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Резюме. Проведен анализ собственных и литературных данных о взаимосвязи атеросклероза и артериальной 
гипертонии. На основании сопоставления этиологических факторов, клинико-патогенетических связей, включая 
медико-генетические и молекулярно-клеточные, а также принципов и методов лечения атеросклероза и артериаль-
ной гипертонии, сделано следующее заключение. В системе принятой классификации атеросклероз и артериальная 
гипертензия в настоящее время являются самостоятельными заболеваниями, однако в их развитии, прогрессиро-
вании и последствиях больше общего, чем раздельного. Это предопределяет необходимость и перспективность раз-
работки новой стратегии и тактики лечения атеросклероз и артериальная гипертензия, а также целого ряда других 
заболеваний, входящих в сердечно-сосудистый континуум.
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ETIOLOGICAL AND CLINICOPATHOGENETIC INTERCONNECTION 
OF ATHEROSCLEROSIS AND ARTERIAL HYPERTENSION
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Summary. / e analysis of the own and literary data about interconnection of atherosclerosis and arterial hypertension 
has been conducted. On the basis of comparison of etiologic factors, clinicopathogenetic communications, including 
medico-genetic and molecular-cellular ones, as well as the principles and methods of treatment of atherosclerosis and arterial 
hypertension, the following conclusion has been done. In the system of the accepted classi0 cation atherosclerosis and arterial 
hypertension are now independent diseases, but in their development, progressing and consequences there are more general, 
than separate. / is predetermines the necessity and availability of working out the new strategy and tactics of treatment of 
atherosclerosis and arterial hypertension, and also a variety of other diseases entering into a cardiovascular continuum.
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Еще в начале ХХ века известный французский кли-
ницист Huchard (1910) высказал идею, что повышение 
артериального давления (АД) предшествует развитию 
атеросклероза сосудов и обозначил артериальную ги-
пертонию (АГ) как состояние «пресклероза». В этом 
термине сливаются в сущности узловые проблемы вза-
имоотношений атеросклероза и АГ. В таком понимании 
гипертония выдвигается как раннее, функциональное 
состояние, которое неизбежно сливается воедино с 
атеросклерозом. Не было бы пресклероза, не было бы 
и склероза сосудов. Однако в последующие годы в на-
шей стране под влиянием работ Н.Н. Аничкова (1915) 
и Г.Ф. Ланга (1938) эти две патологии (гипертоническая 
болезнь и атеросклероз) начали рассматриваться как са-
мостоятельные заболевания [1, 5].

Последняя попытка рассмотреть атеросклероз и ги-
пертоническую болезнь в их тесной взаимосвязи была 
сделана А.Л. Мясниковым (1965) в его фундаменталь-
ном труде, посвященном этим заболеваниям [7]. В за-
ключение проведенного анализа автор отмечает, что 
«…сочетание гипертонической болезни с атеросклеро-
зом и связанной с ним коронарной недостаточностью 

настолько часто встречается в практике и преобладает 
над «чистыми» формами, что возникает задача рас-
сматривать эти патологические состояния не только в 
их типичном изолированном виде, но и в часто встре-
чаемом комплексе» и далее «…в общебиологическом, 
эпидемиологическом, этиологическом отношении обе 
формы (гипертоническая болезнь и атеросклероз) на-
столько близки друг к другу, что создается убеждение в 
их близости, если не в единстве».

К идее взаимосвязи атеросклероза и артериальной ги-
пертонии в настоящее время побудили многочисленные 
клинико-эпидемиологические, медико-генетические 
и экспериментальные исследования, проведенные во 
второй половине ХХ века, во многих странах мира, ко-
торые продемонстрировали, что между артериальной 
гипертонией и атеросклерозом существуют тесные как 
прямые, так и непрямые причинно-следственные связи 
[3, 8, 10].

Во-первых, АТ и АГ относятся к мультифакториаль-
ным заболеваниям и имеют общие факторы риска их 
развития (табл. 1).

Во-вторых, установлена клинико-патогенетическая 
взаимосвязь между этими патологиями. АГ на-
прямую способствует развитию и прогрессирова-
нию атеросклероза и связанных с ним осложнений. 
Артериальная гипертония является важнейшим 
прогностическим фактором развития инфаркта 
миокарда, острого нарушения мозгового кровоо-
бращения, хронической сердечной недостаточно-
сти, общей и сердечно-сосу дистой смертности. В 
свою очередь, наличие у больного с АГ ишемиче-
ской болезни сердца (коронарного атеросклероза), 
независимо от ее формы (стенокардия, инфаркт 
миокарда и др.) рассматривается как ассоциирован-
ное заболевание, в значительной мере влияющее на 

Таблица 1
Факторы риска атеросклероза и артериальной гипертонии

Общие
Присущие

атеросклерозу
Присущие

Гипертонии

Наследственная 
предрасположенность

Пол
Возраст

Психосоциальные 
стрессы
Курение

Гиподинамия
Ожирение

Сахарный диабет

Атерогенные 
дислипопротеинемии

Артериальная
 гипертония

Избыточное 
потребление соли
Злоупотребление 

алкоголем
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общий высокий риск развития сердечно-сосудистых 
осложнений у больных АГ (WHO/ISH, 1999, ESH/ESC, 
2003). Убедительно доказано, что стабильное снижение 
АД сопровождается снижением сердечно-сосудистых 
осложнений, обусловленных атеросклерозом и АГ [14].

В-третьих, взаимосвязь атеросклероза и АГ просле-
живается и в клинико-генетических исследованиях [3, 4, 
9]. Известно, что атеросклероз и АГ относятся к группе 
мультифакториальных заболеваний. Это большая груп-
па заболеваний человека, обусловленная взаимодей-
ствием генетических и средовых факторов, причем, те 
и другие многочисленны. Генетическая отягощенность 
по атеросклерозу и АГ наследуется полигенно, т.е. на-
следуемый признак является результатом совместного 
действия более чем одного гена. Такие признаки пере-
даются по наследству, однако для их проявления тре-
буется присутствие определенных аллелей нескольких 
(многих) локусов. Медико-генетические исследования, 
свидетельствующие о взаимосвязи атеросклероза и АГ, 
подтверждаются и на геномном уровне [9, 10]. Сейчас 
интенсивно изучается наследственный полиморфизм 
генов-кандидатов, предрасполагающих к развитию ате-
росклероза и АГ. Кандидатные гены — это гены, в ко-
торых описан функционально значимый структурный 
полиморфизм, который может влиять на развитие и те-
чение какого-либо заболевания, в данном случае атеро-
склероза и артериальной гипертонии. Для атеросклеро-
за выделено 12 кандидатных генов, а для артериальной 
гипертонии — 17 генов. Самое интересное состоит в 
том, что семь из них являются общими как для АТ, так и 
АГ. К ним относятся гены ангиотензиногена, ангиотен-
зинпревращающего фермента, эндотелиальной синте-
таза оксид азота, эндотелина-1, фактора некроза опухо-
ли α, фактора свертывания 13 и липазы липопротеинов. 
Это соответствует сложившемуся в медицинской гене-
тике представлению о том, что в развитии мультифак-
ториальных заболеваний, к которым относятся АТ и АГ 
имеет значение полиморфизм не одного-двух генов, а 
целого комплекса генов различных предрасполагающих 
факторов.

В-четвертых, общим ключевым патогенетическим 
звеном изменения морфо-функционального состояния 
сосудов (ремоделирования) у больных АТ и АГ являет-
ся эндотелиальная дисфункция. За последние три деся-
тилетия существенно расширились и углубились наши 
знания о роли эндотелия в физиологии и патологии 
сердлечно-сосудистой системы [16, 13, 17, 18]. Оказалось, 
что эндотелий выполняет не только барьерную функ-
цию, обеспечивает гладкость и несмачиваемость вну-
тренней поверхности сосудов, а также избирательную 
проницаемость различных веществ из крови в ткани 
(на уровне капилляров) и в сосудистую стенку (на уров-
не крупных и мелких сосудов). Эндотелий имеет фунда-
ментальное значение в модуляции сосудистого тонуса и 
поддержания структуры сосудистой стенки. В физиоло-
гических условиях эндотелий обеспечивает адекватную 
вазодилатацию, подавляет рост гладкомышечных кле-
ток, угнетает активацию и адгезию тромбоцитов, пода-
вляет свертывающую активность крови, препятствует 

воспалительным процессам, в основе которых лежит 
активация и адгезия лейкоцитов. Эндотелий — это ко-
нечное звено полифункциональной нейро-гуморальной 
системы управления сердечно-сосудистой системы (то-
нуса и структуры сосудистой стенки). Для этого эндоте-
лий обладает способностью воспринимать сигналы из 
протекающей крови и секретировать целый ряд биоло-
гически активных веществ (медиаторов).

На поверхности эндотелиальных клеток, обращен-
ных в просвет сосуда, расположены многочисленные 
рецепторы, воспринимающие различные химические 
агенты, которые поступают с кровью, в том числе к 
ангиотензину-II, ангиотензиногену, ренину, гистами-
ну, серотонину, брадикинину, плазмину, аденозинди-, 
аденозинтрифосфату, ацетилхолину и др. Кроме ве-
ществ, имеющихся в плазме крови, эндотелий тесно 
взаимодействует с форменными элементами присте-
ночного тока крови — тромбоцитами и лейкоцитами. 
Эндотелий постоянно подвергается внутрисосудисто-
му давлению крови, его поверхность испытывает воз-
действие самого тока крови — ламинарного в норме и 
турбулентного при патологии, что оказывает влияние 
на биофизическое состояние мембран эндотелиальных 
клеток, их проницаемость и в конечном итоге на про-
цессы внутриклеточного метаболизма.

Клетки эндотелия секретируют более 20 биологиче-
ски активных веществ (медиаторов) противоположно 
направленного действия: факторы, влияющие на сосу-
дистый тонус: вазодилататоры (оксид азота, брадики-
нин, простациклин и др., натрийуретический пептид 
С) и вазоконстрикторы (ангиотензин II, эндотелины, 
тромбоксан А

2
, супероксидный анион); факторы кле-

точного роста: активаторы (ангиотензин II, основной 
фактор фибробластов, эндотелины и др.) и ингибиторы 
(оксид азота, простациклин, брадикинин); факторы ге-
мостаза и тромболизиса: протромботические (актива-
тор ингибитора плазминогена, фактор Виллебрандта) и 
антитромботические (оксид азота, тканевой активатор 
плазминогена); медиаторы воспалительных реакций: 
активаторы (супероксидный анион, фактор некроза 
опухоли-α) и ингибиторы (оксид азота).

Эндотелиальная дисфункция (ЭД) рассматривает-
ся как дисбаланс между медиаторами эндотелия, обе-
спечивающими в норме оптимальное течение всех 
эндотелий-зависимых процессов. Эндотелиальная дис-
функция — системная патология, сопряженная с нару-
шениями микроструктуры и секреторной функции эн-
дотелиальных клеток, одной наиболее значимых систем 
сосудистого русла.

Наиболее типичными, стандартными проявлениями 
эндотелиальной дисфункции являются:

— повышение проницаемости эндотелиальной вы-
стилки для плазмы и форменных элементов крови;

— нарушение вазомоторики с преобладанием вазо-
констрикции и снижением релаксации сосудов;

— увеличение адгезии и агрегации тромбоцитов и 
моноцитов на эндотелии;

— изменение регуляции роста клеток сосудов — уси-
ление пролиферации и миграции гладкомышечных кле-
ток, снижение регенерации эндотелиоцитов, апоптоз;

— снижение антитромботических свойств эндоте-
лиальной выставки.

Указанные нарушения эндотелий-зависимых про-
цессов являются ключевыми звеньями в развитии 
целого ряда сердечно-сосудистых заболеваний и со-
стояний и, в первую очередь, атеросклероза и артери-
альной гипертонии (рис. 1). Эти представления впи-
сываются в концепцию сердечно-сосудистого конти-
нуума (cardiovascular continuum), предложенную Dzau и 
Braunwald (1991) (рис. 2) [11].

Дисфункция эндотелия у больных атеросклерозом и 
АГ развивается под влиянием факторов риска, представ-
ленных в таблице 1 и рассматривается как интеграль-
ный индекс воздействия совокупности этих факторов. 
Эндотелиальная дисфункция может рассматриваться 
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как «окончательный риск факторов риска», и, вероятно, 
как «барометр» сосудистого здоровья [19].

Ключевая роль ЭД в формировании атеросклероти-
ческой бляшки (атерогенезе) может быть схематично 
представлена в следующем виде. Повышение проницае-
мости эндотелия как отражение ЭД способствует про-
никновению и накоплению в интиме атерогенных ли-
попротеинов (нативных и модифицированных ЛПНП), 
а также тромбоцитов, моноцитов и гладкомышечных 
клеток (ГМК). Проникшие липопротеины фагоцити-
руются моноцитами и ГМК, которые превращаются в 
пенистые клетки. Вокруг них накапливаются глико-
заминогликаны, образуя липидные полоски (пятна). 
Дальнейший рост липидных полосок сопровождается 
распадом пенистых клеток с накоплением внеклеточно-
го холестерина и лизосомальных ферментов. Это в свою 
очередь активирует клеточно-фиброзные реакции, что 
приводит к дальнейшему проникновению и накопле-
нию моноцитов и ГМК, избыточному синтезу коллагена 
и протеогликанов и, в конечном итоге, формированию 
вокруг липидного ядра фиброзно-мышечной оболоч-
ки, т.е. образованию атеросклеротической (фиброзной) 
бляшки.

Важнейшим фактором ЭД в развитии атеросклероза 
является дисбаланс между эндотелиальными вазодила-
таторами и вазопрессорами и, в первую очередь, между 
оксидом азота и ангиотензином-II. Оксид азота, как 
известно, обладает вазопротекторным действием, обе-
спечивая вазодилатацию, ингибицию факторов роста 
(эндотелия, ГМК, моноцитов), ингибицию адгезии и 
агрегации тромбоцитов на эндотелии и взаимодействие 
лейкоцитов с эндотелием. Напротив, ангиотензин-II 
обуславливает вазоконстрикцию, активацию факторов 
риска, индукцию экспрессии эндотелина, стимуляцию 
ингибитора плазминогена и активацию окисления. 
Дисбаланс факторов роста с преобладанием актива-
торов (ангиотензин-II, основной фактор роста фибро-
бластов, эндотелин, инсулин-связанный фактор, супе-
роксидный анион) способствуют росту и накоплению 
клеток, непосредственно участвующих в атерогенезе и, 
в первую очередь, ГМК и фибробластов. Наконец, дис-
баланс медиаторов окисления и антиокисления ведет к 
развитию оксидативного стресса с накоплением свобод-
ных радикалов О

2
 в самом эндотелии, моноцитах, ГМК. 

Это неизбежно приводит к изменению в биохимизме и 
структуре сосудистой стенки. Все эти дисбалансы име-
ют прямое отношение к формированию атеросклероти-
ческой бляшки.

Эндотелиальная дисфункция играет ключевую роль 
практически на всех стадиях развития атеросклероза, 
но наибольшее значение она имеет на ранней (форми-
рование бляшки) и поздней (атеротромбоз) стадиях за-
болевания.

Подтверждением ключевой роли ЭД в развитии 
атеросклероза служат многочисленные клинические 
наблюдения о том, что дисфункция эндотелия предше-

ствует атеросклерозу, имеет тесную связь с факторами 
риска и восстанавливается после их коррекции.

В начальном периоде развития АГ наибольшее зна-
чение имеет нарушение вазомоторики с преобладани-
ем вазоконстрикции и снижением релаксации сосудов. 
Ведущее значение в развитии этого компонента ЭД име-
ет нарушение баланса между эндотелиальными вазоди-
лататорами и вазоконстрикторами. В этом дисбалансе 
лидирующее значение также имеет соотношение «оксид 
азота — ангиотензина-II, о чем говорилось выше. Для 
стабилизации и прогрессирования АГ ведущее значе-
ние имеет ремоделирование резистивных сосудов (мел-
ких артерий и артериол). Ремоделирование сердечно-
сосудистой системы — это изменение ее структуры, 
геометрии и функции. Ремоделирование начинается как 
адаптивный процесс на изменение условий гемодина-
мики (повышение АД) и активацию нейрогуморальных 
систем (симпато-адреналовой и ренин-ангиотензин-
альдостероновой). При АГ ремоделированию подверга-
ются все сосуды, независимо от их размера. Основные 
изменения состоят в утолщении комплекса интима/
медиа и увеличении образования коллагена и эластина 
в меди с неизбежным снижением эластических свойств 
сосудов.

На уровне резистивных сосудов это проявляется ги-
пертрофией и гиперплазией ГМК, что ведет к уменьше-
нию просвета сосуда, увеличению соотношения стенка/
просвет, гиперплазией фибробластов с накоплением в 
стенке сосуда коллагена, т.е. фиброза. В далеко зашед-
шей стадии развивается типичное для АГ изменение — 
артериолосклероз. Это способствует стабилизации и 
прогрессированию самой АГ, снижению сосудистого 
резерва, т.е. развитию ишемии в органах-мишенях, ги-
пертрофии и перегрузке миокарда с последующей сер-
дечной недостаточностью.

В крупных артериях отмечается гипертрофия кле-
ток и накопление внеклеточного матрикса, что сопрово-
ждается уменьшением эластичности и податливости со-
судистой стенки и служит основой развития и прогрес-
сирования атеросклероза. В развитии ремоделирования 
сердечно-сосудистой системы ведущее значение имеет 
дисбаланс между эндотелиальными вазодилататорами 
и вазопрессорами, а также между активаторами и ин-
гибиторами факторов роста и медиаторами окисления 
и антиокисления. Как видим и в развитии АГ ведущее 
значение имеют те же факторы ЭД, что и в атерогене-
зе, что еще раз подчеркивает их тесные взаимосвязи на 
всех этапах их патогенеза.

Влияние АГ на возникновение и дальнейшее разви-
тие АТ обусловлено не столько повышением артериаль-
ного давления per se, сколько патогенетическими ме-
ханизмами самой гипертонии, в частности общностью 
клеточных и молекулярных изменений, происходящих 
в сосудистой стенке при этих заболеваниях (ЭД, лейко-
цитарной инфильтрацией, миграцией и пролиферацией 
гладкомышечных клеток, повышенным образованием 
соединительнотканного матрикса и др.).

Представление об атеросклерозе и гипертонии, 
а также других заболеваниях, входящих в сердечно-
сосудистый континуум, с позиций эндотелиальной дис-
функции открывает новые перспективы в лечении этих 
широкораспространенных болезней человека.

 В-пятых, общность АТ и АГ прослеживается и в со-
временной терапии этих заболеваний, в частности, в 
целях, задачах и методах лечения. Основная цель лече-
ния АТ и АГ состоит в снижении сердечно-сосудистого 
риска и замедлении прогрессирования этих заболева-
ний. Основные методы лечения — коррекция факто-
ров риска и медикаментозное воздействие на ключевые 
звенья их патогенеза. Большинство факторов риска, как 
указывалось выше, являются общими, как для АТ, так 
и для АГ. В настоящее время из 7 групп лекарственных 
средств, предназначенных для лечения АГ и ИБС, 5 
групп являются общими, то есть они используются для 
лечения обоих заболеваний (табл. 2).

Таблица 2
Лекарственные препараты для лечения ИБС и АГ

Общие ИБС АГ

БАБ
БМКК
ИАПФ

Дезагреганты
Статины

Нитраты Диуретики
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 Проведенный анализ современных данных по этио-
логии и патогенезу АТ и АГ позволяет сделать следую-
щее заключение.

АТ и АГ в системе принятой классификации болез-
ней человека в настоящее время являются самостоя-
тельными заболеваниями.

Однако, в развитии, прогрессировании и последстви-
ях этих заболеваний больше общего, чем раздельного.

Это предопределяет необходимость и перспектив-
ность разработки новой стратегии и тактики лечения 
АТ и АГ, а также целого ряда заболеваний, входящих в 
сердечно-сосудистый континуум.
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