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Артериальная гипертензия (АГ) является са-

мым ведущим фактором риска преждевременной 
смерти, ишемического и геморрагического инсуль-
тов и других сердечно-сосудистых заболеваний во 
всем мире. В 2000 году в мире, по оценкам, насчи-
тывалось около 1 миллиарда человек с АГ с пред-
полагаемым увеличением до 1,56 миллиарда к 2025 
году. 

Острые нарушения мозгового кровообращения 
являются одной из самых главных медико-социаль-
ных проблем в России вследствие высокой смерт-
ности (175 случаев на 100 000 населения в год) и 
инвалидизации (3,2 человека на 10 000 населения). 
Ежегодно в России около 450 000 человек перено-
сят инсульт. [7] Основной вклад в такую высокую 
распространенность этой патологии вносят ишеми-
ческие инсульты, которые встречаются в 5 раз чаще 
геморрагических. [1,7]. 

По эпидемиологическим данным, заболевае-
мость инсультом в разных странах колеблется от 1 
до 4 случаев на 1000 населения в год. В России этот 
показатель составляет до 3 случаев на 1000 населе-
ния в год. При этом истинная заболеваемость ин-
сультом может быть еще более высокой, так как 
многие пациенты со стертой или нетипичной кли-
нической картиной не обращаются за врачебной по-
мощью или им не ставят правильный диагноз и па-
циент маршрутизируется в непрофильное отделе-
ние. Хорошо известно также, что острое нарушение 
мозгового кровообращения занимает 3-е место по-
сле инфаркта миокарда и онкологических заболева-
ний в списке причин смерти. Среди выживших 
больных весьма высока частота инвалидизации: 
лишь у 20% лиц, перенесших ишемический ин-
сульт, полностью восстанавливается работоспособ-
ность [3,6]. 

Последствия инсульта - одна из наиболее важ-
ных и актуальных проблем во всем мире. Часто по-
сле перенесённого инсульта, помимо неврологиче-
ских дефектов, у пациентов отмечаются различные 
нарушения высшей мозговой деятельности: речи, 
памяти, мышления, эмоций. Когнитивные наруше-
ния, в том числе нарушения, достигающие уровня 
деменции, являются одним из самых серьёзных 
осложнений перенесённого инсульта, они отмеча-
ются у 30-70% пациентов. [2,7] В странах, с более 
высоким уровнем дохода распространенность де-
менции составляет от 5% до 10% в возрасте старше 
65 лет и, как правило, выше среди женщин, чем 
мужчин, прежде всего потому, что женщины живут 
дольше [20]. 

В остром, раннем и позднем восстановитель-
ном периоде острых нарушений мозгового кроово-
бращений у большинства пациентов формируются 

когнитивные нарушения. При этом распространен-
ность самого тяжелого вида когнитивных наруше-
ний – деменции — составляет 7–40% в зависимости 
от возраста пациента, тяжести перенесенного ин-
сульта, наличия или отсутствия тяжелой сопутству-
ющей патологии. Основные факторы риска тяже-
лых постинсультных когнитивных нарушений – по-
жилой возраст, повторный характер инсульта, 
низкий уровень образования, левополушарная ло-
кализация инсульта, наличие серьезной сопутству-
ющей патологии (сахарный диабет, нарушение сер-
дечного ритма, перенесенные оперативные вмеша-
тельства большого объема, онкологический 
процесс, облитерирующие заболевания сосудов 
нижних конечностей). Важным предиктором 
постинсультной деменции являются когнитивные 
нарушения, развивающиеся до инсульта, что не-
редко выявляется ретроспективно при направлен-
ном расспросе родственников. Данный факт свиде-
тельствует о том, что инсульт — не единственная 
причина когнитивных нарушений, но последний 
часто декомпенсирует или обращает внимание 
врача на уже существующие когнитивные наруше-
ния. Можно выделить три клинико-патогенетиче-
ские варианта постинсультных когнитивных нару-
шений: последствие инфаркта основной для когни-
тивных функций локализации, сосудистые 
постинсультные когнитивные нарушения, связан-
ные с повторными инфарктами, и смешанные (со-
судисто-дегенеративные) когнитивные нарушения, 
обусловленные декомпенсацией хронического де-
генеративного процесса. Подходы к ведению 
постинсультных когнитивных нарушений те же, 
что и при когнитивных нарушениях во время тече-
ния острого периода инсульта. Перспективно изу-
чение профилактического эффекта нейротропных 
средств в отношении развития постинсультных ко-
гнитивных нарушений и деменции в восстанови-
тельном периоде инсульта. [9] 

В зависимости от степени тяжести нарушений 
выделяют легкие, умеренные и выраженные когни-
тивные расстройства [2,12]. Легкие когнитивные 
нарушения – субъективное или объективное сниже-
ние когнитивных способностей, по сравнению с ин-
дивидуально исходным уровнем. Они обычно про-
являются некоторым замедлением выполнения 
нейропсихологических методик за счет снижения 
концентрации и устойчивости внимания, а также 
скорости психомоторных реакций [12]. Умеренное 
когнитивное снижение, в отличие от легкого, при-
водит к тому, что пациент начинает испытывать не-
которые трудности в повседневной деятельности, 
отмечает затруднения при выполнении обыденных 
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действий. Под тяжелыми когнитивными нарушени-
ями подразумевается недостаточность познава-
тельных функций, приводящая к ограничению по-
вседневной активности пациента и формированию 
его полной зависимости от окружающих [12]. У 12–
15% пациентов умеренные и тяжелые когнитивные 
расстройства переходят в деменцию [2]. 

Среди факторов, определяющих постинсульт-
ные когнитивные нарушения, важное значение иг-
рает возраст пациента [1]. По данным литератур-
ных источников у больных в возрасте 60–69 лет де-
менция развивается в 15% случаев, в возрасте 70–
79 лет – в 26% случаев, старше 80 лет – в 36% слу-
чаев. Более высокий уровень образования опреде-
ляет менее выраженный уровень когнитивных 
симптомов независимо от других факторов [5]. Ча-
стота и тяжесть когнитивных нарушений зависят 
так же от тяжести инсульта. Есть данные о том, что 
в группу повышенного риска развития деменции 
входят больные с поражением доминантного полу-
шария [1], и конечно, очень важно, существовал ли 
когнитивный дефицит до развития инсульта или 
нет. Наличие значимых когнитивных расстройств 
до инсульта может свидетельствовать о худшем 
прогнозе для восстановления нарушенных функ-
ций [1,12]. 

Остается мало изучен вопрос оценки когни-
тивной дисфункции и качества жизни при различ-
ных патогенетических типах ишемического ин-
сульта в разных периодах острого нарушения моз-
гового кровообращения у больных артериальной 
гипертензией и другой кардиологической патоло-
гией. 

Лечение и профилактика кардиоэмболиче-
ского инсульта и его последствий – весьма актуаль-
ная проблема современной клинической ангионев-
рологии и кардионеврологии. В большей степени 
это обусловлено значительной распространенно-
стью кардиоэмболического инсульта среди всех ти-
пов острых нарушений мозгового кровообращения. 
Этот тип инсульта отличается потенциальной воз-
можностью профилактики (антитромботические 
препараты снижают вероятность рецидива), а 
также в целом худшим прогнозом в отношении как 
летальности, так и инвалидизации, чем при других 
типах ишемического инсульта. Этот тип острых 
нарушений мозгового кровообращения составляет 
около 20% всех транзиторных ишемических атак и 
12–31% всех ишемических инсультов. При этом в 
середине XX в. на кардиоцеребральные эмболии 
приходилось всего 3–8% всех острых нарушений 
мозгового кровообращения [14].  

Роль артериальной гипертензии в формирова-
нии когнитивных расстройств была показана в 
крупных эпидемиологических исследованиях, та-
ких как Framingham, EVA Gothenburg, Honolulu-
Asia Aging Study [18,21]. У пациентов с артериаль-
ной гипертензией отмечаются более низкие резуль-
таты показателей многих нейропсихологических 
тестов. Когнитивные нарушения выявляются у 73% 
пациентов как среднего так и пожилого возраста с 
длительностью АГ более 5 лет [21]. 

Сосудистая система и вещество головного 
мозга наряду с сердцем, почками и сетчаткой глаза 
являются «органами-мишенями» при артериальной 

гипертензии. В процессе развития и прогрессирова-
ния АГ и другой кардиологической патологией 
формируется сложный комплекс изменений всех 
сосудов головного мозга. Наиболее тяжелые моди-
фикации обнаруживаются во внутримозговых арте-
риях и сосудах микроциркуляторного русла, где 
преобладают деструктивные изменения, выражаю-
щиеся в плазмо- и геморрагиях в стенки сосудов, 
первичном некрозе миоцитов средней оболочки. 
Эти процессы приводят к гипертоническим стено-
зам и облитерации артерий, разрыву их стенок, по-
тере тонуса и образованию перегибов интрацере-
бральных артерий. В крупных экстрацеребральных 
артериях развивается гипертрофия средней обо-
лочки, истончение и ригидность стенок, удлинение 
и извитость артерий [16]. 

Развивающиеся при АГ патологические про-
цессы в сосудистой системе головного мозга опре-
деляют поражение собственно вещества мозга с 
формированием гипертонической ангиопатии. 
Морфологическим субстратом этих нарушений яв-
ляются мелкоочаговые и диффузные изменения 
преимущественно глубоких отделов головного 
мозга – лакуны или лакунарные инфаркты голов-
ного мозга. Наиболее часто лакуны локализуются в 
белом веществе лобной доли, затем – в подкорко-
вых структурах головного мозга. Развитие их отра-
жает определенный этап перестройки церебраль-
ных артерий и артериол [16].  

Клинически указанные изменения могут не 
проявляться и не ассоциироваться с анамнестиче-
скими данными о перенесенных церебральных ка-
тастрофах, т.е. быть асимптомными. В то же время 
наличие множественных мелкоочаговых измене-
ний вещества головного мозга может предполагать 
развитие сосудистой деменции. Преимущественная 
локализация лакунарных инфарктов в лобных до-
лях головного мозга определяет патогенез развития 
грубых когнитивных нарушений у таких больных. 
[16] 

Другим важнейшим проявлением ишемиче-
ских церебральных нарушений является лейко-
ареоз, среди механизмов формирования которого 
выделяют нарушение ликвородинамики, обуслов-
ленное резко выраженным фиброзом капилляров и 
венул. Все это приводит к развитию персистирую-
щего отека и разрежения ткани мозга в перивентри-
кулярной области, что при компьютерно-томогра-
фическом исследовании проявляется в виде так 
называемого перивентрикулярного свечения – лей-
коареоза. Лейкоареоз отмечается и у здоровых лиц 
очень пожилого возраста. Все это позволяет рас-
сматривать АГ в качестве одного из ведущих фак-
торов преждевременного «старения» церебральных 
сосудов и раннего развития изменений белого ве-
щества мозга [4]. 

По результатам зарубежных исследований, 
остро возникший когнитивный дефицит выявля-
ется в начале инсульта, и хотя этот дефицит может 
в некоторой степени восстанавливаться (в случае 
преходящего когнитивного нарушения), когнитив-
ное восстановление не всегда сопровождается фи-
зическим выздоровлением. На сегодняшний день 
нет опубликованных исследований когнитивных 
изменений в первые несколько дней после транзи-
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торной ишемической атаки (ТИА) или малого ин-
сульта, а также нет более долгосрочных прогности-
ческих исследований. Значение ранних когнитив-
ных изменений у таких пациентов довольно велико 
и определяет дальнейший риск возникновения ин-
валидизации [24].  

Исследование когнитивных расстройств и их 
взаимосвязей с другой сопутствующей патологией 
в постинсультный период представляет важную 
клинико-прогностическую проблему. При этом 
нейропсихологические методы исследования пока-
зывают наличие различных когнитивных наруше-
ний, что позволяет своевременно применить адек-
ватную программу реабилитационных мероприя-
тий для замедления прогрессирования 
когнитивных нарушений [10]. Важность выявления 
и изучения сосудистых когнитивных нарушений на 
ранней стадии цереброваскулярной недостаточно-
сти несомненна, особенно у лиц молодого возраста, 
у которых терапевтические мероприятия могут 
быть наиболее эффективными [5, 13, 10]. 
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