
Когнитивные нарушения (КН) являются одной из

важных проблем общественного здравоохранения нашего

времени, что обусловлено высокой встречаемостью данной

нозологии: по результатам крупного исследования, в 2018 г.

число заболевших оценивалось в 50 млн по всему миру, и,

как ожидается, эти показатели утроятся к 2050 г., что явля-

ется серьезной медицинской и социально-экономической

проблемой – затраты приближаются к 4 трлн долларов [1].

В современном мире с ростом продолжительности жизни

и доли лиц пожилого и старческого возраста увеличивается

частота КН. Кроме того, в последние годы отмечается тен-

денция к увеличению распространенности КН не только

у пожилых, но и среди лиц среднего и молодого возраста.

Сосудистые КН (СКН) – частое проявление церебро-

васкулярных заболеваний. СКН включают в себя весь

спектр КН (от легких КН до деменции), вызванных сосуди-

стыми факторами отдельно или в комбинации с нейродеге-

неративной патологией [2]. В настоящее время пристальное

внимание уделяется выявлению лиц с ранними (додемент-

ными) КН на фоне сосудистых факторов риска и сосуди-

стой патологии, поскольку эти лица подвергаются наиболь-

шему риску развития деменции и получили бы значитель-
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ную пользу от профилактических мер. Сосудистые факторы

риска, имеющиеся в среднем возрасте, являются предикто-

рами КН и деменции в дальнейшем. Артериальная гипер-

тензия (АГ), высокий уровень холестерина, диабет и куре-

ние в среднем возрасте связаны с повышением риска

развития деменции на 20–40%, при этом при наличии

нескольких факторов риск развития деменции увеличива-

ется в 2 раза [3].

АГ занимает лидирующее место среди сердечно-сосу-

дистых заболеваний, и ее распространенность неуклонно

растет. Более 1,2 млрд человек во всем мире имеют высокое

артериальное давление (АД). Проведенный анализ, вклю-

чивший свыше 104 млн обследованных, показал, что число

имеющих АГ за 30-летний период удвоилось с 317 млн до

626 млн в 2019 г. [4]. Согласно данным эпидемиологическо-

го исследования ЭССЕ, распространенность АГ на террито-

рии Российской Федерации составила 44,2%, при этом ча-

ще страдают мужчины [5].

Установлено, что при АГ наиболее уязвимым органом-

мишенью является головной мозг [6], причем поражение

головного мозга при АГ может длительное время протекать

бессимптомно. АГ идентифицируется как сосудистое забо-

левание и как ведущий фактор риска возникновения и про-

грессирования КН [7]. В то же время высокое АД является

одним из основных модифицируемых факторов риска раз-

вития всех вариантов деменции, особенно СКН [8].

Большинство исследований, посвященных изучению

взаимосвязи АГ и КН, были сосредоточены на пожилой

и старческой возрастной группе [9–11]. Состояние когни-

тивной сферы у пациентов среднего возраста с АГ изучено

в меньшей степени, однако ряд работ, в том числе Фрамин-

гемское исследование, показали, что увеличение показа-

телей систолического и диастолического АД на каждые

10 мм рт. ст. у пациентов среднего возраста с АГ без инсуль-

та в анамнезе, не получающих антигипертензивную тера-

пию, ассоциируется со снижением памяти и концентрации

внимания [12, 13]. Лишь в последние годы стали появлять-

ся новые данные о воздействии повышенного АД на когни-

тивные функции (КФ) в раннем и среднем возрасте. Мета-

анализ 209 проспективных исследований (2020) выявил зна-

чительную связь между АГ у лиц среднего возраста и нару-

шением КФ [14]. Другой систематический обзор собрал

данные рандомизированных клинических исследований

и продемонстрировал, что повышенное АД в детстве, моло-

дом и среднем возрасте связано с худшими когнитивными

показателями и риском развития ранней деменции [15]. 

По результатам исследований установлено, что нали-

чие АГ в среднем возрасте (45–59 лет) повышает риск раз-

вития КН и деменции в пожилом возрасте независимо от

изначальных когнитивных способностей [16]. Продемон-

стрировано ухудшение КФ у 70-летних пациентов при на-

личии у них АГ в среднем возрасте [17, 18]. В другом иссле-

довании было показано, что у пациентов с наличием АГ

1-й или 2-й степени риск развития сосудистой деменции

в 3–6 раз выше по сравнению с пациентами с нормальным

или высоким нормальным АД [19]. АГ играет важную роль

в развитии КН различной степени тяжести как сосуди-

стой, так и нейродегенеративной природы. У пациентов

с АГ отмечено повышение риска развития болезни Альц-

геймера, являющейся главной причиной деменции в по-

жилом возрасте [20].

П а т о г е н е т и ч е с к а я  в з а и м о с в я з ь  А Г  и К Н
Хорошо изучено влияние АГ как на крупные, так и на

мелкие артерии головного мозга. Поражение крупных цере-

бральных артерий при АГ ассоциировано с локальным ре-

моделированием сосудистой стенки, приводящим к повы-

шению ее жесткости, а также возникновению окклюзий

и развитию ишемического инсульта [21, 22]. При этом ремо-

делирование крупных артериальных сосудов способно,

с одной стороны, обусловливать еще большее повышение

АД и прогрессирование АГ, а с другой – приводить к увели-

чению влияния высокого АД на мелкие сосуды путем замед-

ления мозгового кровообращения [23–25]. Повышенное АД

приводит к увеличению клеточного растяжения, связанного

с напряжением стенок, что способствует окислительному

стрессу в эндотелиальных клетках. В последние годы боль-

шое значение придается дисфункции сосудисто-нервной

единицы (СНЕ). СНЕ представляет собой сложную функ-

циональную и анатомическую структуру, состоящую из спе-

циализированных эндотелиальных клеток гематоэнцефали-

ческого барьера, окруженных базальной пластинкой и взаи-

модействующими нейронами, астроцитами, микроглией,

перицитами и внеклеточным матриксом. Основной функ-

цией СНЕ является регулирование нейронной активности

и внутримозгового кровотока. Ряд авторов указывают, что

дисфункция СНЕ является критически важным моментом

в развитии СКН и нейродегенеративных заболеваний [26].

АГ вызывает сложные патологические изменения

в мелких церебральных сосудах («болезнь мелких сосудов»),

способствуя развитию липогиалиноза и фибриноидного не-

кроза стенок мелких артерий головного мозга, что обуслов-

ливает повреждение белого вещества головного мозга, вы-

зывая формирование гиперинтенсивности белого вещества

(ГИБВ) и лакунарных инфарктов, связанных с КН [21, 27].

Результаты проведенного систематического обзора и мета-

анализа указывают на почти двукратное увеличение риска

развития деменции при ГИБВ на фоне АГ [28].

Кроме того, при АГ отмечается расширение перива-

скулярных пространств, что потенциально может приво-

дить к нарушению элиминации токсичных продуктов обме-

на и оказывать негативное влияние на головной мозг [29].

И хотя на данный момент нет достаточного количества ис-

следований, подтверждающих связь расширенных перива-

скулярных пространств с развитием КН при АГ, существуют

работы, показывающие отрицательное влияние расшире-

ния периваскулярных пространств на управляющие функ-

ции головного мозга вне зависимости от наличия ГИБВ

и лакунарных инфарктов [30].

В л и я н и е  у р о в н я  А Д  и е г о  с у т о ч н о г о  п р о ф и л я
н а  К Ф
В работе W.B. White и соавт. [31] исследовались осо-

бенности влияния показателя амбулаторного АД на КН

у пациентов в возрасте от 75 до 89 лет (средний возраст –

82±3,8 года). Результаты исследования показали, что повы-

шение амбулаторного систолического АД в течение суток

(более 135 мм рт. ст.) коррелировало с увеличением показа-

теля ГИБВ, такие пациенты демонстрировали ухудшение

показателей скорости обработки информации и исполни-

тельного функционирования при проведении нейропсихо-

логического тестирования. В других подобных работах ко-

горту также составляли пожилые лица [32, 33]. 
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Для полноценной оценки сердечно-сосудистого риска

необходимо определение суточного профиля АД с помо-

щью суточного мониторирования АД (СМАД), поскольку

при подозрении на поражение органов-мишеней и риск

развития цереброваскулярных осложнений данные АД, по-

лученные при СМАД, наиболее информативны [34].

Взаимосвязи состояния когнитивной сферы с уров-

нями АД по данным СМАД у пациентов среднего возрас-

та и ранними стадиями АГ до сих пор мало изучены.

В большинстве исследований, посвященных изучению

взаимосвязи параметров СМАД и КН, учитывались осо-

бенности суточного профиля АД. Так, недостаточное сни-

жение АД в период сна (что соответствует «non-dipper» ти-

пу) ассоциировано со снижением КФ у пожилых пациен-

тов, особенно у страдающих АГ [32, 33, 35]. В работе

С. Sierra и соавт. [36] у 56 пациентов среднего возраста

(в среднем 54,3±3,1 года) с нелеченой АГ без признаков

поражения органов-мишеней было установлено, что па-

циенты с «non-dipper» типом демонстрировали снижение

показателей зрительной памяти при проведении тестиро-

вания в сравнении с лицами с «dipper» типом суточной ди-

намики АД. Результаты недавнего систематического обзо-

ра и метаанализа подтвердили эту зависимость: у лиц

с «dipper» типом риск развития КН был на 51% ниже,

а риск развития деменции – на 63% ниже по сравнению

с «non-dipper» типом [37].

Помимо оценки снижения АД в период сна, важным

показателем оценки суточного профиля является среднесу-

точная вариабельность АД. Показано, что у пожилых паци-

ентов с повышенной среднесуточной вариабельностью АД

результаты оценки состояния когнитивной сферы с ис-

пользованием Монреальской когнитивной шкалы

(Montreal Cognitive Assessment, MoCA) были хуже, чем

в контрольной группе [38, 39]. Данные о взаимосвязи су-

точной вариабельности АД и наличия КН у пациентов сре-

днего возраста с неосложненной АГ в литературе практиче-

ски отсутствуют.

Р о л ь  с о с у д и с т о й  ж е с т к о с т и  в р а з в и т и и  К Н
Жесткость артерий является индикатором поврежде-

ния сосудов и зачастую ассоциирована с возрастными изме-

нениями сосудистой стенки. В последнее десятилетие мно-

гочисленные исследования показали, что повышенная же-

сткость аорты связана с основными неблагоприятными ис-

ходами сердечно-сосудистых заболеваний, такими как ин-

фаркт миокарда, инсульт, сердечная и почечная недостаточ-

ность [40–43]. Кроме того, артериальная жесткость являет-

ся ключевым фактором раннего сосудистого старения (early

vascular aging, EVA) и сверхнормального сосудистого старе-

ния (supernormal vascular aging, SUPERNOVA), с помощью

которого можно оценить, как будет протекать процесс ста-

рения [44].

Жесткость стенки аорты увеличивается на протяже-

нии всей жизни человека, однако этот процесс потенциру-

ет наличие факторов риска сердечно-сосудистых заболева-

ний, включающих ожирение, сахарный диабет, курение

и дислипидемию [45, 46]. Повышенная жесткость артерий

приводит к увеличению показателя скорости пульсовой

волны, что служит предиктором повреждения крупных со-

судов и дисфункции сосудов микроциркуляторного русла.

Последнее обусловлено прохождением пульсирующего по-

тока крови через микроциркуляторное русло органов-ми-

шеней, в частности, почек и головного мозга, при котором

паренхима органа подвергается механическому поврежде-

нию [47].

Факторы риска и механизмы, способствующие повы-

шению жесткости аорты, выяснены лишь частично. Основ-

ным фактором развития жесткости артериальной стенки

является возраст [48]. С возрастом аорта теряет способность

демпфировать пульсовую волну, причиной этого служат по-

вышенная активация ренин-ангиотензин-альдостероновой

системы, усиление синтеза эндотелина, различные метабо-

лические нарушения. Целостность сосудистой стенки нару-

шается из-за разрыва волокон эластина, происходит накоп-

ление коллагена, фибронектина и других компонентов вне-

клеточного матрикса, что приводит к фибротическим изме-

нениям сосудов [49]. В итоге повышенная ригидность арте-

рий способствует раннему и увеличенному отражению

пульсовых волн и, как следствие, ухудшению мозгового

кровоснабжения.

В некоторых работах было показано влияние воз-

растных изменений пульсового давления на кровоток в го-

ловном мозге и на КФ [50, 51]. Согласно биомеханической

гипотезе возрастного повреждения головного мозга, повы-

шение жесткости артерий эластического и мышечно-эла-

стического типа приводит к увеличению пульсовой волны

и пульсового давления в микроциркуляторном русле, что

вызывает различные функциональные, структурные, мета-

болические и гемодинамические нарушения («эффект цу-

нами»). 

Таким образом, хроническое повышение пульсового

давления или вариабельность АД может способствовать раз-

витию заболеваний мелких сосудов головного мозга, свя-

занных с ГИБВ, микрокровоизлияний, лакунарных и суб-

кортикальных инфарктов. Как следствие, происходит ис-

тончение серого вещества и атрофия белого вещества коры,

что также ухудшает состояние когнитивной сферы.

Р о л ь  э н д о т е л и а л ь н о й  д и с ф у н к ц и и  
в р а з в и т и и  К Н
Как было рассмотрено ранее, постоянное повышение

пульсового давления значительно увеличивает риск КН

и деменции. Ввиду того что для поддержания жизнедеятель-

ности нейронов и их микроокружения необходимо опти-

мальное кровоснабжение, возрастные сосудистые наруше-

ния и/или ремоделирование сосудов потенцируют нейроде-

генеративный процесс и КН [52].

Нейроваскулярное взаимодействие между артерио-

лами, нейронами, астроцитами и глией осуществляется

путем сложных сигнальных механизмов, позволяющих

регулировать кровоток в конкретной области головного

мозга в соответствии с локальной активностью нейронов

[53]. Центральную роль в этом процессе играет эндотели-

альный релаксирующий фактор – оксид азота (NO). Он

проникает в гладкие миоциты сосудов и, снижая концен-

трацию внутриклеточного кальция, вызывает расслабле-

ние гладкомышечных клеток и расширение сосудов. Пос-

тоянная секреция NO необходима для поддержания нор-

мального тонуса артериальных сосудов. Стимулирующим

действием на активность эндотелиальной NO-синтазы

обладают ацетилхолин, брадикинин, гистамин, аденозин-

дифосфат, аденозинтрифосфат, тромбин, физические фа-

Л Е К Ц И Я

6 Неврология, нейропсихиатрия, психосоматика. 2023;15(6):4–9



кторы, в том числе пульсовое давление, а также вазокон-

стрикторы, в частности вазопрессин. Важно отметить, что

механизм, с помощью которого эндотелиальные клетки

воспринимают пульсовое давление и осуществляют даль-

нейшую сигнализацию, нарушается при повышении

пульсового давления ex vivo [54]. Предполагается, что

у людей эндотелиальная дисфункция, ремоделирование

артерий и замедление мозгового кровотока могут приво-

дить к СКН [55].

Повышенный синтез NO в ответ на хроническое по-

вышение пульсового давления, наблюдаемое при АГ, вызы-

вает ремоделирование сосудистой стенки мозговых артерий

[56]. Этот процесс необходим для поддержания целостности

стенки венозных сосудов ввиду того, что их резистивный

потенциал гораздо ниже в сравнении с артериями. Прохож-

дение увеличенной пульсовой волны через капилляры в ве-

нозную систему головного мозга стимулирует выработку

коллагена чувствительным к сдвиговым напряжениям эн-

дотелием [57]. Это приводит к утолщению базальной мемб-

раны, ее структурным изменениям и периваскулярному от-

ложению коллагена – микрососудистому коллагенозу. Не-

давние исследования показали, что коллагеноз венозных

сосудов способствует поражению белого вещества как

в процессе естественного старения, так и при болезни Альц-

геймера [58]. Таким образом, структурные изменения ве-

нозной системы головного мозга в последующем ослабляют

мозговой кровоток даже в условиях нормального пульсово-

го давления.

Возрастным изменениям также подвержена естест-

венная регуляция интенсивности кровотока в ответ на ва-

зоактивный стимул, именуемая цереброваскулярной реак-

тивностью. Было показано, что изменениям мелких сосу-

дов головного мозга у пожилых лиц, связанным с ГИБВ,

предшествовало замедление процессов цереброваскуляр-

ной реактивности [59]. Из этого можно сделать вывод, что

снижение эффективности механизмов регуляции кровото-

ка – неотъемлемое проявление возрастных изменений, од-

нако хроническое повышение пульсового давления в усло-

виях АГ потенцирует их развитие и, как следствие, возник-

новение КН.

На основании данных о роли цереброваскулярной ре-

активности можно предположить, что снижение этого ме-

ханизма в пожилом возрасте является отдаленным послед-

ствием нарушения работы сердечно-сосудистой системы,

обусловленного воздействием определенных факторов рис-

ка в среднем возрасте. При этом периодические эпизоды

гипоксии, обусловленные снижением мозгового кровотока,

также могут вызвать повреждения нейронов и ранние нару-

шения КФ.

З а к л ю ч е н и е
АГ является ведущим фактором риска нарушения

мозгового кровообращения и вносит вклад в развитие КН.

Патогенетический механизм этой взаимосвязи характери-

зуется увеличением жесткости сосудов и эндотелиальной

дисфункцией, что обусловливает нарушения в структуре

белого вещества, возникновение микрокровоизлияний

и инфарктов различной локализации. Оценка изменений

данных показателей, а также характеристик суточного про-

филя АД может быть эффективна с целью предупреждения

развития нарушений когнитивной сферы или их прогрес-

сирования. 
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