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Когнитивные расстройства представля�

ют собой широкий спектр патологических

состояний, который охватывает наруше�

ния ментальных функций различной тя�

жести – от мягких когнитивных рас�

стройств до деменции, под которой пони�

мают потерю функции мозга и глобальной

когнитивной способности, приводящую к

утрате возможности выполнять обычные

ежедневные задачи. Мягкие когнитивные

нарушения служат предиктором развития

деменции.

Среди большого количества вариантов

когнитивных нарушений и деменции ос�

новными формами являются болезнь

Альцгеймера (БА) и сосудистая деменция,

имеющие различный патогенез. Полагают,

что в основе развития БА лежит аккумуля�

ция нейритных бляшек (β�амилоид – Aβ)

в нейронах, а сосудистая деменция харак�

теризуется цереброваскулярной патологи�

ей – поражениями белого вещества мозга,

лакунарными инфарктами и ишемической

перевентрикулярной лейкоэнцефалопати�

ей. Однако у больных часто присутствуют

оба патологических процесса и парал�

лельно развиваются оба вида деменции,

поскольку имеются общие факторы рис�

ка, прежде всего у пациентов с сердечно�

сосудистыми заболеваниями. 

При этом наличие факторов кардиовас�

кулярного риска в среднем возрасте явля�

ется мощным предиктором развития де�

менции в течение последующих 10 лет жиз�

ни. В связи с этим возникает вопрос не

только о возможности восстановления ког�

нитивных функций, но и о способах пре�

дотвращения их нарушения. Другими сло�

вами, можем ли мы за счет эффективного

лечения кардиоваскулярных заболеваний

не только продлить жизнь пациента, но и

сделать ее полноценной?

Прежде всего речь идет о больных с сер�

дечно�сосудистой патологией, поскольку

заболевания сердца приводят к нарушению

функции других органов, в том числе моз�

га. Доказана роль в развитии когнитивных

нарушений и деменции не только кардио�

васкулярной патологии, но и классических

сердечно�сосудистых факторов риска, та�

ких как артериальная гипертензия (АГ),

дислипидемия, сахарный диабет и курение.

В большинстве случаев кардиоваскуляр�

ные заболевания, сопровождающиеся сни�

жением сердечного выброса, приводят к

развитию когнитивных нарушений и де�

менции (рис. 1), в частности:

• фибрилляция предсердий;

• пролапс аортального и митрального

клапанов;

• АГ;

• гипотензия;

• хроническая сердечная недостаточ�

ность;

• ишемическая болезнь сердца (ИБС);

• ApoE4 аллель;

• атеросклероз аорты и ее уплотнение.

Другая наиболее распространенная па�

тогенетическая причина развития когни�

тивных нарушений и кардиогенной демен�

ции – болезнь мелких сосудов головного

мозга, чаще всего у пациентов с сахарным

диабетом и АГ.

Артериальная гипертензия. В большом

количестве крупных эпидемиологических

исследований была показана роль АГ в

развитии когнитивных нарушений и БА

у пожилых лиц (табл.), причем более ран�

нее возникновение АГ в среднем возрасте

увеличивает риск развития деменции по

сравнению с больными, у которых АГ воз�

никла в пожилом возрасте. Увеличение

пульсового давления является независи�

мым фактором риска развития когнитив�

ных нарушений.

В то же время в эпидемиологических ис�

следованиях, прежде всего в Goteborg Uni�

versity, продемонстрировано, что у лиц по�

жилого возраста с деменцией артериальное

давление (АД) в среднем ниже, чем у лиц

аналогичного возраста без деменции. Экс�

перты пришли к выводу, что это снижение

АД является вторичным и носит компенса�

торный характер.

Полагают, что следующие основные па�

тологические механизмы могут приводить

к развитию когнитивных нарушений

у больных с АГ:

• изменения давления в церебральных

микрососудах обусловливают поврежде�

ние эндотелия и гладкомышечных кле�

ток, контролирующих церебральный кро�

воток; 

• развитие хронической гипоперфузии

головного мозга приводит к повреждени�

ям белого вещества, определяемым

при МРТ;

• кортико�субкортикальные пути могут

вовлекаться в развитие когнитивных нару�

шений у больных с лакунарными инфарк�

тами или накоплением повреждений бело�

го вещества вследствие АГ;

• возможная нейротоксичность в резуль�

тате увеличения продукции Aβ40 у больных

с АГ может ухудшать церебральную перфу�

зию вследствие усиления вазоконстрикции

и/или церебральной ангиопатии. 

Хроническая гипоперфузия головного

мозга в результате увеличения сосудистого

сопротивления у пациентов с АГ может

быть ключевым фактором в развитии де�

менции при повышении АД.

В большинстве крупных рандомизиро�

ванных исследований не удалось показать

влияние антигипертензивной терапии на

частоту возникновения когнитивных нару�

шений у больных с АГ. По�видимому, это

связано с методологическими проблемами,

поскольку требуется длительный период

наблюдений за пациентами, а в большин�

стве исследований их продолжительность

не превышает 4�5 лет. 

Впервые возможность уменьшать часто�

ту развития деменции у лиц старше 60 лет с

изолированной систолической гипертен�

зией с помощью антигипертензивной тера�

пии была продемонстрирована в класси�

ческом исследовании Systolic Hypertension

in Europe (Syst�Eur). Это исследование ос�

тается единственным крупным рандомизи�

рованным плацебо�контролируемым ис�

пытанием, в котором была четко показа�

на способность антагонистов кальция пре�

дотвращать возникновение когнитивных

нарушений. В другом крупном исследова�

нии с участием пожилых больных с АГ Hy�

pertension in the very Elderly Trial Cognitive

Function Assessment (HYVET�COG) пе�

риндоприл не влиял на частоту развития

деменции. 

Гораздо сложнее оценить влияние ан�

тигипертензивной терапии у лиц среднего

возраста на частоту возникновения де�

менции в отдаленном периоде. Ответ на

этот вопрос был получен в крупном попу�

ляционном исследовании Honolulu Heart

Program, в котором осуществлялось на�

блюдение за когортой 8009 пациентов на�

чиная с 1965 года. Деменция развивалась

у 27% больных, не принимавших антиги�

пертензивные препараты при уровне АД

≥120 мм рт. ст., что соответствовало 17 до�

полнительным случаям развития на 1 тыс.

человек. Контроль АД в среднем возрасте

эффективно уменьшал частоту возникно�

вения деменции (рис. 2).

Еще одно возможное объяснение отсу�

тствия влияния антигипертензивной те�

рапии на развитие деменции в большин�

стве рандомизированных исследований –

это различия в механизмах действия ос�

новных классов антигипертензивных пре�

паратов. Метаанализ, включивший 19

рандомизированных исследований с

участием 18 515 больных и 11 крупных не�

рандомизированных исследований с об�

щим количеством участников 831 674

пациента, показал, что применение анти�

гипертензивных препаратов позволяет

уменьшить частоту развития когнитив�

ных нарушений и деменции, при этом эф�

фективность сартанов в предотвращении

возникновения деменции на 56% пре�

вышала таковую диуретиков, на 33% – 

β�блокаторов и на 63% – ИАПФ при оди�

наковом снижении АД (рис. 3). 

Аналогичные результаты были получе�

ны при наблюдении за 819 491 больным

из Административной базы данных уп�

равления по делам ветеранов США (US

Veteran Affairs). В качестве референтного

препарата использовался лизиноприл.

Данный анализ показал, что применение

сартанов у пожилых пациентов с АГ спо�

собствует уменьшению частоты развития

деменции на 19%, госпитализаций в дома

престарелых в связи с тяжелой деменци�

ей – на 46% и смертности – на 17% по

сравнению с терапией лизиноприлом

(рис. 4).

Большинство экспертов связывают спо�

собность сартанов предотвращать развитие

деменции со стимуляцией рецепторов 2 ти�

па к ангиотензину II в структурах головно�

го мозга. 

Ответ на вопрос, возможно ли путем

применения антигипертензивных препа�

ратов улучшать когнитивные функции у

больных АГ, был получен в крупном иссле�

довании AWARE, в котором участвовали
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Рис. 1. Сердечно0сосудистые причины развития гипоперфузии и
деменции (адаптировано по Jack C. de la Torre, 2012)

Рис. 2. Контроль АД в среднем возрасте предотвращает развитие
деменции в пожилом (Launer L.J., 2010)

Рис. 3. Влияние антигипертензивных препаратов на развитие
когнитивных нарушений и деменции (Levi Marpillat N., 2013)

Таблица. АГ – причина развития когнитивных нарушений

Исследование
Количество

участников, n
Результаты

Framingham Study 1702 
Патогенетические процессы, связанные с АГ, могут приводить 
к когнитивным нарушениям

Kungsholmen project 1642 
Диастолическое АД менее 75 мм рт. ст. увеличивало риск развития
деменции в 3 раза

Goteborg University
484 (возраст

>85 лет)

Связанные с возрастом изменения в структурах мозга могут
приводить к снижению АД в пожилом возрасте. Низкое АД у
больных с деменцией носит вторичный компенсаторный характер
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6206 пациентов с АГ с 10�летним риском ин�

сульта ≥20%. Назначение комбинации лосар�

тана с гидрохлортиазидом позволило у 300

больных восстановить когнитивные функ�

ции через год от начала терапии (рис. 5).

Причиной развития когнитивных

нарушений и кардиогенной де�

менции также может быть сни�

жение церебрального кровото�

ка вследствие уменьшения сер�

дечного выброса у пациентов с

ИБС, хронической сердечной

недостаточностью, фибрилля�

цией предсердий.

Ишемическая болезнь сердца.
Атеросклероз играет ключевую

роль как в развитии ИБС, так и

деменции. По данным крупного

эпидемиологического исследо�

вания Cardiovascular Health

Study, частота выявления демен�

ции достоверно выше у лиц с

ИБС. В большом количестве ис�

следований подтверждена связь ИБС с

когнитивными нарушениями  и морфоло�

гическими изменениями головного мозга.  

Полагают, что причиной возникновения

деменции у пациентов с ИБС может быть

болезнь мелких сосудов, которая приводит

к нарушению регуляции церебрального

кровотока и перфузии, нарушению гемато�

энцефалического барьера и увеличению

частоты инсультов. Кроме того, болезнь

мелких сосудов приводит к значительному

увеличению продукции β�амилоида в кор�

тикальных нейронах с развитием цереб�

ральных геморрагий и БА.  

Было показано также увеличение риска

когнитивных нарушений у больных после

перенесенного инфаркта миокарда вслед�

ствие церебральной гипоперфузии. Однако

данные о развитии деменции у пациентов с

инфарктом миокарда крайне ограничены.

С одной стороны, согласно данным круп�

ных эпидемиологических исследований

Rotterdam и Rotterdam Scan Study у лиц, пе�

ренесших инфаркт миокарда, риск возник�

новения деменции увеличивается в 2 раза,

при этом установлено параллельное повы�

шение частоты выявления поражений бело�

го вещества и инфарктов мозга, что позволя�

ет рассматривать болезнь мелких сосудов

мозга как возможную причину развития де�

менции.  С другой стороны, в крупных ис�

следованиях, таких как Honolulu�Asia Aging

Study, не была обнаружена взаимосвязь воз�

никновения деменции с перенесенным ин�

фарктом миокарда. В настоящее время нет

достаточных оснований для того, чтобы рас�

сматривать инфаркт миокарда как незави�

симую причину развития деменции, скорее,

их объединяет общность факторов риска.

Фибрилляция предсердий. Показана вза�

имосвязь фибрилляции предсердий со

снижением когнитивных функ�

ций и возникновением БА у

больных при отсутствии пере�

несенного инсульта, АГ или са�

харного диабета, при этом риск

развития БА выше, чем риск

возникновения сосудистой де�

менции. Аналогичные данные

были получены в проспектив�

ном исследовании с участием

37 тыс. пациентов с фибрилля�

цией предсердий, показавшем

значительное ухудшение когни�

тивных функций в течение 5�

летнего периода наблюдения.

Хотя механизмы развития де�

менции у больных с фибрилляцией пред�

сердий остаются не до конца изученными,

полагают, что отмечающееся у этих паци�

ентов снижение перфузии головного мозга

может приводить к нарушениям в структу�

ре сосудов головного мозга. 

Сахарный диабет является одним из наи�

более значимых факторов риска возникно�

вения деменции согласно данным крупных

эпидемиологических исследований, про�

демонстрировавших увеличение риска де�

менции в 2 раза у больных с сахарным диа�

бетом. Кроме того, среди пациентов с БА

80% имеют сопутствующий сахарный диа�

бет 2 типа. 

В развитии деменции у больных с сахар�

ным диабетом, помимо болезни мелких со�

судов головного мозга, играют роль нару�

шения метаболизма инсулина. Фермент,

ответственный за деградацию инсулина,

также участвует в деградации β�амилоида,

и уменьшение содержания данного фер�

мента у пациентов с сахарным диабетом

приводит к замедлению метаболизма и на�

коплению β�амилоида.

Успехи в лечении кардиологических за�

болеваний, снижение кардиоваскулярной

смертности и увеличение вследствие этого

продолжительности  жизни на 20�25 лет

обусловливают появление большого ко�

личества пожилых больных и новых проб�

лем, прежде всего это касается терминаль�

ных болезней почек и деменции, имею�

щих те же факторы риска. Поэтому, начи�

ная лечение пациента среднего возраста с

высоким кардиоваскулярным риском или

с уже имеющимися сердечно�сосудисты�

ми заболеваниями, необходимо помнить,

что параллельно с поражением коронар�

ных сосудов у больного происходит пато�

логический процесс в сосудах головного

мозга и почках. И фактически терапия

когнитивных нарушений и деменции на�

чинается за 20�30 лет до их развития.

Список литературы находится в редакции.
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Рис. 4. Влияние блокаторов РАС на развитие когнитивных
нарушений и деменции (Li N.C., 2010)
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Рис. 5. Влияние антигипертензивной терапии на когнитивные
функции у больных с АГ (исследование AWARE)
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