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Гипертоническая болезнь (ГБ) – 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.). 



Заболеваемость артериальной гипертонией (АГ) у мужчин составляет 40%, у 

женщин – 41%; осведомленность больных о наличии болезни среди мужчин 

составляет 35%, среди женщин – 60%. Лекарственную терапию получают менее 

25% больных АГ мужчин и менее 50% - женщин [18]. 

Под ишемической болезнью сердца (ИБС) понимается такое состояние, при 

котором нарушается кровообращение мышцы сердца, вследствие чего 

возникает несоответствие между повышенными потребностями миокарда в 

кислороде, переносимого кровью, с одной стороны, и пониженным уровнем 

коронарного кровотока, недостаточным количеством поступающего с кровью, с 

другой [5].  

Распространенность ИБС высока и достигает 10% среди взрослого 

населения, а среди пожилых — 20% и более. Согласно данным Европейского 

кардиологического общества, наивысшая смертность от ИБС среди всех 

европейских стран наблюдается именно в России (до 2500 на 100 000 мужчин в 

возрасте старше 65 лет) [4]. 

Многочисленные исследования показывают наличие прямой взаимосвязи 

между уровнем артериального давления и риском сердечно-сосудистого 

осложнений [37, 46]. Мета-анализ MacMahon et al., основанный на результатах 

9 проспективных исследований, включивших в общей сложности более 400 000 

больных, подтвердил, что вероятность развития ИБС находится в прямой 

линейной зависимости от уровня как систолического, так и диастолического 

АД [37].   

Цереброваскулярным осложнениям гипертонической болезни и 

ишемической болезни сердца, а именно ишемическому инсульту, принадлежит 

своеобразное первенство  по распространенности и тяжести последствий среди 

всех сосудистых катастроф [21]. 

В России ежегодно инсульт развивается у 3-5 человек на 1000 населения, в 

среднем – у 400 000 человек. Летальность в остром периоде инсульта достигает 

35%, увеличиваясь на 12-15% к концу первого года после перенесенного 

инсульта [14].  



По данным регистра инсульта НИИ неврологии РАМН, артериальная 

гипертония диагностируется у 78,2% всех больных, перенесших острые 

нарушения мозгового кровообращения. При этом соотношение 

геморрагического и ишемического инсульта составляет 1:4-1:5 [7, 15, 18]. 

По данным Харакоз О.С. (2002), среди больных с первичным инсультом ИБС 

со стенокардией напряжения встречалась у 64,9% пациентов (59% мужчин и 

69% женщин), инфаркт миокарда в анамнезе имели 13,9% больных (19,3% 

мужчин и 9,5% женщин), фибрилляция предсердий регистрировалась у 19,7% 

пациентов (16,3% мужчин и 22,3% женщин) [16]. 

Взаимосвязь между АГ и ИБС вполне объяснима. Оба заболевания имеют 

одинаковые факторы риска (курение, избыточная масса тела, злоупотребление 

алкоголем, низкая физическая активность, пол, возраст, семейный анамнез). 

Считается общепризнанной роль эндотелиальной дисфункции в развитии как 

АГ, так и ИБС. На уровне коронарных артерий эндотелиальная дисфункция 

стимулирует атерогенез, приводящий к формированию, а в конечном итоге, к 

дестабилизации атеросклеротической бляшки. Не менее значимо, что 

гипертрофия миокарда левого желудочка, независимый фактор риска сердечно-

сосудистых осложнений, может сочетаться с ишемией миокарда даже в 

отсутствие атеросклероза коронарных артерий [1, 2, 8, 11, 19].  

При артериальной гипертонии и заболеваниях сердца процент развития 

различных подтипов ишемического инсульта составляет: атеротромботический 

инсульт – 30%; кардиоцеребральная эмболия – 27%; лакунарный инсульт – 

20%; гемодинамический инсульт – 13%; гемореологическая микроокклюзия – 

10% [13]. 

При атеросклерозе экстракраниальных и интракраниальных артерий развитие 

ишемического инсульта связано с увеличением размеров атеросклеротической 

бляшки, стенозирующей просвет сосуда [15, 18]. Повреждение эндотелия в 

местах локального гемодинамического напряжения артерии способствует 

возникновению в этом месте атеросклеротической бляшки, атероматозный 

процесс сопровождается активацией, адгезией и агрегацией тромбоцитов. 



Механизмом атеротромбоза является увеличение атеротромботической бляшки 

в объеме вплоть до полной закупорки просвета артерии вследствие нарушения 

целостности ее поверхности и появления изъязвлений с пристеночным 

тромбообразованием, а также кровоизлиянием в бляшку [1, 9, 22].  

Кардиоэмболический инсульт развивается вследствие кардиогенной 

церебральной эмболии, когда источниками тромбоэмболов являются полости и 

клапанный аппарат сердца. Среди имеющегося многообразия нарушений 

сердечного ритма ишемической этиологии, очевидно, что только при 

фибрилляции предсердий создаются условия для тромбообразования в полости 

левого предсердия (в основном – в ушке левого предсердия), связанные со 

сверхчастым генерализованным хаотическим низкоамплитудным сокращением 

предсердий. Считается, что именно при мерцательной аритмии в патогенезе 

тромбоза ушка левого предсердия задействованы все три классических 

элемента триады Вирхова: стаз крови, дисфункция эндотелия и 

гиперкоагуляция [23]. После восстановления синусового ритма при 

пароксизмальной форме фибрилляции предсердий тромб подвергается 

механическому давлению со стороны начавшего сокращаться ушка левого 

предсердия с последующей миграцией эмбола по артериальному руслу. 

Патология левого желудочка традиционно рассматривается в перечне 

основных причин кардиоэмболического инсульта. Важнейшими источниками 

кардиогенной эмболии являются диффузные и сегментарные нарушения 

движения створок левого желудочка, аневризма, внутриполостной тромбоз 

[17]. Возникновению внутрижелудочкового тромбоза при диффузном 

гипокинезе стенок левого желудочка, возникшем в результате инфаркта 

миокарда, способствует стаз крови, и возможно, нарушение плотного 

субэндокардиального трабекулярного каркаса, которым отличается нормальное 

сердце [41].  

Лакунарный инсульт наиболее характерен для артериальной гипертонии, в 

его основе лежат тромбоокклюзирующие изменения мелких внутримозговых 

сосудов. Плазморрагии, фибриноидный некроз, облитерирующий гиалиноз и 



нередко тромбоз артериолярного звена сосудистого русла обнаруживаются в 

мелких интракраниальных сосудах при артериальной гипертонии [10, 18]. 

При хронической артериальной гипертонии развиваются гипертрофия 

средней оболочки артерий и миоэластофиброз, плазморрагии, 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 мозга [10].  

В настоящее время для объяснения патогенетических механизмов 

возникновения стойких и преходящих нарушений мозгового кровообращения, 

при артериальной гипертонии в сочетании с атеросклерозом магистральных 

артерий головного мозга, кроме эмболической, продолжает развиваться  

гемодинамическая теория [10, 12]. Согласно концепции этой теории, причиной 

ишемии мозга являются ограничение или редукция кровотока в 

атеросклеротически суженных сосудах на фоне временного снижения 

системного АД вследствие влияния внемозговых факторов.  

Для инсульта по типу гемореологической микроокклюзии характерна 

выраженная диссоциация между клинической картиной (умеренный 

неврологический дефицит, небольшой размер очага) и значительными 

гемореологическими нарушениями [14, 18].   

Центральным патофизиологическим механизмом ишемического инсульта 

независимо от причин является усиление гемостатической активации вплоть до 

развития тромбоза, приводящего к нарушению мозгового кровообращения [24]. 

В  эпидемиологических исследованиях [28] была обнаружена достоверная 

положительная корреляция показателей АД с уровнем фибриногена крови. 

Фибриноген является независимым фактором риска ИБС и её осложнений. 

Размер зоны некроза при инфаркте миокарда пропорционален концентрации 



фибриногена. Уровень фибриногена у больных со стенокардией увеличивается 

перед развитием инфаркта миокарда [32].  

При ишемических инсультах описывается повышенный уровень 

фибриногена, быстрое его превращение в фибрин с высвобождением 

фибринопептида А, концентрация которого в крови увеличивается в остром 

периоде как тромботического, так и эмболического инфаркта мозга [29]. 

Описана связь фибриногена с факторами риска возникновения болезней 

системы кровообращения (курение, уровень липидов, уровень артериального 

давления) [28, 39]. Фибриноген непосредственно вовлечен в атерогенез, 

стимулируя пролиферацию и миграцию гладкомышечных клеток, он 

обнаруживается в атеросклеротических бляшках. По литературным данным 

фибриноген считается сильным независимым фактором риска сердечно-

сосудистых заболеваний, значимость которого увеличивается при сочетании с 

гиперхолестеринемией и повышением систолического артериального давления. 

Уровень фибриногена увеличивается после инсульта, кроме того, его 

повышение, ассоциируется с последующими сердечно-сосудистыми эпизодами 

у выживших больных [25, 27].  

В ряде исследований было показано, что тромбоциты больных 

гипертонической болезнью отличаются повышенным содержанием кальция  в 

цитоплазме, нарушением регуляции α2-адренорецепторов и повышением 

чувствительности к АДФ [26, 31].  

Прогрессирующее эндотелиальное повреждение и нарастание атеросклероза 

может быть результатом изменения функциональной активности и 

дегрануляции тромбоцитов [41]. Изменение механизмов взаимодействия между 

тромбоцитами и сосудистой стенкой в настоящее время является центральным 

звеном в патогенезе нарушений регионарного кровообращения, а именно 

инсультов и инфарктов миокарда [3, 22].  

Впервые представление о факторе Виллебранда (фВ) как о маркере 

повреждения эндотелия было сформулировано в 1975 году Boneu с соавторами 

[20]. Существует гипотеза, что эндотелиальная дисфункция, степень которой 



определяется уровнем ФВ, не только сопровождает артериальную гипертензию, 

но и способствует механизмам ее прогрессирования и самоподдержания [1]. 

Отмечено достоверное повышение содержания фВ при артериальной 

гипертензии с гипертрофией левого желудочка [34, 45]. 

Связь между уровнем фВ и ИБС позволяет объяснить нарушение функции 

эндотелия у таких пациентов. Примером может служить увеличение 

концентрации фВ у больных, перенесших инфаркт миокарда. Имеется тесная 

взаимосвязь между фВ и клинической тяжестью стенокардии [35]. 

При прогрессирующей стенокардии происходит активация свертывающей 

системы, увеличиваются уровни растворимых фибрин-мономерных 

комплексов, снижается фибринолитическая активность плазмы, отмечается 

активация сосудисто-тромбоцитарного звена гемостаза, увеличивается 

содержание фактора Виллебранда в плазме крови [42, 44]. 

Mettinger K.L. с соавт. (1992) отмечали повышенный уровень фВ у больных с 

ишемическим инсультом. Взаимосвязь уровня фВ с ишемическим инсультом 

может осуществляться посредством эндотелиальной дисфункции, возникающей 

при тромбозе мозговых сосудов, или сопутствующей артериальной 

гипертензией, возможно, определенную роль играет выброс фВ из 

ишемизированной ткани мозга [40]. 

При остром инфаркте миокарда регистрируется гиперкоагуляция за счет 

повышенного содержания фибриногена, фибрин-мономерных комплексов, 

сниженного содержания антитромбина, а также угнетение фибринолиза [33]. В 

крови больных ишемическим инсультом отмечается резкое повышение 

концентрации растворимых комплексов фибрин-мономера, что может быть 

следствием увеличения в крови «растворимого фибрина», служащего 

субстратом для протеолиза плазмина и отражающего гиперкоагуляционное 

состояние [38].  

Механизм синтеза эндотелием антитромбина ΙΙΙ является ведущим в 

поддержании антитромбогенной активности эндотелия. Продукты деградации 

фибриногена (растворимые комплексы фибрин-мономера, D-димер) являются 



важными маркерами состояния гемостаза, а именно глобальной активации 

системы гемостаза. В остром периоде ишемического инсульта отмечается 

уменьшение активности антитромбина ΙΙΙ. Уровень D-димера  значительно 

повышен в подостром периоде инсульта и напрямую коррелирует с размером 

инфаркта мозга [14].    

При проведении манжеточной пробы (венокклюзионный тест с 

кратковременной ишемией тканей плеча) у больных с ИБС и гипертонической 

болезнью регистрируется снижение антиагрегационных свойств сосудистой 

стенки, вероятно, связанное с уменьшением в ней простациклина, а также 

выявляется снижение антитромбина ΙΙΙ и угнетение эндотелий-зависимого 

фибринолиза, что указывает на снижение антикоагулянтной функции 

сосудистой стенки [6]. 

У больных с первичными ишемическими инсультами при проведении 

функциональной манжеточной пробы установлено ухудшение 

антиагрегационного и антикоагулянтного звеньев атромбогенного потенциала, 

в то время как фибринолитический потенциал сосудистой стенки у этих 

пациентов был даже несколько повышен по сравнению с нормой, вероятно за 

счет дополнительной выработки тканевого активатора плазминогена [30].  

У пациентов с повторными ишемическими инсультами при проведении 

манжеточной пробы, напротив, повышается агрегационная способность 

тромбоцитов, а антикоагуляционная активность сосудистой стенки 

относительно сохранна, фибринолитическая активность эндотелия также 

повышена [14].   

В этой связи представляется чрезвычайно актуальным изучение 

особенностей системы гемостаза у больных с осложненным течением 

гипертонической болезни в сочетании с ИБС, так как это позволит 

осуществлять эффективную профилактику и терапию такого серьезного и 

тяжелого осложнения этих заболеваний как ишемический инсульт.  
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