в т.ч. за счет появления множественных очагов 
с/без тенденции к слиянию с распространением на глубо-
кое как переднее, так и среднее белое вещество. 

Выявленная тенденция может быть объяснена результа-
тами патофизиологических исследований по моделирова-
нию повторных гипертонических кризов, согласно кото-
рым срыв ауторегуляции при повторениях кризов не носил 
диффузного характера и происходил в тех же сегментах ар-
терий, что и при первом повышении АД [30], что, по всей 
вероятности, является основой прогрессирующего повреж-
дения периваскулярных тканей с гибелью миелина. С дру-
гой стороны, нарастающее поражение стенки сосуда вслед-
ствие ее повторных пропитываний плазмой или потери 
мышечного каркаса на определенном этапе не может обес-
печить ауторегуляторную реакцию и при повторном по-
вышении АД, что, по-видимому, приводит к «смещению» 
срыва ауторегуляции в более дистальные отделы артерий 
и, как следствие, появлению очагов гиперинтенсивности в 
глубоких отделах белого вещества. При АГ3 нейровизуали-
зационные изменения были представлены как единичны-
ми, так и множественными очагами гиперинтенсивности 
во всех исследуемых отделах переднего, среднего и задне-
го белого вещества полушарий головного мозга. Обращает 
внимание, что при асимптомном течении даже АГ3 мы не 
выявили множественной и сливной гиперинтенсивности в 
переднем перивентрикулярном белом веществе, пораже-
ние которого имеет особое значение для когнитивных на-
рушений при БМС [10]. 

Таким образом, анализ МРТ головного мозга при асим-
птомной АГ разной степени тяжести выявил нарастание 
очагов гиперинтенсивности в направлении от лобных (пе-
редних) к затылочным (задним) областям белого вещества 
полушарий головного мозга, а также от поверхностных 
к глубоким его отделам по мере утяжеления АГ. Предпо-
лагаемой патофизиологической основой развития очагов 
гиперинтенсивности, как уже отмечалось, является пери-
васкулярный выход плазмы с пропитыванием белого ве-
щества, обусловленный срывом реакции ауторегуляции и, 
возможно, иными сопутствующими процессами, нуждаю-
щимися в уточнении. Безусловно, необходимо обсуждать и 
роль вероятной ишемии в развитии ГИБВ при асимптом-
ной АГ, и как следствие преходящего снижения мозгово-
го кровотока в зонах отека, и как нарастание изменений в 

сосудах при утяжелении АГ. Однако с этим не согласуется: 
1) выраженная корреляция ГИБВ, начиная уже с АГ2, с рас-
ширением семиовальных периваскулярных пространств 
всего белого вещества, в развитии которых определяющую 
роль играет повышенная проницаемость ГЭБ; 2) отсутствие 
корреляций как с наличием асимптомных лакунарных ин-
фарктов (главный маркер тяжести сосудистого поражения), 
так и с расширенными базальными периваскулярными про-
странствами, в развитии которых определяющая роль отво-
дится усиленной пульсации сосудов подкорковых ганглиев 
с повышенной жесткостью; 3) отсутствие множественных и 
сливных очагов в перивентрикулярных отделах белого веще-
ства, наиболее «уязвимыми» при ишемии («зона последнего 
луга» для длинных кортико-медуллярных артерий). Все это 
позволяют исключить ведущую роль ишемии в развитии из-
менений в мозге и объяснить асимптомное течение АГ. 

Поскольку, как неоднократно упоминалось, со срывом ре-
акции ауторегуляции тесно связано развитие вазогенного 
отека, располагающегося, согласно экспериментальным 
данным, преимущественно в белом веществе [1], отдель-
ным фрагментом нашего исследования стала оценка ве-
личины диффузии свободной воды в визуально неизме-
ненном веществе с помощью ИКД. В литературе имеются 
единичные работы, посвященные изучению микрострук-
турных изменений белого вещества головного мозга при 
АГ. С помощью показателей ДТ-МРТ, учитывающих как 
скорость, так направление движения воды (фракционная 
анизотропия, средняя диффузия и др.), показана связь 
потери микроструктуры белого вещества с АГ и клиниче-
скими проявлениями БМС [13, 19, 22, 28], высокая веро-
ятность появления ГИБВ в области нарушенной микро-
структуры визуально неизмененного белого вещества [12]. 
Мы использовали ИКД – показатель диффузионной МРТ, 
доступный в рамках стандартного протокола исследования 
при сосудистых заболеваниях головного мозга, ранее по-
казавший высокую чувствительность и специфичность в 
оценке микроструктуры белого вещества, сопоставимую 
с таковой для фракционной анизотропии [3], и доказан-
ную независимую связь его значений при измерении в 
нормально выглядящем белом веществе с когнитивными 
функциями при БМС [35]. Мы измеряли ИКД визуально 
неизмененного белого вещества в зонах его потенциальной 
уязвимости, которая соответствует расположению лейко-
ареоза (области наиболее выраженной ГИБВ) развернутой 
стадии заболевания (рис. 1). Уже при АГ2 высокий ИКД 
определялся в областях с отсутствием ГИБВ выделенных 
зон интереса. В соответствии с данными эксперименталь-
ных исследований, вероятно, это можно рассматривать 
как эквивалент неполностью обратимого ограниченного 
отека при предшествующих срывах реакции ауторегуля-
ции. При АГ3 отмечалось увеличение диффузии воды (вы-
сокий ИКД) почти во всех выделенных областях исследо-
вания. Поскольку для АГ3 было характерно наличие ГИБВ 
в исследуемых отделах, можно заключить, что выявление 
высокого ИКД в смежных с ним визуально неизменен-
ных областях указывает на распространение поражения по 
мере утяжеления АГ. Одновременно отмечалось нарастание 
микроструктурных изменений и в визуально неизменен-
ном веществе головного мозга областей значимых для ког-
нитивных и психоэмоциональных нарушений, что позво-
ляет предполагать их субклиническую значимость у данной 
группы больных.

Таким образом, при асимптомной АГ МРТ анализ ассоци-
ированных с АГ нейровизуализационных феноменов с до-
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результаты являются значимыми для оценки потенциаль-
ного риска развития клинических проявлений, открывают 
перспективы для замедления или предотвращения необра-
тимых изменений в мозге. Необходимы дальнейшие иссле-
дования для улучшения понимания механизмов пораже-
ния головного мозга при АГ, что позволит добиться лучших 
результатов в профилактике ее осложнений.
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казанной клинической значимостью (ГИБВ, лакунарные 
инфаркты, расширенные периваскулярные пространства) 
и изменений диффузии в визуально неизмененном белом 
веществе исследованных областей выявил закономерности 
прогрессирующего поражения вещества головного мозга. 
Результаты исследования позволяют предположить веду-
щее значение повышенной сосудистой проницаемости, а не 
ишемии, в формировании ГИБВ на ранних стадиях пора-
жения головного мозга при асимптомной АГ. Полученные 
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Changes in the MRI brain picture associated with newly diagnosed asymptomatic arterial hypertension

L.A. Dobrynina, E.V. Gnedovskaya, A.N. Sergeeva, M.V. Krotenkova, M.A. Piradov

Research Center of Neurology, Moscow, Russia

Keywords: asymptomatic hypertension, white matter hyperintensity, lacunar infarcts, intact white matter, 
apparent diffusion coefficient, small vessel disease.

Introduction. Arterial hypertension (AH) is the major modified risk 
factor for brain injury. Clarification of the brain changes and the 
mechanisms of their development during the asymptomatic stage 
will ensure better results in the prevention of AH complications.
Purpose. The study purpose was to evaluate specific changes in 
the brain MRI picture, associated with AH of varying severity. 
Material and methods. The study involved 82 patients with newly 
diagnosed asymptomatic AH, aged 45–59 years. The patients un-
derwent MRI of the brain (T1 and T2 weighted images, FLAIR, 
diffusion weighted imaging with calculation of an apparent diffu-
sion coefficient (ADC) map). We evaluated the localization and 
severity of white matter hyperintensity (WMH), lacunar infarcts, 
and dilated perivascular spaces as well as the white matter micro-
structure based on ADC in a visually intact white matter in areas 
of its potential vulnerability. 
Results. The earliest and most typical change is the formation 
of hyperintensity lesions in the juxtacortical areas of the frontal 

lobes. AH worsening is associated with an increase in the number 
of hyperintensity lesions from the frontal to occipital areas of the 
white brain matter and from the surface to deep brain regions 
as well as microstructural changes in the intact white matter in 
potential vulnerability areas. 
Conclusion. The observed high correlations between WMH and 
dilated semioval perivascular spaces and increased diffusion in 
the intact white matter as well as the absence of similar correla-
tions for lacunar infarcts suggest that the pathophysiological basis 
of early brain changes in AH is increased vascular permeability, 
but not ischemia. The factors of a high risk of clinical symptoms 
include lesion extension to the posterior brain structures, mul- 
tiple foci of hyperintensity in the periventricular white matter of 
the frontal lobes, and an increasing number of lacunar infarcts. 
These findings are significant for evaluating potential risk of cli-
nical symptoms and for understanding the mechanisms of early 
brain injury in AH.
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