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В статье обсуждаются причины коморбидности артериальной 
гипертензии и хронического болевого синдрома. По некоторым 
данным, хронический болевой синдром достоверно увеличивает 
риск артериальной гипертензии. В патогенезе обоих патологических 
состояний важную роль играет дисфункция одних и тех же 
анатомических структур центральной нервной системы. 
Артериальная гипертензия и хронический болевой синдром имеют 
общие факторы риска, такие как пожилой возраст, малоподвижный 
образ жизни и избыточная масса тела. Оба патологических 
состояния сопровождаются повышением концентрации факторов 
системного воспаления в крови, нарушением когнитивных функций 
и тревожно-депрессивными расстройствами. Приводится описание 
клинического случая сочетания гипертонической болезни и хронического 
болевого синдрома.
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Эпидемиология 
В  настоящее время в  мире на-
блюдается подлинная панде-
мия артериальной  гипертензии 
(АГ). По прогнозам P.M. Kearney 
и соавт., к 2025 г. количество па-
циентов с этим заболеванием уве-
личится до 1,56 млрд человек [1]. 
Согласно данным Российского 
эпидемиологического монито-

ринга, АГ в  нашей стране стра-
дают 39,5% лиц старше 15 лет, то 
есть в настоящее время в России 
проживает примерно 40 млн 
больных АГ, причем у женщин АГ 
обнаруживается чаще, чем у муж-
чин (40,4 и 37,2% соответственно) 
[2]. По причине АГ ежегодно про-
исходит около 7,5 млн, или 12,8% 
от общего числа, смертей в мире 

[3]. АГ называют «немым убий-
цей», поскольку большинство па-
циентов не отмечают каких-либо 
симптомов при постепенном 
повышении артериального дав-
ления, что затрудняет установле-
ние диагноза. До наступления тя-
желых осложнений заболевание 
не причиняет субъективного дис-
комфорта, поэтому многие паци-
енты не получают терапию даже 
при уже диагностированной АГ.
Если одной из лидирующих при-
чин смертности является гипер-
тоническая болезнь, то одной 
из  основных причин нетрудо-
способности у лиц среднего и по-
жилого возраста  – хронический 
болевой синдром (ХБС). По эпи-
демиологическим данным, свыше 
25% взрослых лиц страдают ХБС. 
При этом около 5% испытывают 
настолько интенсивную боль, что 
это снижает их работоспособ-
ность и поэтому наносит значи-
тельный экономический ущерб. 
По данным американских иссле-
дований, экономические потери 
по  причине болевых синдромов 
в  США оцениваются от  560  до 
635  млрд долларов в  год. Эта 
сумма включает затраты на здра-
воохранение, а  также потери 
от снижения производительности 
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труда, невыхода на работу и проч. 
При этом прямые затраты на ле-
чение хронической боли состав-
ляют 47 млрд долларов, из  них 
36 млрд – на лечение хронической 
боли в спине [4].

Причины коморбидности 
хронической боли 
и артериальной гипертензии
В настоящий момент широко об-
суждается коморбидность ХБС 
и  АГ. На  первый взгляд, это со-
вершенно не  связанные между 
собой состояния, тем не  менее 
они имеют общие факторы риска: 
возраст старше 50 лет, избыточная 
масса тела, сахарный диабет, эмо-
циональный стресс и  др. Кроме 
того, и  перенесенное сосудистое 
событие, и хроническая боль, как 
правило, уменьшают уровень фи-
зической активности [5, 6]. Между 
тем физическая активность, 
кроме благотворного влияния 
на мышечный тонус, увеличивает 
кровоток по всем артериям орга-
низма, приводит к выделению гор-
монов и цитокинов, которые рас-
слабляют стенки сосудов, что 
снижает артериальное давление. 
Малоподвижный образ жизни 
способствует хронизации болево-
го синдрома и прогрессированию 
АГ [7]. 
К  развитию как АГ, так и  ХБС 
предрасполагает системное вос-
паление. Синдром системного 
воспаления сопровождает АГ 
и  усиливается по  мере утяже-
ления данного заболевания. 
В частности, по данным ряда ис-
следований, уровень основных 
маркеров синдрома системного 
воспаления, например фактора 
некроза опухоли альфа, проте-
ина Р, интерлейкина 6, коррели-
рует со стадией, степенью гипер-
тонической болезни и  риском 
сердечно-сосудистых осложне-
ний [8, 9]. В то же время уровень 
маркеров системного воспаления 
также достоверно ассоциируется 
с интенсивностью боли у пациен-
тов с ХБС [10].
Кроме общих факторов риска 
существует и анатомическая об-
щность между системами регу-
ляции артериального давления 

и  антиноцицептивной систе-
мой головного мозга. Структуры 
центральной нервной системы, 
ингибирующие болевую импуль-
сацию (ядро шва,  гигантокле-
точное ядро, околоводопровод-
ное серое вещество, голубоватая 
субстанция), влияют и  на арте-
риальное давление. В частности, 
большое число норадренергичес-
ких церебральных нейронов ло-
кализуется в  голубоватом пятне 
ствола  головного мозга  – зна-
чимом центре регуляции сер-
дечно-сосудистой системы [11]. 
А  структуры ствола  головного 
мозга, которые традиционно рас-
сматриваются как важные центры 
регуляции сердечно-сосудистой 
системы, оказываются вовлечен-
ными в модуляцию боли. К при-
меру, стимуляция области нейро-
нов ядра одиночного пути – места 
окончания волокон, восходящих 
от  барорецепторов, приводит 
к активации антиноцицептивной 
системы [12].
Примечательно, что ноцицеп-
тивная и  антиноцицептивная 
системы  головного мозга анато-
мически пересекаются не только 
с  церебральной системой регу-
ляции сердечной деятельности, 
но  и с  образованиями, участ-
вующими в  обеспечении цикла 
«сон  – бодрствование». В  экспе-
рименте на  животных показано, 
что следствием дисфункции  ги-
поталамуса становятся наруше-
ние формирования нормальной 
биоэлектрической структуры 
ночного сна и одновременно рас-
стройства ноцицептивной регу-
ляции. Введение орексина В в ги-
поталамус мышей способствовало 
активизации их болевого пове-
дения. Эпидемиологические на-
блюдения свидетельствуют, что 
частота нарушений сна среди 
пациентов с острой болью в по-
яснично-крестцовой области 
составляет более 50%, а с хрони-
ческой болью – превышает 75%. 
Риск развития нарушений сна 
у  пациентов с  ХБС в  три раза 
выше по  сравнению с  лицами 
того же возраста, не испытываю-
щими боли. При этом нарушения 
сна приводят к  недостаточному 

ответу на  проводимую терапию 
боли [13].
Причины частого сосущество-
вания боли и  нарушений сна 
понятны: боль как неприятное 
сенсорное и  эмоциональное пе-
реживание, безусловно, может 
препятствовать засыпанию или 
поддержанию сна. Кроме того, 
хроническая боль предраспола-
гает к  развитию тревожно-де-
прессивных нарушений, в струк-
туре которых серьезное место 
занимают диссомнические рас-
стройства. Показано, что часто-
та и  выраженность нарушений 
сна при ХБС зависят в том числе 
от  такой психологической реак-
ции на болезнь, как катастрофи-
зация, которая нередко наблюда-
ется у  пациентов с  различными 
болевыми синдромами. Поэтому 
важно купировать болевой синд-
ром как можно раньше и в полной 
мере, тем самым предотвратив 
формирование порочного круга 
«боль – катастрофизация – нару-
шение сна – недостаточный ответ 
на  противоболевую терапию  – 
хронизация боли» [13]. 
В 1974–2014 гг. в Норвегии прово-
дилось исследование Tromsø Study 
с целью изучения факторов риска 
сердечно-сосудистых заболеваний 
в популяции. В общей сложности 
в нем принял участие 40 051 паци-
ент в возрасте от 20 до 89 лет [14]. 
Было показано, что наличие ХБС 
ассоциировалось с  увеличением 
риска артериальной гипертензии 
на 23%. Предполагается несколько 
возможных причин повышения 
артериального давления на фоне 
ХБС. Во-первых, болевой импульс 
влияет на  барорефлекс и  может 
способствовать снижению ва-
риабельности сердечного ритма 
и  чувствительности барорецеп-
торов [15–18]. Во-вторых, ХБС 
может стать причиной повышения 
артериального давления опосре-
дованно через активацию гипота-
ламо-гипофизарно-надпочечни-
ковой системы [19–22]. 
АГ и  ХБС сопровождаются 
сходными изменениями в нерв-
но-психической сфере в  виде 
нейрокогнитивных нарушений 
по подкорковому типу и тревож-
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но-депрессивных расстройств. 
Эту симптоматику необходимо 
учитывать, поскольку когни-
тивные и  эмоционально-пове-
денческие расстройства сущест-
венно снижают качество жизни 
пациентов. О  коморбидности 
ХБС и депрессии давно и хорошо 
известно. В  работе, выполнен-
ной К.А. Мелкумовой и  соавт., 
показано, что ХБС также часто 
ассоциируется с  легкими ког-
нитивными расстройствами 
по  подкорковому типу в  виде 
нарушений внимания,  гибкос-
ти мышления, замедленности 
познавательной деятельности 
у  пациентов младшей (30–50) 
и  старшей (51–60) возраст-
ной группы [23].
В  свою очередь  гипертоничес-
кая болезнь способна приводить 
к  когнитивным расстройствам 
подкоркового характера и  так 
называемой сосудистой депрес-
сии. Доля сосудистой депрессии 
среди общего числа нарушений 
настроения у пожилых людей со-
ставляет, по некоторым данным, 
около 51% [24]. M. Bruce и соавт. 
установили, что среди впервые 
возникших эпизодов депрессии 
у больных старше 65 лет до 71% 
имеют сосудистую природу [25]. 
A.M. Pavlovic наблюдал пациен-
тов с  гипертензивной микроан-
гиопатией в течение трех – пяти 
лет и отмечал депрессию в 39,8% 
случаев [26]. 
Ни  для кого не  секрет, что АГ  – 
основной фактор риска хрони-
ческой ишемии  головного мозга 
и  сосудистых когнитивных на-
рушений. По  разным данным, 
поражение  головного мозга, 
не  вызванное инсультом, встре-
чается у  70–95% пациентов с  АГ 
в  зависимости от  возраста, пола 
и  критериев включения [27, 28]. 
Вследствие поражения головного 
мозга на  фоне  гипертонической 
болезни формируются наруше-
ния когнитивных функций [29]. 
По данным A.M. Pavlovic и соавт., 
когнитивные нарушения в  тече-
ние трех-четырех лет развиваются 
у 56,5% пациентов [26].
Таким образом, коморбидность 
ХБС и  АГ обусловлена целым 

рядом причин. Оба патологи-
ческих состояния имеют общие 
факторы риска. В  их патогенез 
вносит вклад дисфункция одних 
и тех же анатомических структур 
центральной нервной системы. 
И  ХБС, и  АГ сопровождают-
ся повышением концентрации 
факторов системного воспале-
ния в  крови, а  также способны 
приводить к  нарушениям ког-
нитивных функций и расстройс-
твам тревожно-депрессивного 
спектра. 

Клинический случай
Больная С. 54 лет, по профессии – 
бухгалтер. Госпитализирована 
в Клинику нервных болезней им. 
А.Я. Кожевникова со следующими 
жалобами:
 ■ ежедневные боли в области шеи 

до 4–5 баллов по  визуальной 
аналоговой шкале (ВАШ) ною-
щего характера; 

 ■ ограничение поворота шеи влево; 
 ■ боль в  поясничной области до 

5–6 баллов по  ВАШ ноющего 
характера с иррадиацией в яго-
дичную область слева; 

 ■ повышенная утомляемость даже 
при небольших умственных 
и физических нагрузках; 

 ■ выраженная общая слабость, 
нарушение концентрации вни-
мания и снижение памяти на те-
кущие события;

 ■ трудности засыпания почти 
каждую ночь, вызванные боле-
выми ощущениями (со слов па-
циентки, трудно найти комфорт-
ное положение головы).

Анамнез
После вторых родов в  возрасте 
35  лет впервые возникли боли 
в  поясничной области ноющего 
характера до 4–5 баллов по ВАШ, 
с  иррадиацией в  ягодичную об-
ласть слева. На  фоне лечения 
нестероидным противовоспали-
тельным препаратом и  миоре-
лаксантом выраженность боли 
снизилась, но  полностью боль 
не  регрессировала, сохраняясь 
на  фоновом уровне до 2–3 бал-
лов по  ВАШ. С  тех пор два-три 
раза в  год пациентка отмечала 
усиление интенсивности боли до 

5–6 баллов по  ВАШ и  курсами 
принимала нестероидный проти-
вовоспалительный пре парат. 
Примерно семь лет назад при-
соединились боли в области шеи 
ноющего характера до 5–7 баллов 
по ВАШ, которые усиливались при 
статической нагрузке (длительном 
сидении за компьютером). В покое 
пациентку беспокоила фоновая 
боль до 1–2 баллов по ВАШ. 
Около двух недель назад во время 
работы на приусадебном участке 
у нее обострились боли в пояснич-
ной области и  области шеи, что 
послужило причиной госпитали-
зации.
Артериальное давление в течение 
последних пяти лет поднималось 
до 160/100 мм рт. ст., рабочее ар-
териальное давление – 130/90 мм 
рт.  ст. Пациентка эпизодически 
принимала каптоприл 25 мг. 
Около четырех лет назад паци-
ентка стала наблюдать снижение 
концентрации внимания, ухудше-
ние памяти, начала забывать, куда 
положила телефон, фамилии ранее 
известных актеров, через какое-то 
время могла припомнить забытую 
информацию. При этом пациент-
ка продолжает работать бухгалте-
ром, трудностей во время работы 
не отмечает. 

Обследование
Неврологический статус. Крани-
альные нервы без патологии. 
Парезов нет. Сухожильные реф-
лексы живые, S=D. Мышечный 
тонус в норме. Чувствительность 
не  нарушена. Координаторные 
пробы выполняет удовлетвори-
тельно. В позе Ромберга устойчива 
независимо от  закрывания  глаз. 
Походка без особенностей. 
Тазовые функции контролирует. 
Нейроортопедический статус. 
Функциональный сколиоз грудно-
го отдела позвоночника, мышеч-
но-тонический синдром нижней 
косой мышцы слева, фасеточный 
синдром С4-С5, С5-С6, фасеточ-
ный синдром L4-L5, L5-S1, синд-
ром  грушевидной мышцы слева. 
Болевой порог 2,9 кг/см².
Когнитивные функции. Монре-
альская шкала оценки когнитив-
ных функций  – 26 баллов (ниж-
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няя  граница нормы), батарея 
тестов для оценки лобной дис-
функции – 16 баллов (нижняя гра-
ница нормы), литеральные ассо-
циации – 10 баллов (ниже нормы), 
категориальные ассоциации  – 
14 баллов (норма), тест «12 слов»: 
непосредственное воспроизведе-
ние – 8 + 3 слова (норма), отсрочен-
ное воспроизведение – 11 + 0 слов 
(норма), символьно-цифровое 
кодирование  – 37 баллов (ниже 
нормы), тест прокладывания пути: 
часть А – 55 секунд (ниже нормы) 
и  часть Б  – 114 секунд (ниже 
нормы).
Эмоционально-поведенческий ста-
тус. Шкала субъективной оценки 
астении  – 64 балла (умеренная 
астения), шкала депрессии Бека – 
15 баллов (легкая депрессия), 
шкала ситуационной тревоги 
Спилбергера – 28 баллов (низкая 
тревога), шкала личностной тре-
воги Спилбергера – 48 баллов (вы-
сокая тревога).
Лабораторные и  инструмен-
тальные исследования. Рутинные 
анализы крови и  мочи  – без па-
тологии. Электрокардиография – 
признаки  гипертрофии левого 
желудочка.

Диагноз 
Цервикалгия (M.54.2). Мышечно-
тонический синдром нижней 
косой мышцы слева, фасеточный 
синдром С4-С5, С5-С6. 
Боль в  нижней части спины 
(M.54.5). Фасеточный синдром 
L4-L5, L5-S1, синдром грушевид-
ной мышцы слева.
Хроническая ишемия  головно-
го мозга (I.67.8). Синдром легких 
нейрокогнитивных нарушений. 
Астенический синдром. Синдром 
тревожно-депрессивных наруше-
ний. Нарушение засыпания и под-
держания сна (G.47.0).
АГ (I.10) второй стадии, второй 
степени, высокого риска.

Лечение
Пациентке были назначены:
 ■ ибупрофен с замедленным высво-

бождением (Бруфен СР) 800 мг  
по две таблетки один раз в день 
в раннее вечернее время (в 20:00 
часов); 

 ■ лечебно-диагностические бло-
кады с  2%-ным лидокаином 
1,0 мл и  дексаметазоном 4 мг 
под ультразвуковой навигацией 
в  проекцию фасеточных суста-
вов С4-С5, С5-С6, L4-L5, L5-S1 
и грушевидной мышцы слева;

 ■ Церепро 4,0 мл (1000 мг) внутри-
венно капельно (10 инъекций), за-
тем перорально по 400 мг три раза 
в сутки в течение трех месяцев; 

 ■ когнитивно-поведенческая те-
рапия; 

 ■ лечебная физкультура. 
На фоне лечения в течение десяти 
дней болевой синдром полностью 
регрессировал, осталось ощуще-
ние дискомфорта в  области шеи 
и поясницы при работе за компью-
тером в положении сидя. 
Пациентке также была подобрана 
антигипертензивная терапия  – 
периндоприл 5 мг утром, на этом 
фоне артериальное давление ста-
билизировалось на  уровне ниже 
140/85 мм рт. ст.
После лечения болевого синдро-
ма частично регрессировали на-
рушения когнитивных функций: 
монреальская шкала оценки ког-
нитивных функций  – 26  баллов 
(нижняя  граница нормы), бата-
рея тестов для оценки лобной 
дисфункции  – 16 баллов (ниж-
няя  граница нормы), литераль-
ные ассоциации  – 10 баллов 
(ниже нормы), категориальные 
ассоциации  – 23  балла (норма), 
тест «12 слов»: непосредственное 
воспроизведение  – 8 + 4 слова 
(норма), отсроченное воспроиз-
ведение  – 10 + 2 слова (норма), 
символьно-цифровое кодирова-
ние  – 42 балла (нижняя  грани-
ца нормы), тест прокладывания 
пути: часть А – 49 секунд (ниже 
нормы), часть Б – 107 секунд (ниже 
нормы). Кроме того, частично 
регрессировали эмоциональные 
нарушения: шкала субъективной 
оценки астении – 27 баллов (лег-
кая астения), шкала депрессии 
Бека  – 7 баллов (депрессия от-
сутствует), шкала ситуационной 
тревоги Спилбергера  – 23 балла 
(низкая тревога), шкала лич-
ностной тревоги Спилбергера  – 
44 балла (умеренная тревога). 
Нормализовался сон.

Обсуждение 
Из анамнеза известно, что паци-
ентка длительно страдает персис-
тирующим болевым синдромом 
и АГ. Боль в шее и нижней части 
спины наблюдается на протяже-
нии более чем трех месяцев, а по-
тому является хронической. ХБС 
как на шейном, так и на пояснич-
ном уровне вызвана скелетно-мы-
шечной дисфункцией. Об  этом 
свидетельствуют результаты 
нейроортопедического осмотра: 
у  пациентки обнаружились дис-
функция межпозвонковых (фасе-
точных) суставов на  нескольких 
уровнях и болезненное напряже-
ние мышц шеи и  грушевидных 
мышц (мышечно-тонические 
синдромы). 
Для лечения текущего обострения 
болевого синдрома использовались 
нестероидные противовоспали-
тельные препараты, что соответ-
ствует общепринятому протоколу 
ведения пациентов с болью в спине 
и  всем отечественным и  меж-
дународным рекомендациям. 
Пациентка принимала ибупрофен 
с  замедленным высвобождением 
(Бруфен СР). Ибупрофен  – не-
селективный ингибитор цикло-
оксигеназы, который широко 
назначается во всем мире при ле-
чении боли различной этиологии. 
Популярность ибупрофена у леча-
щих врачей обусловлена тем, что 
он характеризуется низким риском 
возникновения каких-либо побоч-
ных эффектов. Применение ибуп-
рофена с замедленным высвобож-
дением (Бруфен СР) обусловливает 
стабильную концентрацию дейст-
вующего вещества в течение суток 
на  фоне одно-дву кратного при-
ема (максимальная суточная доза 
препарата Бруфен СР составляет 
2400 мг, если необходимо, в течение 
дня можно принять еще одну таб-
летку), что значительно повышает 
приверженность терапии. Обычно 
Бруфен СР  назначается в дозе 
800 мг по две таблетки однократно 
вечером (около 20:00  часов), что 
обеспечивает надлежащее купи-
рование боли в ночное время, ка-
чественный сон и активную жизнь 
в  течение последующего дня. 
M. Driessens и соавт. (1994) сравни-
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вали эффективность и  переноси-
мость Бруфена СР и диклофенака 
в  пролонгированной лекарствен-
ной форме у пациентов с хроничес-
кой болью в спине. Было показано, 
что оба нестероидных противовос-
палительных препарата характе-
ризуются сопоставимым профи-
лем эффективности с тенденцией 
к превосходству Бруфена СР, кото-
рая, однако, не достигла статисти-
ческой значимости. В то же время 
на фоне использования ибупрофе-
на с замедленным высвобождени-
ем число нежелательных явлений 
было достоверно и  существенно 
меньше, чем на фоне приема дик-
лофенака [30]. Схожие результа-
ты были получены при сравнении 
эффективности различных несте-
роидных противовоспалительных 
препаратов у пациентов с хрони-
ческим остео артрозом и ревмато-
идным артритом [31, 32]. 
Боль в  спине у  пациентки носи-
ла хронический характер, по-
этому одновременно с  нестеро-
идным противовоспалительным 
препаратом ей был назначен 
ингибитор обратного захвата 
серотонина и норадреналина (ду-
локсетин) для активации цереб-
ральной антиноцицептивной 
системы и  коррекции сопут-
ствующих эмоциональных рас-
стройств. Это общепринятая 
практика при длительности бо-
левого синдрома более трех меся-
цев. Одновременно проводились 
локальная инъекционная тера-
пия и когнитивно-поведенческая 
психотерапия. Результатом по-
добного комплексного подхода 
к  лечению стал существенный 
регресс выраженности болевого 
син дрома. 
Факторами, поддерживающи-
ми длительное персистирование 
ХБС в описываемом случае, воз-
можно, были зафиксированные 
изменения в  эмоционально-по-
веденческой сфере. По  данным 
психометрического исследова-
ния, у пациентки на момент об-
ращения присутствовали уме-
ренные астенические и  легкие 
тревожно-депрессивные на-
рушения, а  также клинически 
значимые нарушения ночного 

сна в  виде хронической ранней 
инсомнии. Указанные измене-
ния могут быть не  только ре-
зультатом хронической боли, 
но  и фактором, поддерживаю-
щим ее персистирование по ме-
ханизму порочного круга. 
Необходимо отметить, что сущес-
твенная часть жалоб пациент-
ки (повышенная утомляемость, 
общая слабость и  отчасти труд-
ности концентрации) отражает 
именно астенические расстрой-
ства. Вообще астенические рас-
стройства  – наиболее ранние 
клинические проявления хрони-
ческой ишемии  головного мозга, 
они значительно снижают качест-
во жизни больных и должны быть 
скорректированы. Астенические 
расстройства на фоне артериаль-
ной  гипертензии, церебрального 
атеросклероза или других сосу-
дистых заболеваний могут сви-
детельствовать о  начинающемся 
хроническом цереброваскулярном 
заболевании и  требуют тщатель-
ного клинического и инструмен-
тального обследования для уточ-
нения диагноза. 
В разбираемом случае астеничес-
кие и тревожно-депрессивные на-
рушения сочетались с жалобами 
когнитивного характера (на сни-
жение памяти и трудности кон-
центрации внимания). Подобные 
жалобы во всех случаях тре-
буют обязательной объектив-
ной оценки состояния высших 
психических функций. В  связи 
с этим пациентке было проведе-
но подробное нейропсихологи-
ческое обследование. При этом 
результаты простых скринин-
говых методик, таких как МоСа 
и батарея тестов для оценки лоб-
ной дисфункции, были в норме. 
Однако результаты более чув-
ствительных тестов (литераль-
ных и  категориальных ассоциа-
ций, теста прокладывания пути) 
свидетельствуют о несомненной 
замедленности познавательной 
деятельности (брадифрении). 
Нужно отметить, что брадифре-
ния считается одним из  первых 
объективных симптомов хрони-
ческой ишемии головного мозга. 
На  основании проведенных 

нейропсихологических тестов 
можно сделать вывод о наличии 
у  пациентки синдрома легких 
нейрокогнитивных нарушений, 
предположительно сосудистой 
этиологии. Тяжесть когнитив-
ных расстройств была расценена 
как легкая, поскольку простые 
скрининговые методики не  вы-
явили каких-либо отклонений, 
а имеющиеся нарушения не вли-
яли на  повседневную деятель-
ность. Тем не менее даже легкие 
нейрокогнитивные расстройства 
требуют проведения нейропро-
тективной терапии, потому что 
могут свидетельствовать о доста-
точно серьезном сосудистом по-
ражении головного мозга. 
Для патогенетической терапии 
хронической ишемии  головно-
го мозга пациентке был назначен 
холина альфосцерат (Церепро). 
Холина альфосцерат содержит ме-
таболически защищенный холин, 
который проникает через гемато-
энцефалический барьер. В голов-
ном мозге на  фоне холина аль-
фосцерата активируются синтез 
и  высвобождение ацетилхолина. 
Кроме того, препарат является 
предшественником фосфатидил-
холина – важного метаболита для 
синтеза нейрональных мембран. 
Применение холина альфосцера-
та можно с  полным основанием 
рассматривать как патогенетичес-
кое лечение хронической ишемии 
мозга, поскольку данный пре-
парат оказывает благоприятное 
влияние на  два важных патоге-
нетических механизма развития 
сосудистого поражения  голов-
ного мозга: ацетилхолинергичес-
кую недостаточность и  повреж-
дение нейрональных мембран. 
Известно, что сосудистое пора-
жение белого вещества головного 
мозга (так называемая сосудистая 
лейкоэнцефалопатия, или лейко-
ареоз) начинается с перивентри-
кулярного белого вещества, через 
которое проходят церебральные 
ацетилхолинергические пути. 
Повреждение ацетилхолинерги-
ческих проводящих систем при-
водит к недостаточности ацетил-
холинергической «иннервации» 
коры головного мозга, что клини-
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чески проявляется снижением ус-
тойчивости внимания и наруше-
нием запоминания. Увеличивая 
в  головном мозге содержание 
фосфатидилхолина, холина аль-
фосцерат активирует нейроре-
паративные процессы, благодаря 
чему нейрональные мембраны 
дольше сохраняют целостность 
в  условиях ишемии,  гипоксии 
и  других неблагоприятных воз-
действий. Важно подчеркнуть, 
что холина альфосцерат прояв-
ляет нейрорепаративный эффект 
не только при хронической ише-
мии головного мозга, но и в вос-
становительном периоде инсуль-
та, черепно-мозговой травмы 
и  иного острого церебрального 
повреждения [33–36]. 
На  фоне приема холина альфос-
церата при хронической ишемии 
мозга, а также в восстановитель-
ном периоде инсульта и ряде дру-
гих неврологических заболеваний 
отмечаются достоверное и  су-
щественное улучшение памяти 

и внимания, регресс астенических 
и  тревожно-депрессивных нару-
шений [33–36]. Немаловажное 
достоинство холина альфосцерата 
заключается в том, что он не вы-
зывает каких-либо клинически 
значимых нежелательных явле-
ний, в том числе у лиц пожилого 
возраста с  различными комор-
бидными заболеваниями. Холина 
альфосцерат не  взаимодействует 
с  другими препаратами и  может 
свободно сочетаться с антигипер-
тензивными, антиагрегантными, 
антикоагулянтными, нестероид-
ными противовоспалительными 
препаратами и  другими лекарс-
твенными средствами, которые 
часто назначаются при хрони-
ческой ишемии  головного мозга 
[33–36]. На  фоне проводимого 
лечения у пациентки значительно 
активизировалась познаватель-
ная деятельность по результатам 
повторных тестов прокладыва-
ния пути и символьно-цифрово-
го кодирования. Запланировано, 

что пациентка будет продолжать 
прием холина альфосцерата в дозе 
1200 мг/сут (по  одной капсуле 
три раза в  день) на  протяжении 
не  менее трех месяцев один-два 
раза в год. Проведение повторных 
терапевтических курсов позволя-
ет добиться частичного регрес-
са и  длительной стабилизации 
клинической симптоматики при 
хронической ишемии  головного 
мозга.

Заключение
Следует подчеркнуть, что при 
ведении пациентов с  АГ нужно 
быть особенно внимательным, 
проводя диагностику и лечение 
частых коморбидных состояний: 
ХБС, астенических, когнитивных 
расстройств и  нарушений сна. 
Только при учете всех имеющихся 
клинических особенностей и воз-
действии на них можно добиться 
существенного регресса симпто-
мов и улучшения качества жизни 
пациента.  
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Comorbidity of Hypertension and Chronic Pain Syndrome 
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The paper discusses the reasons of frequent comorbidity of hypertension and chronic pain syndrome. 
The pathogenesis of both conditions includes dysfunction of same anatomical structures of the central nervous 
system. According some observation, chronic pain syndrome significantly increases the risk of hypertension. 
The conditions share common risk factors like old age, decrease of physical activity, obesity, etc. Both conditions 
are accompanied by the increase in concentration of the factors of systemic inflammation of blood, cognitive 
impairment and depression. The paper presents case report of the patient with the association of hypertension 
and chronic pain syndrome. 
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