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Авторами освещены вопросы лабораторной и инструментальной диагностики артериальной гипертонии и ее церебральных осложнений, что, несомненно, вызовет большой интерес, как у неврологов, так и кардиологов, терапевтов, врачей функциональной диагностики и смежных специальностей.

Освещение вопросов терапии артериальной гипертонии и ее церебральных осложнений в контексте выбора рациональной индивидуальной комбинации гипотензивных, нейротрофических препаратов, дезагрегантов и препаратов других групп чрезвычайно важно с позиции консолидации усилий неврологов и кардиологов (терапевтов) в снижении заболеваемости, смертности и летальности грозного осложнения артериальной гипертонии – инсульта.

Книга, несомненно, будет очень полезна в практической и научно-исследовательской работе неврологов, кардиологов, терапевтов, семейных врачей, нейрофизиологов, патофизиологов, слушателей системы послевузовской подготовки специалистов, и может быть рекомендована к публикации и внедрению в педагогическую и клиническую практику.

Заведующий кафедрой неврологии и нейрохирургии, проректор по учебной работе ГОУ ДПО Иркутский государственный институт усовершенствования врачей Федерального Агентства по здравоохранению и социальному развитию – д.м.н., профессор В.В. Шпрах.
ВВЕДЕНИЕ
Артериальная гипертония (АГ) – состояние, при котором систолическое артериальное давление составляет 140 мм рт. ст. или выше и/или диастолическое артериальное давление – 90 мм рт. ст. или выше у лиц, которые не получают антигипертензивную терапию (по международным критериям ВОЗ-МОАГ 1999 г.)

В настоящее время артериальная гипертония (АГ) рассматривается как величайшая в истории человечества неинфекционная пандемия, поражающая почти половину населения. Заболеваемость АГ у мужчин составляет 40%, у женщин 41%; осведомленность больных о наличии АГ среди мужчин составляет 35%, среди женщин – 60%. Лекарственную терапию получают менее 25% больных АГ мужчин и менее 50% – женщин.

Головной мозг – один из главных органов-мишеней АГ. Цереброваскулярные осложнения определяют судьбу больных АГ, являясь важнейшими причинами инвалидизации и смерти [Остроумова О.Д. с соавт., 2002].

Поражение центральной нервной системы (ЦНС) возможны в любой стадии АГ, чаще во II и III. У больных АГ могут развиваться различные формы цереброваскулярных заболеваний, но многие врачи плохо осведомлены в том, что 78% всех инсультов развиваются на фоне АГ. Риск развития инсульта у больных АГ на 40% выше, чем у пациентов с нормальным артериальным давлением (АД).

АГ является фактором риска острых нарушений мозгового кровообращения (ОНМК): гипертонических церебральных кризов, острой гипертонической энцефалопатии, транзиторных ишемических атак и ишемических инфарктов мозга, субарахноидальных и внутримозговых кровоизлияний, а также хронической гипертонической дисциркуляторной энцефалопатии, синдрома Паркинсона. Кроме того, примерно у 25% больных с инсультом через 3 месяца развивается деменция, и большинство факторов развития инсульта являются факторами риска развития когнитивных нарушений. В настоящее время принято считать, что свыше 1 млн больных, страдающих АГ и развившейся на этом фоне различной цереброваскулярной патологией, страдают сосудистой деменцией. 

Лидирующие позиции среди основных причин смертности и инвалидности в последнее десятилетие принадлежат наиболее грозному осложнению АГ – инсульту. Ситуация осложняется тем, что, наряду с чрезвычайно высокой распространенностью АГ, российская популяция характеризуется крайне неудовлетворительной осведомленностью больных о наличии у них заболевания, недостаточным охватом лекарственной терапией больных с АГ и катастрофически низкой ее эффективностью [Суслина З.А. с соавт., 2003].

В России ежегодно возникает около 400 тыс. инсультов. Среди них чаще встречаются ишемические – инфаркт мозга (около 80% всех случаев инсульта), реже возникают геморрагические инсульты – кровоизлияние в мозг (около 15%) и субарахноидальное кровоизлияние (5%). Заболеваемость и смертность от инсульта остаются в России одними из самых высоких в мире. 

По данным регистра инсульта Национальной Ассоциации по Борьбе с Инсультом (НАБИ) заболеваемость первичным инсультом в Российской Федерации в 2001 году составляла 2,13, повторным – 0,68 на 1000 населения. Остается высокой смертность от инсульта (1,28), которая в регионах колебалась от 0,7 до 3,31 на 1000 населения. Летальность составила 40,4% (61,45% – при кровоизлиянии в мозг, 21,85% – при ишемических инсультах, при этом выявлена достоверная зависимость между летальностью и процентом госпитализации больных, который составил 38,5 до 81,1% в разных городах. В структуре факторов риска инсульта доминировали артериальная гипертония (92,5%), заболевания сердца (73,2%) и дислипопротеинемия (58,8%) [Гусев Е.И. с соавт., 2003].

По данным регистра инсульта, проводимого в рамках многоцентрового эпидемиологического исследования НАБИ, в семи городах Сибири и Дальнего Востока, включая Красноярск, показано, что в исследуемых популяциях заболеваемость инсультом находится на высоком уровне, особенно в восточных регионах, при этом наибольшая заболеваемость выявлена в г. Южно-Сахалинске (671 случай на 100 000 населения в год) [Виноградова Т.Е. с соавт., 2003].

В Красноярском крае в течение последнего десятилетия отмечается рост заболеваемости органов кровообращения (рис. 1); заболеваемость инсультом в 1995 г. составляла 180 на 100 000 населения, в 1999 – 202 на 100 000 населения, а в 2000 г. достигла 300 [Гринштейн А.Б., Шнайдер Н.А., 1999–2001]. 

По данным регистра инсульта, проводимого в рамках краевой целевой программы «Профилактика, диагностика и лечение артериальной гипертонии в Красноярском крае» и регистра инсульта НАБИ, заболеваемость инсультом в 2001–2003 гг. колеблется в промышленных и сельскохозяйственных районах Красноярского края в пределах от 3,4 до 5,6–6,2 на 1000 населения в год и имеет неуклонную тенденцию к росту [Кононова Л.И. с соавт., 2002; Шнайдер Н.А. с соавт., 2002–2003; Виноградова Т.Е. с соавт., 2002–2003]. 
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Рис. 1. Структура заболеваемости взрослого населения 
Красноярского населения в 1997–2001 гг. (на 1000 населения в год).
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Рис. 2. Структура факторов риска инсульта в Красноярском крае 
(по данным регистра инсульта 2001–2002 гг.): АГ – артериальная гипертония, 
МА – мерцательная аритмия, СД – сахарный диабет, ИМ – инфаркт миокарда.
Смертность от инсульта в Красноярском крае в 4,4 раза превышает смертность от инфаркта миокарда и составляет 147,5 на 100 000 населения. Первичный выход на инвалидность I–II группы спустя три недели после развития инсульта составляет 30–50%. Ведущим этиологическим фактором инсульта является артериальная гипертония [Гринштейн А.Б., Шнайдер Н.А. с соавт., 2000, 2002; Кононова Л.И. с соавт., 2003] (рис. 2).

Профилактика инсульта представляет актуальную проблему не только для медицины, но и для общества в целом, потому что смертность при инсульте высока (20–40% умирает в течение первого месяца заболевания), а среди оставшихся в живых более половины имеют стойкую инвалидность. 

В большинстве экономически развитых стран мира в последние десятилетия отмечается существенное снижение (на 35–50%) заболеваемости и смертности от инсульта, что связывается с переходом к активной государственной политике в отношении охраны здоровья населения этих стран и, прежде всего, с изменениями образа жизни, характера питания и особенно с успехами в борьбе с таким важнейшим фактором риска развития инсульта, как АГ [Варакин Ю.Я., 1999]. Однако в нашей стране программы по борьбе с АГ и инсультом находятся на раннем (начальном) этапе развития.

Между степенью повышения как систолическо​го, так и диастолического АД и риском развития инсульта установлена прямая связь во всех возрас​тных группах (рис. 3). Такая зависимость отмечается не только у больных с АГ (ги​пертоников), но и у лиц с нормальным АД (нормотоников). Повышение диастолического АД на 7,5 мм рт. ст. в интервале от 70 до 110 мм рт. ст. со​провождается увеличением риска развития инсуль​та почти в два раза. Особенно высока опасность воз​никновения инсульта у больных с умеренной и вы​раженной АГ (повышение САД до 180 мм рт. ст. и выше, ДАД – до 105 мм рт. ст. и выше). Однако число таких больных составляет менее четверти от всей популяции гипертоников, поэтому среди больных инсультом преобладают лица с «мягкой» АГ [Парфенов В.А., 2001].

В свою очередь гипотензивная терапия может привести к чрезмерному снижению АД и развитию церебральных ишемических осложнений. По данным В.А. Парфенова и Н.В. Вахнина (2001), у 2% больных ишемический инсульт развивается на фоне значительного снижения АД, вызванного неадекватной гипотензивной терапией. Неадекватная терапия АГ приводит к развитию ишемии в зоне васкуляризации дистальных отрезков церебральных сосудов (синдром «нищенской перфузии»). Осложнения гипотензивной терапии чаще встречаются в пожилом возрасте, особенно при наличии стенозирующего поражения церебральных артерий и длительной АГ, приводящей к нарушению ауторегуляции мозгового кровотока. 
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Рис. 3. Артериальное давление и рецидивы инсульта.

При поражениях на фоне АГ крупных артерий головы и шеи чаще развиваются обширные инсульты и гипертонические кризы, при поражениях артерий среднего и мелкого калибра – лакунарные инфаркты как на фоне повышения уровня АД, так и без него.

У больных, перенесших ОНМК или ТИА, риск развития повторного инсульта также находится в прямой зависимости от уровня, как систолического, так и диастолического АД: чем выше АД после перенесенного цереброваскулярного заболевания, тем больше риск развития повторного инсульта. Повышение уровня САД на 12 мм рт. ст., а ДАД на 5 мм рт. ст. ассоциируется с увеличением риска развития повторного инсульта в среднем на 34%. 

Среди нелеченных больных артериальной гипертонией частота гиперхолестеринемии > 240 мг/дл составляет 40%, с другой стороны, до половины лиц с повышенным уровнем холестерина (ХС) в крови имеют систолическую и диастолическую гипертонию > 140/90 мм рт. ст. АГ значительно ускоряет развитие атеросклероза магистральных артерий головы и крупных интракраниальных артерий. Атеросклеротическая бляшка может осложниться как «нестабильностью» вследствие нарушения целостности покрышки и появления изъязвлений поверхности с пристеночным тромбообразованием, так и развитием кровоизлияния в бляшку с увеличением ее объема и обтурацией просвета сосуда, питающего мозг. «Нестабильная» атеросклеротическая бляшка может стать причиной развития инсульта по механизмам артерио-артериальной эмболии или нарастающей окклюзии артерии, что в структуре причин ишемического инсульта составляет 20–25%. В связи с этим есть основания полагать, что проведение адекватной антигипертензивной терапии, способствуя уменьшению перепадов АД, может существенным образом уменьшить также частоту атеротромботического инсульта [Суслина З.А. с соавт., 2003].

АГ играет одну из ведущих ролей в возникновении аневризм церебральных сосудов. Частота АГ у больных с аневризмами колеблется от 21 до 39%. По данным А.П. Негрецкого (1999), встречаемость АГ у пациентов с аневризмами значительно большая – 71,9%. Даже при отсутствии слабости мозговые артерии из-за некоторых особенностей строения имеют самую тонкую стенку в сравнении с артериями других органов. АД вызывает пульсовую деформацию сосудов, возникающую около 100 раз в сутки. Повышение АД усиливает изнашивание стенки сосудов и при существующей ее слабости не может не вызывать прогрессирующего снижения прочности, в некоторых случаях запуская весь процесс аневризмогенеза. При уже сформировавшейся аневризме АД воздействует на нее. Исследования показали, что интрааневризматическое давление такое же, как и системное АД, а максимальная сила растяжения стенок аневризмы значительно ниже, чем у артериальных стенок. Повышение внутрисосудистого давления находится в прямой зависимости от толщины сосудистой стенки и вызывает ее разрыв. Тонкостенные аневризмы могут увеличиваться чаще при низком интрааневризматическом давлении. 

АГ оказывает влияние на естественное течение аневризм сосудов мозга, что проявляется в большей частоте ранних повторных кровоизлияний, разрывах маленьких аневризматических выпячиваний, развитии кровоизлияний в более молодом возрасте и утяжелении неврологической симптоматики, частой встречаемости множественных аневризм.

При хронической АГ развиваются: гипертрофия средней оболочки артерий и миоэластофиброз; плазморагии; деструкция сосудистой стенки, милиарные аневризмы; одна из ведущих причин в развитии ишемических инсультов у больных с АГ – гипертонический стеноз церебральных артерий среднего и мелкого калибра за счет утолщения оболочек артерий и миоэластофиброза, приводящий к резкому сужению просвета артерий и артериол, редукции церебрального кровотока и возникновению лакунарных инфарктов (инсультов), status lacunaris. По данным ДС с ЦДК суммарный объемный кровоток в каротидном бассейне (ОСА) у больных с АГ стабильного течения снижен на 5,9%, а у больных АГ кризового течения – на 9,9%.

По данным Фремингемского исследования АГ была значимым независимыми предиктором фибрилляции предсердий (ФП), увеличивающими риск в 1,5 раза. Из-за высокой распространенности в популяции АГ ответственна за большее количество ФП (14%), чем любой другой фактор риска. Главная опасность ФП – кардиогенные тромбоэмболии, увеличивающие риск инсульта в 4−5 раз. Приблизительно 15% всех ишемических инсультов обусловлены ФП, особенно в возрасте 80−89 лет (приблизительно 24% от всех инсультов). Выживаемость также значительно снижается с удвоением частоты летального исхода во всех возрастных диапазонах [William B., Kannel M.D., 2000].

Частота инсульта у лиц с ФП составляет около 5% в год. Пропорция инсультов обусловленных ФП во Фремингемском исследовании увеличивалась с 1,5% в возрасте 50−59 лет до 23,5% у 80−89-летних. Процент же инсультов, наблюдаемых на фоне ФП, увеличивается каждое десятилетие с 6,5% в возрасте 50−59 лет к 30,7% у 80−89-летних. Функциональный дефицит после инсульта был также более выраженным при наличии ФП [Lin H.-J. et al., 1996]. По всей видимости, имеется повышенный риск тромбоэмболий у лиц с ФП, если имеется увеличение левого предсердия или уменьшение систолической функции левого желудочка [Smith V.E. et al., 1987].

По данным В.С. Задионченко (2001), нерегулярно (периодически) лечатся 60−56% больных АГ, 35% лечатся регулярно, но из них:

· 48% – забывают принять препарат в течение 1 дня;
· 16% – забывают принять препарат в течение 2-х дней подряд;
· 9,7% – забывают принять препарат в течение 3-х суток подряд.

Если учесть, что по длительности периода полувыведения ни один антигипертензивный препарат не выше чем одни сутки, то риск церебральных осложнений у больных АГ и в последнем случае остается достаточно высоким.

В свою очередь, эффективная терапия гипертонических кризов, увеличение общей продолжительности жизни приводит к постоянному увеличению удельного веса в общей структуре цереброваскулярных заболеваний гипертонической ангиоэнцефалопатии. При этом основной мишенью при гипертонической ангиопатии церебральных сосудов является белое вещество головного мозга. Нарушения, возникающие в белом веществе головного мозга (лейкоареоз), приводят к разобщению коры головного мозга и базальных ганглиев, то есть к нарушению кортико-стриопаллидоталамических связей, играющих важную роль в реализации когнитивных и двигательных функций [Верещагин Н.В., Моргунов В.А., Гулевская Т.С., 1997].

Морфологические изменения в участках лейкоареоза включают диффузную демиелинизацию нервных волокон, пролиферацию и гипертрофию астроглии, отек олигодендроцитов, очаги неполного некроза в белом веществе с образованием мелких полостей, расширение перивентрикулярных пространств, а также формирование спонгиоформной структуры белого вещества. Клинически лейкоареоз проявляется сочетанием когнитивных расстройств (без очаговых нарушений высших корковых функций), прогрессирующих до синдрома деменции, и различных неврологических нарушений – обмороки, судорожный, подкорковый, псевдобульбарный и мозжечковый синдромы, негрубые парезы, вплоть до развития субкортикальной атеросклеротической энцефалопатии (болезнь Бинсвангера) [Калашникова Л.А. с соавт., 1966; Верещагин Н.В. с соавт., 1997; Левин О.С., Дамулин И.В., 1997; Шмырев В.И., Боброва Т.А., 2001].
По данным D. Inzitari с соавт. (1987, 1995), у пациентов с лейкоареозом риск развития инсульта и инфаркта миокарда в 4 раза, а риск смерти от сосудистых причин – в 3 раза выше, чем у лиц того же возраста без лейкоареоза. По мнению S. Miyao с соавт. (1992), у пациентов с лейкоареозом частота повторных инсультов и постинсультной деменции значительно выше.
АГ свойственны изменения реологических характеристик крови, имеющих существенное значение в развитии нарушений мозгового кровообращения [Варакин Ю.Я., 2001]. Данный аспект взаимоотношений АГ и инсульта заключается в единстве важнейших патогенетических механизмов этих заболеваний. Например, для обоих заболеваний характерны такие нарушения, как дисбаланс нейрогуморальных медиаторов, усиление процессов перекисного окисления липидов наряду с истощением антиоксидантного потенциала, активация ренин-ангиотензин-альдостероновой и симпато-адреналовой систем, нарушение реологических свойств крови, гиперкоагуляция, эндотелиальная дисфункция и др. Некоторые из перечисленных нарушений, прежде всего в системе гемостаза, могут послужить основой для развития ишемического инсульта по типу гемореологической микроокклюзии, а устранение их вследствие эффективного лечения АГ, вероятно, способно предупредить возникновение подобных нарушений мозгового кровообращения [Суслина З.А. с соавт., 2003].

Наиболее частые формы цереброваскулярных осложнений АГ: острая гипертоническая энцефалопатия (ОГЭ), ишемический лакунарный инсульт, гипертоническая лейкоэнцефалопатия, геморрагический инсульт, сосудистая деменция.
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