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Резюме
Разработка профилактических мер по снижению риска развития когнитивного дефицита названа ВОЗ в числе основных 
приоритетов медицины. Сердечно-сосудистые заболевания и когнитивные расстройства, с одной стороны, имеют сходные 
факторы риска, такие как ожирение, курение, дислипидемия, недостаточная физическая активность, низкий уровень об-
разования, а, с другой стороны, наличие фибрилляции предсердий (ФП), артериальной гипертонии (АГ), сердечной недо-
статочности (СН), хронической болезни почек, сахарного диабета способствует прогрессированию когнитивных наруше-
ний. В эпоху пациент-ориентированной медицины, подбирая оптимальную схему лечения АГ, ФП, СН, необходимо учиты-
вать потенциальные возможности тех или иных режимов терапии в профилактике когнитивных нарушений. Данная статья 
посвящена обзору существующих терапевтических стратегий предотвращения развития когнитивного дефицита у боль-
ных кардиологического профиля.
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Abstract
The development of preventive measures to reduce the risk of developing cognitive decline is named by WHO among the main 
priorities of medicine. Cardiovascular diseases and cognitive disorders, on the one hand, have similar risk factors, such as obe-
sity, smoking, dyslipidemia, lack of physical activity, low education level, and, on the other hand, the presence of atrial fibrilla-
tion (AF), arterial hypertension (AH), cardiac insufficiency (HF), chronic kidney disease, diabetes mellitus contributes to the pro-
gression of cognitive impairment. In the era of patient-oriented medicine, when choosing the optimal treatment regimen for AH, 
AF, and HF, it is necessary to take into account the potential of certain therapy regimens in the prevention of cognitive impair-
ment. This article is devoted to a review of existing therapeutic strategies to prevent the development of cognitive deficits in pa-
tients with a cardiological profile.
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Успехи в лечении многих кардиологических заболева-
ний, в первую очередь, инфаркта миокарда, в значитель-
ной степени изменили возрастную структуру пациентов, 
обращающихся за помощью к кардиологу. Существенное 
увеличение среднего возраста пациента неминуемо приве-
ло к повышению доли коморбидных пациентов на приеме 
врача, в том числе лиц, страдающих когнитивными нару-
шениями, включая сосудистую деменцию и болезнь Аль-
цгеймера. Когнитивные расстройства определяются как 
субъективно и/или объективно выявляемое ухудшение ког-
нитивных функций (внимания, памяти, речи, восприятия, 
праксиса, управляющих функций) по сравнению с исход-
ным индивидуальным и/или средними возрастными и об-
разовательными уровнями вследствие органической пато-
логии головного мозга и нарушения его функции различной 
этиологии, влияющее на эффективность обучения, про-
фессиональной, социальной и бытовой деятельности [1].

Наиболее распространенными подтипами деменции яв-
ляются сосудистая деменция, когда данная функция утрачива-
ется вследствие острых и хронических нарушений мозгового 
кровообращения, и нейродегенеративные нарушения (в част-
ности, болезнь Альцгеймера), когда основной причиной ког-
нитивного дефекта является прогрессирующая гибель опре-
деленных групп нервных клеток с сопутствующей атрофией 
определенных отделов головного и/или спинного мозга [1].

Согласно международным и российским экспертным 
согласительным руководствам в зависимости от тяжести 
когнитивных нарушений выделяют деменцию, умеренные 
когнитивные расстройства, легкое и субъективное когни-
тивное снижение [2, 3].

Разработка профилактических мер по снижению ри-
ска развития когнитивного дефицита названа ВОЗ в числе 
основных приоритетов медицины, поскольку при сохране-
нии темпов прироста заболеваемости число лиц с болезнью 
Альцгеймера, составляющее сейчас в мире 50 млн человек, 
удвоится к 2030 г. и утроится к 2050 г. [4, 5].

Сердечно-сосудистые заболевания и когнитивные рас-
стройства, с одной стороны, имеют сходные факторы ри-
ска, такие как ожирение, курение, дислипидемия, недоста-
точная физическая активность, низкий уровень образова-
ния, а, с другой стороны, наличие фибрилляции предсердий 
(ФП), артериальной гипертонии (АГ), сердечной недоста-
точности (СН), хронической болезни почек, сахарного ди-
абета способствует прогрессированию когнитивных нару-
шений [6]. В эпоху пациент-ориентированной медицины 
подбирая оптимальную схему лечения АГ, ФП, СН, необ-
ходимо учитывать потенциальные возможности тех или 
иных режимов терапии в профилактике когнитивных нару-
шений. Данная статья посвящена обзору существующих те-
рапевтических стратегий предотвращения развития когни-
тивного дефицита у больных кардиологического профиля.

Артериальная гипертония и когнитивные нарушения

Проспективные когортные исследования, направлен-
ные на поиск оптимальных терапевтических алгоритмов 

лечения АГ, преимущественно подтверждают положитель-
ную связь АГ с риском когнитивных нарушений и демен-
ции, причем наличие АГ в среднем возрасте увеличивает 
относительный риск развития деменции в течение жизни 
на 20—54% [7]. Результаты недавно опубликованного мета-
анализа, объединившего 14 исследований (96 тыс. пациен-
тов) подтвердили существование достоверной связи риска 
деменции в пожилом возрасте с анамнезом АГ в среднем 
возрасте (ОР 1,20; 1,06—1,35), повышением систолическо-
го АД (ОР 1,54; 1,25—1,89) и диастолического АД (ОР 1,50; 
1,04—2,16), причем повышенный риск деменции ассоци-
ировался с повышением систолического АД в диапазоне 
выше 130 мм рт.ст. [8]. Однако распространенность ког-
нитивного дефицита среди лиц с АГ в реальной практи-
ке, видимо, существенно выше, поскольку часто при раз-
витии деменции пациенты прекращают участие в клини-
ческих исследованиях и, следовательно, не учитываются 
в окончательном анализе частоты развития когнитивно-
го дефицита, кроме этого, данный показатель оценивает-
ся при длительном наблюдении у окончивших исследова-
ние, а, следовательно, у лиц с более низкими значениями 
АД и более высокой выживаемостью.

Ключевыми патофизиологическими механизмами по-
вышения риска развития когнитивных нарушений на фо-
не АГ считаются острые или латентные эпизоды ишемии 
и/или кровоизлияний головного мозга, прогрессирующая 
атрофия головного мозга, запустевание церебрального ка-
пиллярного русла и эндотелиальная дисфункция, а так-
же нарушение гематоэнцефалического барьера и нейро-
воспаление [9].

Так АГ является причиной от 49 до 64% ишемических 
инсультов в популяции, а риск развития деменции в тече-
ние года составляет более 7% после первого перенесенно-
го инсульта и более 40% (95% ДИ 29,6—53,1%) после по-
вторного инсульта у лиц без исходного когнитивного дефи-
цита [10, 11]. Помимо симптомных инсультов АГ является 
основной причиной бессимптомных инфарктов мозга не-
большого размера, которые выявляются при нейровизуа-
лизации в белом веществе или подкорковых структурах го-
ловного мозга. Важную роль в прогрессировании постин-
сультных когнитивных нарушений, по-видимому, играет 
и нарушение микроциркуляции, обусловленное эндоте-
лиальной дисфункцией, липогиалинозом, фибриноидным 
некрозом, формированием микроаневризм, повреждени-
ем перицитов [12]. Крайне высока частота выявления ког-
нитивного дефицита в остром периоде после перенесенно-
го геморрагического инсульта (более 80%), особенно при 
поражении лобных долей головного мозга, тем не менее 
и в отдаленном периоде риск развития когнитивных нару-
шений составляет от 19 до 63%, причем риск ассоцииро-
ван с возрастом (ОШ 1,05 в год), низким уровнем образо-
вания (ОШ 1,78) и наличием исходного когнитивного де-
фицита (ОШ 5,85) [13, 14].

АГ является фактором риска развития атрофии голов-
ного мозга — основного признака нейродегенеративных 
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заболеваний. Данные аутопсии подтверждают связь повы-
шенного АД с наличием и степенью тяжести атрофии го-
ловного мозга, увеличением количества нейритных бляшек 
в неокортексе и гиппокампе, нейрофибриллярных клубков 
[15]. Предполагается связь ускорения развития болезни 
Альцгеймера у лиц с АГ за счет активации окислительного 
стресса с микрососудистым повреждением и субклиниче-
ским воспалением, приводящим к нарушению гематоэн-
цефалического барьера с активацией микроглии и наруше-
нием глимфатического клиренса бета-амилоида [16, 17].

Таким образом, механизмы развития когнитивных на-
рушений на фоне АГ многофакторны, при этом АГ является 
одним их основных модифицируемых факторов риска раз-
вития деменции. Использование антигипертензивных пре-
паратов приводит к снижению относительного риска демен-
ции на 7—11% [18]. Эффект, который на первый взгляд мо-
жет показаться умеренным, сопровождается значительным 
снижением среди лиц с АГ абсолютного количества случа-
ев деменции в мире с учетом высокой распространенности 
обоих состояний в популяции. В первую очередь, профи-
лактический эффект в отношении деменции достигается 
за счет значительного снижения риска инсульта на фоне 
эффективного лечения АГ. Информационное письмо Ев-
ропейского Общества по АГ обобщает накопленный опыт 
выполненных ранее исследований и метаанализов, подчер-
кивая наличие АД-независимых церебропротективных эф-
фектов блокаторов РААС и дигидропиридиновых антаго-
нистов кальциевых каналов [7, 19]. В более позднем мета-
анализе, опубликованном в 2020 г. (27 исследований, более 
50 тыс. участников), не обнаружено существенных преиму-
ществ того или иного класса антигипертензивных препара-
тов в профилактике когнитивных нарушений и деменции 
[20]. В проспективном исследовании, выполненном Go-
din и соавт. подтверждено, что достижение стойкого кон-
троля АД в течение 4 лет наблюдения снижает риск ухуд-
шения общих когнитивных функций и прогрессирования 
поражения белого вещества головного мозга, оцененного 
по данным МРТ [21]. Результаты Фрамингемского иссле-
дования подтвердили, что отсутствие коррекции АГ в воз-
расте 55 лет повышает риск развития деменции в 1,6 раз 
при 18-летнем наблюдении, а в возрасте 69 лет — в 2 раза 
[22]. По-видимому, именно достижение целевых цифр АД, 
а не выбор конкретного класса антигипертензивного пре-
парата определяет профилактический эффект в отноше-
нии когнитивных нарушений. Требуются дополнительные 
крупномасштабные исследования, спланированные специ-
ально для оценки влияния антигипертензивной терапии 
на когнитивную функцию, как для пациентов без исход-
ного когнитивного дефицита, так и для лиц с деменцией.

Фибрилляция предсердий и когнитивные нарушения

В крупных проспективных и ретроспективных иссле-
дованиях многократно подтверждено повышение риска 
развития когнитивных нарушений и деменции у пациен-
тов с ФП [23—26]. Апостериорный анализ исследования 
ONTARGET/TRANSCEND подтвердил увеличение часто-
ты деменции на 30% у пациентов с ФП [23]. В эпидемио-
логическом исследовании (более 330 тыс. пациентов), вы-
полненном на Тайване, наличие ФП повышало относитель-
ный риск развития деменции на 45% независимо от пола, 
возраста, принимаемой терапии [27].

Очевидной причиной повышения риска когнитив-
ных расстройств сосудистого генеза при ФП является ин-
сульт, однако в длительных наблюдательных исследовани-
ях продемонстрировано, что связь ФП и деменции сложнее 
и не исчерпывается исключительно последствиями остро-
го нарушения мозгового кровообращения [28]. Существен-
ное значение имеет общность сосудистых факторов риска 
ФП и деменции (АГ, дислипидемия, ожирение, сахарный 
диабет), воздействие которых обуславливает поражение 
артериальной стенки сосудов мозга и сердца с последую-
щим развитием гипоперфузии и ишемии жизненно важ-
ных органов [29—30]. ФП повышает риск не только сосу-
дистых, но и нейродегенеративных заболеваний головного 
мозга. В последние десятилетия накапливаются аргумен-
ты в пользу влияния ФП на риск развития и прогрессиро-
вания болезни Альцгеймера, в основе патогенеза которой 
лежит нейродегенерация (отложение амилоида и формиро-
вание нейрофибриллярных клубков в головном мозге) [31].

Помимо кардиоэмболического инсульта к основным 
причинам развития когнитивных нарушений при ФП мож-
но отнести церебральную гипоперфузию, вызванную низ-
ким артериальным давлением, нарушениями ритма и про-
водимости, системным застоем на фоне сердечной недо-
статочности [32]. Потенциальным механизмом повышения 
риска когнитивного дефицита на фоне ФП является и це-
ребральная микроэмболия при недостижении гипокоагу-
ляции на фоне приема пероральных антикоагулянтов или 
внутричерепные микрокровоизлияния, развивающиеся 
как побочный эффект их использования [32]. Наименее 
изученным является возможное влияние эндотелиальной 
дисфункции и микроангиопатии как следствия АГ и/или 
сахарного диабета на снижение когнитивной функции [32].

В европейских рекомендациях по лечению пациентов 
с ФП снижение риска когнитивных нарушений обозначено 
в качестве одного из аргументов назначения пероральных 
антикоагулянтов, обусловленное, в первую очередь, сни-
жением риска инсульта [33]. Среди антитромботических 
средств рекомендуется отдавать предпочтение прямым пе-
роральным антикоагулянтам (не-антагонистам витамина К) 
по сравнению с варфарином в связи с более оптимальным 
соотношением эффективности и безопасности, что было 
доказано в исследованиях RE-LY, ROCKET AF, ARISTO-
TLE, ENGAGE AF—TIMI 48, а также при объединении их 
данных в единый метаанализ [33, 34]. Отчасти приоритет 
прямых пероральных антикоагулянтов перед антагониста-
ми витамина К в профилактике деменции обусловлен тем, 
что превышение верхней границы целевого диапазона МНО 
на фоне терапии варфарином сопровождается повышени-
ем риска развития когнитивных нарушений [35].

По данным метаанализа, выполненного под руко-
водством Zeng и соавт. (включено более 450 тыс. пациен-
тов) назначение пероральных антикоагулянтов по сравне-
нию с использованием дезагрегантов на 28% снижает риск 
развития деменции у лиц с ФП (ОР 0,72, 95% ДИ 0,69—
0,75), и эффект антикоагулянтов в профилактике сниже-
ния когнитивных функций сохраняется после поправки 
на наличие/отсутствие инсульта или транзиторной ише-
мической атаки за время наблюдения (ОР 0,72; 95% ДИ 
0,69—0,74) [36].

Назначение пероральных антикоагулянтов пациентам 
с ФП для снижения риска ишемического инсульта немину-
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емо требовало изучения гипотезы о возможном повышении 
риска микрокровоизлияний, которая неоднократно опро-
вергнута. В частности, в исследовании AVERROES-MRI 
продемонстрировано, что назначение апиксабана по срав-
нению с аспирином сопровождается тенденцией к сниже-
нию частоты ишемических и немых эмболических инсуль-
тов, достоверным уменьшением размера инсульта по дан-
ным МРТ при сопоставимой безопасности — достоверных 
различий по частоте микрокровоизлияний между группами 
антикоагулянта и дезагреганта не выявлено [37].

Убедительные доказательства того, что тактика контро-
ля ритма с помощью антиаритмической терапии или кате-
терной абляции по сравнению с тактикой контроля часто-
ты может иметь преимущества в отношении профилакти-
ки когнитивных расстройств у пациентов с фибрилляцией 
предсердий, отсутствуют [38].

Сердечная недостаточность и когнитивные нарушения

В популяционном исследовании у пациентов с СН C. Qiu 
и соавт. выявили повышение риска развития деменции 
от всех причин в 1,8 раз, болезни Альцгеймера — в 1,8 раз 
в течение 9-летнего периода наблюдения, причем диагно-
стика когнитивного дефицита основывалась не на психи-
атрических регистрах, куда могут не попадать пациенты, 
не обратившиеся за медицинской помощью, а на клини-
ческом обследовании и тестировании с помощью валиди-
рованных для выявления когнитивных нарушений опрос-
ников двумя независимыми исследователями [39]. Распро-
страненность когнитивных нарушений сопоставима среди 
пациентов с впервые диагностированной СН (14,9%) и сре-
ди лиц контрольной группы без СН (13,4%), однако ниже, 
чем в общей популяции СН, что свидетельствует о прогрес-
сировании когнитивного дефицита именно вследствие СН 
[40]. Данное положение подтверждается и результатами ис-
следования C.A. Hammond и соавт., в котором авторы на-
блюдали в течение 5 лет достоверно более выраженную от-
рицательную динамику когнитивной функции у пациентов 
старше 80 лет с развившейся СН (на 10,2 балла) по сравне-
нию с контрольной группой того же возраста (на 5,8 балла), 
оцененной по Краткой шкале оценки психического ста-
туса (КШОПС), причем достоверные различия сохраня-
лись независимо от фракции выброса и наличия ФП [41]. 
С учетом общности факторов риска сердечно-сосудистых 
заболеваний и когнитивных нарушений большую ценность 
представляет собой исследование R.L.C. Vogels и соавт., 
в котором продемонстрировано, что 25% пациентов с СН 
имели когнитивный дефицит по сравнению с 15% пациен-
тов с сердечно-сосудистыми заболеваниями без СН [42].

У пациентов с СН по сравнению с лицами без СН на-
блюдается снижение как когнитивной функции в целом, 
оцениваемой по общему количеству баллов в специализи-
рованных опросниках, так и отдельных доменов, характе-
ризующих праксис (способность выполнять сложные дви-
гательные акты при отсутствии парезов и параличей), ско-
рость психомоторных реакций и словесную память [43].

Степень тяжести СН может определять глубину когни-
тивных нарушений, что подтверждено в наблюдательных 
исследованиях выявлением взаимосвязи функционально-
го класса СН по Нью-Йоркской классификации, а также 
уровня натрийуретических пептидов со степенью выра-
женности когнитивного дефицита [44, 45]. Однако ассо-

циации как тяжести СН, так и роль сохранности ФВ в про-
грессировании когнитивных нарушений требуют дальней-
шего изучения.

Одним из предполагаемых механизмов развития ког-
нитивного дефицита при СН является гипоперфузия го-
ловного мозга, подтверждаемая данными транскраниаль-
ной допплерографии [46], вследствие нарушения систоли-
ческой и диастолической функции левого желудочка, стаза 
крови и микроэмболий, а также ухудшения коллатераль-
ного кровотока из-за высокой частоты атеросклеротиче-
ских стенозов мозговых артерий у пациентов с СН с учетом 
общности патогенетических механизмов, сердечно-сосу-
дистых заболеваний, приводящих к СН, и цереброваску-
лярной болезни [47]. Снижение церебрального кровотока 
у пациентов с СН ассоциировано с повышением частоты 
повреждения серого и белого вещества головного мозга, 
что, в свою очередь, связано с более низкими показателя-
ми когнитивной функции по краткой шкале оценки пси-
хического статуса (КШОПС) [48, 49]. Обсуждается роль на-
рушения цереброваскулярной ауторегуляции, а также си-
стемного воспаления в патогенезе развития когнитивных 
нарушений у пациентов с СН [50].

Механизмы развития и прогрессирования когнитив-
ных нарушений многофакторны и требуют дальнейше-
го изучения, между тем не вызывает сомнений негатив-
ное влияние когнитивного дефицита на прогноз пациента 
с СН. Это связано, в первую очередь, со снижением при-
верженности к регулярному приему препаратов, которые 
значительно снижают риск повторных госпитализаций, 
сердечно-сосудистых событий и смертность [51]. Не ме-
нее важным аспектом является снижение способности со-
блюдать рекомендации по диете, водно-солевому режиму, 
а также распознавать симптомы декомпенсации, что при-
водит к увеличению количества повторных госпитализа-
ций у пациентов с СН и сопутствующими когнитивными 
нарушениями [52].

Более тяжелые формы когнитивной дисфункции ас-
социированы с худшим прогнозом у пациентов с СН [53]. 
Даже в популяции стабильных амбулаторных пациентов 
с СН отмечается повышение смертности среди пациентов 
с когнитивными нарушениями по сравнению с пациента-
ми без таковых [54].

Ряд лечебных мероприятий, применяемых для лече-
ния СН, способствуют улучшению когнитивной функции. 
В частности, подобные эффекты отмечены при использо-
вании ингибиторов ангиотензинпревращающего фермен-
та (иАПФ) при СН независимо от влияния на уровень АД, 
причем степень когнитивного улучшения, по-видимому, 
выше при назначении более высоких дозе иАПФ и более 
длительной продолжительности лечения [55]. Улучшени-
ем когнитивной функции сопровождается применение кар-
диоресинхронизирующей терапии при наличии показаний 
у пациентов с СН [56]. S. Fumagalli и соавт. обнаружили, 
что у пациентов с СН на оптимальной медикаментозной 
терапии через 6 мес. после имплантации ресинхронизато-
ра произошло увеличение количества баллов, набираемых 
по шкале КШОПС [56]. Имплантация бивентрикулярных 
ресинхронизаторов с функцией дефибриляции (CRT-D) 
у пациентов с СН ассоциируется со значительным повы-
шением общего когнитивного потенциала и способности 
к концентрации внимания по сравнению с контрольной 



564 КАРДИОЛОГИЯ И СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТАЯ ХИРУРГИЯ, 2022, T. 15, №6

Ишемическая болезнь сердца  Coronary artery disease

группой с имплантированными кардиовертерами-дефи-
брилляторами (ICD) [57]. Кардиореабилитация пожилых 
людей с сердечно-сосудистыми заболеваниями также мо-
жет сопровождаться уменьшением дефицита общего по-
знания, внимания, памяти, исполнительной и психомо-
торной функции [58].

Диагностика когнитивных расстройств 
у лиц с сердечно-сосудистыми заболеваниями

Диагностика когнитивных нарушений проводится не-
врологом, однако существуют простые скрининговые ин-
струменты диагностики умеренных когнитивных нару-
шений и деменции, доступные врачам общей практики 
и кардиологам. Вопросы выбора шкалы и интерпретации 
результатов подробно изложены в клинических рекомен-
дациях МЗ РФ «Когнитивные расстройства у лиц пожи-
лого и старческого возраста», обновленных в 2020 г. [1].

В частности, быстрая оценка наличия или отсутствия 
значимой когнитивной дисфункции (деменции) возмож-
на при использовании шкалы Мини-Ког [59]. Шкала со-
стоит всего из трех вопросов, пациент должен запомнить 
и повторить три слова, затем нарисовать время, указанное 
врачом на циферблате часов, и в конце теста припомнить 
три слова из первого вопроса.

Для диагностики умеренных когнитивных наруше-
ний оптимальным скрининговым инструментом является 
Монреальская когнитивная шкала (MoCA) [60]. В клиниче-
ской практике нашла применение и Краткая шкала оценки 
психического статуса (КШОПС). M. Hawkins и соавт. при 
сравнении шкал MoCA и КШОПС с основными нейроп-
сихологическими тестами обнаружили, что как шкала Mo-
CA (< 25 баллов), так и шкала КШОПС (<28 баллов) обла-
дают оптимальной чувствительностью и специфичностью 
для выявления умеренных когнитивных расстройств (шка-
ла MoCA: чувствительность — 64%, специфичность — 66%; 
шкала КШОПС чувствительность — 70%, специфичность — 
66%) у пациентов с СН [61]. При систематическом обзоре 

исследований, сравнивающих шкалы КШОПС и MoCA, 
оказалось, что 80% работ подтвердили превосходство шка-
лы MoCA над КШОПС для первичной диагностики уме-
ренного когнитивного дефицита при сопоставимой цен-
ности обеих шкал для верификации болезни Альцгеймера 
среди пожилых лиц [62], и именно шкала MoCA рекомен-
дована Минздравом РФ для скрининга умеренных когни-
тивных нарушений [1].

Настороженность врачей-кардиологов в отношении ри-
ска развития деменции и применение этих простых шкал 
могло бы существенно повлиять на выявляемость когни-
тивных нарушений и снижение темпов прироста заболе-
ваемости деменцией.

Первичная профилактика когнитивных расстройств 
на фоне сердечно-сосудистых заболеваний

Сохранность когнитивной функции не имеет обще-
популяционных норм, поэтому профилактические меро-
приятия направлены на поддержание индивидуального 
когнитивного резерва, оцениваемого по косвенным ха-
рактеристикам, таким как образование, сложность про-
фессиональных навыков, досуговая деятельность и т.д. 
Именно индивидуальный когнитивный резерв определя-
ет клиническую картину и степень когнитивных наруше-
ний при сопоставимом нейробиологическом и функци-
ональном резерве мозга [63]. В 2020 г. в журнале Ланцет 
опубликован согласительный документ по профилактике 
и лечению деменции, в котором приводятся доказательства 
того, что коррекция 12 факторов риска способствует пре-
дотвращению 40% случаев ее развития [63]. К модифици-
руемым факторам риска отнесены низкий уровень образо-
вания, АГ, снижение слуха, курение, ожирение, депрессия, 
отсутствие физической активности, сахарный диабет, ред-
кие социальные контакты, чрезмерное употребление ал-
коголя, травмы головы и загрязнение воздуха. Вероятный 
вклад каждого из факторов в развитие значительного ког-
нитивного дефицита представлен в таблице.

Добавочный популяционный риск 12 основных факторов риска в развитии деменции (адаптировано из Livingston и со-
авт., Lancet, 2020 [63])
Добавочный популяционный риск 12 основных факторов риска в развитии деменции (адаптировано из Livingston и соавт., Lancet, 
2020 [63])

Относительный риск развития 
деменции (95% ДИ)

Распространенность фактора 
риска, %

Добавочный популяционный 
риск фактора риска, %

Молодость (<45 лет)
Низкий уровень образования 1,6 (1,3—2,0) 40,0 19,4

Средний возраст (45—65 лет)
Потеря слуха 1,9 (1,4—2,7) 31,7 22,2
Травмы головного мозга 1,8 (1,5—2,2) 12,1 9,2
Артериальная гипертония 1,6 (1,2—2,2) 8,9 5,1
Алкоголь (>21 ед/нед) 1,2 (1,1—1,3) 11,8 2,1
Ожирение 1,6 (1,3—1,9) 3,4 2,0

Пожилой и старческий возраст (>65 лет)
Курение 1,6 (1,2—2,2) 27,4 14,1
Депрессия 1,9 (1,6—2,3) 13,2 10,6
Социальная изоляция 1,6 (1,3—1,9) 11,0 4,2
Малоподвижный образ жизни 1,4 (1,2—1,7) 17,7 9,6
Сахарный диабет 1,5 (1,3—1,8) 6,4 3,1
Загрязнение воздуха 1,1 (1,1—1,1) 75,0 6,3
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Модификация риска когнитивной дисфункции воз-
можна на протяжении всей жизни. Это связано с тем, что 
факторы, позволяющие поддерживать когнитивный ре-
зерв, различаются в зависимости от возраста (табл. 1). Так 
для лиц младше 45 лет основным профилактическим ме-
роприятием является повышение уровня образования, со-
провождающееся улучшением общих когнитивных способ-
ностей, причем наибольшей пластичности мозг достигает 
в позднем подростковом периоде, после 20 лет повышение 
уровня образования сопровождается относительно неболь-
шим эффектом в отношении снижения риска развития ког-
нитивного дефицита [64]. Эксперты делают вывод, что обе-
спечение начальным и средним образованием детей являет-
ся главной стратегией профилактики деменции в пожилом 
возрасте. Для лиц старше 65 лет профилактическим эффек-
том могут обладать хобби, так среди лиц с наличием актив-
ных увлечений (чтение книг, настольные игры и т.д.) от-
мечается более низкий риск развития деменции (n=15882, 
ОР 0,7 95% ДИ 0,6—0,8) [65]. В пользу гипотезы «исполь-
зуй или потеряешь» в отношении когнитивной функции 
свидетельствует меньшая распространенность когнитив-
ных нарушений среди лиц, занимающихся интеллектуаль-
ным трудом [66]. Предпринимаются попытки создания об-
учающих программ для лиц с нормальной или умеренной 
сниженной когнитивной функцией, однако методики с до-
казанной эффективностью в отношении профилактики ее 
снижения пока не разработаны.

В возрасте 45—65 лет основным фактором повыше-
ния риска развития значительного когнитивного дефицита 
у лиц с исходно нормальным уровнем когнитивных функ-
ций является потеря слуха. Это связано со снижением ког-
нитивной стимуляции. В метаанализе D.G. Loughrey и со-
авт. риск деменции повышался в 1,3 раза на каждые 10 дБ 
ухудшения слуха (ОШ 1,3, 95% ДИ 1,0—1,6) [67]. При этом 
защита ушей от чрезмерного воздействия шума и использо-
вание слуховых аппаратов при потере слуха обладает про-
тективным эффектом в отношении ухудшения когнитив-
ной функции в целом, а также снижения кратковременной 
и долговременной памяти [68].

Крупные популяционные исследования подтверждают 
взаимосвязь травм головного мозга в анамнезе с повышен-
ным риском развития деменции, причем если одна череп-
номозговая травма повышает риск развития тяжелых ког-
нитивных нарушений в 1,2 раза, то многократные повтор-
ные травмы (5 и более) — в 2,8 раз [69]. Максимальный 
риск развития тяжелого когнитивного дефицита отмечает-
ся в первые 6 мес после перенесенной травмы. Профилак-
тика травм головы в потенциально опасных видах спорта 
(бокс, конный спорт), обеспечение безопасности дорож-
ного движения должно стать частью общепопуляционных 
мер снижения распространенности деменции.

АГ является следующим фактором риска, коррекция 
которого, особенно в среднем возрасте, положительно от-
ражается на когнитивной функции. Повышенный риск 
развития когнитивных нарушений у лиц с АГ и роль в их 
профилактике достижения целевых цифр АД рассмотре-
ны выше. Эффективной мерой по предотвращению де-
менции является поддержание систолического АД ниже 
130 мм рт.ст. в возрасте 40 лет и старше при помощи анти-
гипертензивной терапии [63]. Имеются убедительные до-
казательства того, что статины, назначаемые в пожилом 

возрасте людям с риском сердечно-сосудистых заболева-
ний, не предотвращают снижение когнитивных функций 
или деменцию [70].

С целью профилактики нарастания степени когнитив-
ного дефицита всем пациентам с недементными когнитив-
ными нарушениями рекомендуется отказ от курения [71], 
следование здоровой («средиземноморской») диете [72], 
отказ от злоупотребления алкоголем (употребление бо-
лее 21 единицы алкоголя в неделю повышает риск разви-
тия деменции) [63].

Среди немедикаментозных мероприятий, направлен-
ных на профилактику когнитивных нарушений, особое 
место принадлежит увеличению физической активности. 
Так в популяционном исследовании INVADE среди лиц 
старше 55 лет без когнитивных нарушений более высокий 
уровень физической активности (занятия три и более раз 
в неделю) приводил к снижению риска развития деменции 
в течение двух лет на 47% по сравнению с низким уровнем 
или полным отсутствием регулярных занятий физкульту-
рой [73]. Результаты систематических обзоров свидетель-
ствуют о том, что наибольшим преимуществом обладают 
мультимодальные тренировки, включающие как аэробную, 
так и силовую нагрузку [74].

Снижение массы тела у лиц с избыточной массой тела 
и ожирением на 2 кг и более (средний возраст 50 лет) со-
провождается значительным улучшением внимания и па-
мяти [75], между тем отдаленные эффекты снижения мас-
сы тела в профилактике деменции не изучены.

Сахарный диабет 2-го типа является бесспорным фак-
тором риска развития деменции в пожилом возрасте. Ин-
тенсивный контроль гликемии не снижает риск развития 
деменции, между тем остается неизученным, снижает ли 
какой-либо конкретный препарат этот риск. Особое вни-
мание исследователей привлекало изучение эффектов мет-
формина при лечение сахарного диабета 2-го типа в отно-
шении когнитивной функции. Опубликовано два метаана-
лиза, результаты которых противоречивы. В первом прием 
метформина ассоциировался с более низкой распростра-
ненностью когнитивных нарушений (3 исследования, ОШ 
0,6, 95% ДИ 0,4—0,8) и заболеваемостью деменцией (6 ис-
следований, ОР 0,8, 95% ДИ 0,4—0,9) по сравнению с теми, 
кто принимал другие препараты или не принимал их [76]. 
Однако другой анализ не выявил протективных эффектов 
метформина в отношении развития деменции (3 исследо-
вания, ОР 1,1, 95% ДИ 0,5—2,4) при возможном отрица-
тельном влиянии инсулинотерапии (1,21, 95% ДИ 1,06—
1,39) [77]. Наличие эпизодов тяжелой гипогликемии на фо-
не инсулинотерапии ассоциировались с почти двукратным 
увеличением частоты развития деменции (1,77, 95% ДИ 
1,35—2,33). Ограничением данного метаанализа является 
то, что большинство исследований не учитывали длитель-
ность и тяжесть сахарного диабета.

Важным фактором ухудшения когнитивной функции 
является депрессия, что должно учитываться при состав-
лении плана обследования пациента (использование скри-
нинговых шкал депрессии, направление на консультацию 
к психиатру). Нельзя забывать о роли социальной изоля-
ции в прогрессировании когнитивных нарушений. Частые 
социальные контакты признаны защитным фактором, по-
вышающим когнитивный резерв. Систематический обзор 
и метаанализ (812 047 человек) продемонстрировали, что 
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риск развития деменции повышен у одиноких (ОР 1,4; 95% 
ДИ 1,1—1,9) и овдовевших людей (1,2; 1,0—9) на протяже-
нии жизни по сравнению с женатыми людьми вне зависи-
мости от социокультурных условий [78].

Важным аспектом, требующим диалога кардиолога 
и невролога, является оценка соотношения эффективно-
сти назначаемых препаратов и их безопасности в отноше-
нии развития или прогрессирования деменции, в част-
ности, это касается препаратов с антихолинергическими 
свойствами, трициклических антидепрессантов, нейро-
лептиков, барбитуратов, производных бензодиазепина, ан-
тигистаминных препаратов, некоторых бета-адреноблока-
торов, статинов с липофильными свойствами, сердечных 
гликозидов и др. [1].

Для подбора оптимальной медикаментозной терапии 
когнитивных нарушений необходим мультидисциплинар-
ный подход с участием невролога, который порекомендует 
план модификации образа жизни, направленный на фор-
мирование нейропластичности и стимуляцию познаватель-
ных функций, а также подберет специфическую терапию 
когнитивных нарушений. При выборе лекарственных пре-
паратов для медикаментозной коррекции когнитивного де-
фицита у коморбидных пациентов следует отдавать пред-
почтение препаратам с мультимодальными свойствами, 
доказанной эффективностью и безопасностью. Важным 
требованием к фармакотерапии является сочетание с пре-
паратами для лечения соматической патологии.

В пилотном международном многоцентровом рандо-
мизированном двойном слепом плацебо-контролируемом 
исследовании МЕМО получены обнадеживающие резуль-
таты в улучшении когнитивной функции у пациентов с хро-
нической ишемией головного мозга и умеренными когни-
тивными нарушениями на фоне последовательной длитель-
ной терапии препаратами Мексидол и Мексидол ФОТРЕ 
250. Так, на фоне парентерального введения Мексидола 
в дозе 500 мг/сут в течение 14 дней, с последующим перо-
ральным приемом Мексидола  ФОРТЕ 250 по 250 мг 3 раза 
в день в течение 60 дней отмечен достоверно больший при-
рост баллов по МоСА (с нормализацией когнитивных функ-
ций к концу исследования), что являлось первичной конеч-
ной точкой исследования, по сравнению с группой плацебо 
при сопоставимом профиле безопасности, а также отмече-
но улучшение показателей по шкале тревоги Бека, шкале 

равновесия и ходьбы Тинетти, шкале CGI, шкале оценки 
качества жизни SF-36 [79]. Основными эффектами ориги-
нального мультимодального противоишемического препа-
рата Мексидол являются антиоксидантный, антигипок-
сантный и мембраностабилизирующий, а также уменьше-
ние глутаматной эксайтотоксичности, благодаря сочетанию 
которых Мексидол оказывает ноотропный, антиамнести-
ческий, анксиолитический эффекты, причем отсутствие 
нейроспецифичности может в ряде случаев оказаться плю-
сом для коморбидного пациента с сопутствующей патоло-
гией сердечно-сосудистой системы [80, 81]. Мексидол со-
четается со всеми препаратами, используемыми для лече-
ния соматических заболеваний.

Заключение
Таким образом, общность патогенетических механиз-

мов развития сердечно-сосудистых заболеваний и когни-
тивных нарушений, и, следовательно, сходность профи-
лактических стратегий определяет важную роль кардиолога 
в профилактике развития когнитивного дефицита. Раннее 
выявление и лечение АГ с достижением целевых цифр АД, 
подбор антитромботической терапии при ФП, назначение 
оптимальной медикаментозной терапии при СН, рекомен-
дации по отказу от курения, злоупотребления алкоголем, 
лечению ожирения, сахарного диабета, могут способство-
вать профилактике как сердечно-сосудистых заболеваний 
и осложнений, так и когнитивных нарушений. Профи-
лактическим эффектом в отношении развития когнитив-
ных нарушений обладают обеспечение детей начальным 
и средним образованием, использование слуховых аппа-
ратов при потере слуха, повышение количества социаль-
ных контактов среди пожилых людей, своевременное вы-
явление и лечение депрессии, а также профилактика травм 
головы. При выборе лекарственных препаратов для меди-
каментозной коррекции когнитивного дефицита у комор-
бидных пациентов следует отдавать предпочтение препа-
ратам с мультимодальными свойствами, доказанной эф-
фективностью и безопасностью.

Конфликт интересов: статья подготовлена при поддержке 
фармацевтической компании ООО «Научно-производствен-
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