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 настоящее время не вызывает сомнений, что ар-
териальная гипертензия (АГ) является наиболее 
серьезным фактором риска развития когнитивных 

нарушений и может приводить к различным мозговым 
дисфункциям, в том числе к развитию синдрома деменции. 
На сегодняшний день деменция давно уже вышла за рамки 
сугубо медицинской проблемы, став ещё и социальной, 
а также несущей в себе тяжелое бремя экономических 
потерь. 

К сожалению, во всем мире, в связи с всеобщим по-
старением населения, распространенность приобретенного 
слабоумия прогрессивно возрастает. У людей, перешагнув-
ших 65-летний рубеж, риск развития деменции удваивается 
каждые 10 лет. По мнению экспертов ВОЗ, количество 
пациентов с деменцией может увеличиться в 1,7 раза (по 
сравнению с 2000 г.) и составить в 2025 г. около 35 млн. 
человек [1].

Наиболее распространенной формой прогрессирующе-
госнижения и деградации познавательных функций является 
болезнь Альцгеймера (БА). Однако, не всегда приобретен-
ное слабоумие обусловлено только лишь нейродегенера-
тивным процессом. На втором месте по распространению, 
а в некоторых странах (Китай, Япония, Финляндия, Россия, 

Швеция, Италия) на первом, стоит сосудистая деменция 
(СД). Под деменцией сосудистого генеза понимают сниже-
ние когнитивных функций в результате ишемического или 
геморрагического повреждения мозга вследствие первичной 
патологии церебральных сосудов или болезней сердечно-
сосудистой системы [2]. Показатель распространенности 
СД, по данным различных исследований, cоставляет от 1,2 
до 1,4% среди лиц старше 65 лет и увеличивается с возрас-
том. Данные о частоте СД носят весьма разноречивый ха-
рактер: в одних случаях она составляет 15-20% всех случаев 
деменции [3-6]. По другим данным частота васкулярной 
деменции (ВД) составляет до 50% от всех случаев этого 
заболевания [7, 8]. При этом рост во всем мире количества 
больных СД продолжается, что обусловлено не только и не 
столько постарением населения, как значительным распро-
странением в популяции основных факторов риска, приво-
дящих к слабоумию: артериальная гипертензия, сахарный 
диабет, атеросклероз, фибрилляция предсердий и др. 

Сегодня АГ рассматривается как основной фактор риска 
развития и прогрессирования СД, а также независимый 
фактор риска развития когнитивной дисфункции во всех 
возрастных группах [9]. В настоящее время выдвигается 
концепция “мозгового континуума”, который может про-
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грессировать как без развития инсульта, так и в его ре-
зультате [1]. Показано, что даже в подростковом возрасте 
более высокий уровень АД ассоциируется со снижением 
ряда когнитивных функций (математических и творческих 
способностей) [10]. Безусловно, возраст остается одной из 
наиболее значимых детерминант возникновения когнитив-
ных расстройств, при этом АГ выступает как катализатор 
развития инсульта и других изменений в сосудах мозга, 
способствуя снижению возрастного порога деменции. Более 
того, высокий уровень АД предрасполагает и к развитию 
БА. Оказалось, что максимальная частота БА наблюдается 
у больных, у которых за 9-15 лет до начала заболевания 
имелась АГ [9]. 

Роль АГ в формировании деменции была показана в 
таких крупных эпидемиологических исследованиях, как 
Framingham, EVA Gothenburg, Honolulu-Asia Aging Study 
[11–14]. У пациентов с АГ отмечаются более низкие ре-
зультаты показателей всех нейропсихологических тестов 
(время реакции, пространственная и зрительная память, 
непосредственное и отсроченное воспроизведение запо-
минаемых слов, скорость реакции выбора, анализ инфор-
мации, решение задач, выявление сходств и различий, 
обобщение, активность, мотивация, программирование 
действий, умозаключение, произвольное внимание. Ког-
нитивные нарушения (КН) выявляются у 73% пациентов 
как среднего, так и пожилого возраста, с длительностью 
АГ более 5 лет, причем в виде умеренных когнитивных 
расстройств – 26,5% и легких КН – 46,5% [14]. По мере 
утяжеления течения АГ отмечается рост числа и выра-
женности КН. Существует прямая связь между уровнем 
АД в 50 лет и состоянием мышления в 70 лет – чем ниже 
АД, тем лучше когнитивная функция. В продолжавшемся 
около 30 лет исследовании Honolulu-Asia Aging Study, в 
котором приняли участие 3735 человек в возрасте от 45 
до 50 лет, было показано, что высокое систолическое АД в 
середине жизни прямо коррелировало с риском деменции 
в пожилом возрасте [14]. 

Повышение артериального давления (АД) всего лишь 
на 10 мм рт. ст. увеличивает риск развития сосудистых КН 
на 40%, что особенно заметно в старшей возрастной группе 
[15, 16]. Таким образом, АГ сегодня рассматривается как 
фактор риска деменции любой этиологии.

АГ является одним из самых распространенных забо-
леваний и остается одной из наиболее значимых медико-
социальных проблем, определяющих высокую смертность 
в Российской Федерации, Казахстане, Украине [17-22]. 

По материалам обследования, проведенного в рамках 
целевой Федеральной программы «Профилактика и ле-
чение АГ в Российской Федерации», распространенность 
АГ среди населения в 2009 г. составила 40,8% (у мужчин 
36,6%, у женщин 42,9%) [17, 23]. Осведомленность больных 
АГ о наличии у них заболевания составляет 83,9–87,1%. 
Принимают антигипертензивные препараты (АГП) 69,5% 
больных АГ, из них эффективно лечатся 27,3%, а кон-
тролируют АД на целевом уровне 23,2% пациентов [23]. 
АГ является причиной ряда грозных осложнений, в т. ч. 
терминальной почечной недостаточности, требующей 
проведения гемодиализа, инфаркта миокарда, хронической 
сердечной недостаточности, внезапной смерти, инсульта 

(ишемического или геморрагического), а также сосудистой 
деменции [24–27].

К сожалению, стандартный план обследования боль-
ного АГ не включает обследование головного мозга как 
органа-мишени АГ, поэтому в клинической практике врач 
констатирует его поражение уже на этапе развития ослож-
нений [28].

В последную четверть века Казахстан занимает первое 
место по уровню смертности от болезней системы крово-
обращения среди стран Европейского союза, Центральной 
и Восточной Европы и Центрально-Азиатского региона. По 
данным НИИ кардиологии и внутренних болезней РК, по-
казатель смертности от болезней системы кровообращения 
в нашей стране давно достиг ужасающей цифры – 500-600 
случаев на 100 тысяч [29, 30]. 

В РК зарегистрировано почти 2 миллиона человек, 
страдающих сердечно-сосудистыми заболеваниями. В Ре-
спублике Казахстан эта проблема особенно актуальна, по 
статистике распространенность артериальной гипертензии 
среди взрослого населения РК составляет 49,8%. По данным 
Medinfo.kz в структуре сердечно-сосудистой заболеваемо-
сти артериальная гипертензия занимает 63% [31]. 

Установлено, что наибольший процент заболеваемости 
по АГ составляет у жителей Алматинской (89,2 на 10 000 
населения), Южно-Казахстанской (79,9 на 10 000 населе-
ния) и Жамбылской областей (72,3 на 10 000 населения) 
[32]. Между тем, лишь 25% осведомлены о сердечно-
сосудистых факторах риска. Так же настораживающими 
являются данные о том, что регулярно антигипертензивные 
препараты принимают лишь 27% больных гипертонией, из 
них целевых цифр достигают лишь 22% [33].  

В последние годы все больше внимания уделяют ран-
ним проявлениям поражения головного мозга как органа-
мишени при артериальной гипертензии (АГ). Доказано, что 
поражение головного мозга может проявляться не только 
инсультом, но и нарушениями когнитивных функций, что су-
щественно повышает риск развития деменции, частота слу-
чаев которой достигает 10–15% в год, а за 4-5-летний период 
наблюдения у 70–100% пациентов умеренные когнитивные 
нарушения (КН) трансформируются в деменцию [34, 35, 36]. 
Легкие КН сосудистого генеза многими авторами считаются 
прогностически неблагоприятными, ибо смертность среди 
пациентов этой группы в 2,4 раза выше, чем у лиц соот-
ветствующей возрастной группы в популяции. Интересны 
данные Frisoni G. и соавт. [37], свидетельствующие о том, 
что за период наблюдения 32±8 месяцев летальный исход 
вследствие различных причин наступил у 30% больных с 
легкими КН сосудистого генеза и сосудистой деменцией 
(СД), в то время как за тот же период времени не умер ни 
один больной среди пациентов с легкими КН первично-
дегенеративного генеза. Еще более впечатляющие данные 
были получены при наблюдении продолжительностью 40 
месяцев, когда за этот период времени умерли 50% больных 
с сосудистыми легкими КН и СД.

Таким образом, КН являются проявлениями мозговых 
изменений при АГ, приводящих на фоне постепенно про-
грессирующей недостаточности кровоснабжения головного 
мозга к формированию сосудистой (дисциркуляторной) 
энцефалопатии. Впервые представления о хроническом 
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сосудистом поражении мозга были сформулированы в 
конце XIX века знаменитыми немецкими психиатрами и 
нейроморфологами О. Бинсвангером и А. Альцгеймером, 
которые описали так называемую «прогрессирующую ар-
териосклеротическую энцефалопатию», подчеркнув роль 
патологии белого вещества полушарий головного мозга как 
основного субстрата данного процесса. Тем не менее, вплоть 
до 70-х годов XX века данный тип патологии считался ред-
ким, а его диагностика была возможна лишь при аутопсии (в 
литературе число описанных случаев до 1978 года не превы-
шало 50) [38].  И только в 80-е годы прошлого века впервые 
упоминается понятие гипертонической энцефалопатии 
(ГЭ), при котором у больных АГ «имеется значительное 
несоответствие между данными клиники о перенесенных 
инсультах и наличием большого числа очагов в подкорко-
вых узлах и белом веществе мозга (по данным КТ) и еще 
большим числом очагов, обнаруживаемых при вскрытии» 
[39]. Патологические процессы, развивающиеся при АГ в 
головном мозге, проявляются вследствие плазматического 
и геморрагического пропитывания, некроза стенки сосудов 
с ее последующим истончением. Для ГЭ характерно раннее 
поражение белого вещества головного мозга с признаками 
деструкции миелина нервных волокон, наличием мелких 
полостей, расширением периваскулярного пространства 
[39]. Эти изменения развиваются перивентрикулярно вокруг 
передних рогов боковых желудочков, распространяясь далее 
по боковым отделам желудочков симметрично в обоих по-
лушариях мозга. Перивентрикулярная зона белого вещества 
рассматривается как зона терминального кровоснабжения, 
что определяет ее особую чувствительность как к повы-
шению АД, так и к гипотонии. Часто эти изменения не 
формируют симптоматику, приводя к развитию ГЭ [40]. 
Диффузные изменения могут сочетаться с очаговыми из-
менениями в белом веществе – лакунарным инфарктом.

Нередко наблюдается несоответствие субъективных про-
явлений (жалоб, данных анамнеза) и клинической симптома-
тики изменений мозга, выявляемых при нейровизуализации 
посредством МРТ головного мозга. Более того, в течении 
ЦВЗ можно выделить наиболее раннюю, «бессимптомную» 
стадию, когда у пациента с сердечно-сосудистым заболе-
ванием отсутствуют явные церебральные нарушения, но 
по данным МРТ уже обнаруживают фокальные изменения 
мозга [41].

Субклинические поражения головного мозга (как 
органа-мишени при АГ) отмечены у 44% больных АГ, что 
примерно в 2 раза превышает распространенность пораже-
ния сердца и почек как органов-мишеней АГ [42]. Проявле-
ниями поражения головного мозга как органа-мишени АГ 
считают когнитивные расстройства и феномен лейкоареоза 
(по данным магнитно-резонансной томографии – МРТ) 
[42, 43, 44]. В рекомендациях по диагностике и лечению 
АГ впервые о необходимости выявления субклинических 
поражений головного мозга как органа-мишени АГ начали 
говорить лишь в 2009 г., в так называемом согласительном 
документе Европейского общества по АГ [43].

Из всего вышеизложенного следует еще один важный 
вывод – проблема КН при АГ является междисциплинар-
ной, и в ее решении участвуют не только невропатологи, 
но и кардиологи с терапевтами. Поэтому важно, чтобы 

последние имели достаточно четкое представление об 
этой проблеме и алгоритме решения стоящих фармакоте-
рапевтических задач.

Цель исследования – оценить состояние когнитивных 
функций у больных АГ и динамику их изменений на фоне 
применения Кавинтона в комплексной терапии.

МаТериаЛ и МеТоды
В условиях стационара на базе кардиологического 

отделения ГКБ №1 г. Алматы обследованы 60 пациентов 
с высшим образованием (женщин – 24, мужчин – 36) в 
возрасте 40-60 лет, страдающих АГ длительностью не 
более 10 лет, принимающих базисную терапию. Пациенты 
с указанием на неврологическое заболевание, в частности 
ОНМК в анамнезе, с тяжелыми афатическими, апраксиче-
скими, агностическими, амнестическими расстройствами 
в группу исследования не включались. Для определения 
степени когнитивных нарушений использовалась краткая 
шкала оценки психического статуса (MMSE), краткая Мон-
реальская шкала оценки когнитивных функций (MoCA). 
Для оценки морфологического субстрата головного мозга 
проводилась МРТ. Пациентам дополнительно к базовой 
терапии назначался препарат Кавинтон по схеме: 20 мг 
в 200 мл физиологического раствора внутривенно капель-
но медленно, со скоростью 40 капель/мин первые 2 дня, 
на 3–4-й  день – 30 мг в 200 мл физиологического раствора 
внутривенно капельно, с 5-го по 6-й день – 40 мг в 200 мл 
физиологического раствора внутривенно капельно, с 7-го 
по 8-й день – 50 мг в 200 мл физиологического раствора 
внутривенно капельно. В последующем пациенты перево-
дились на пероральный прием Кавинтона форте ежедневно 
по 30 мг в сутки в течение 8 недель. Контрольную группу 
составили 30 пациентов, сопоставимых по полу и возрасту 
с такой же патологией, получавших лечение по протоколу 
без Кавинтона. 

резуЛьТаТы и оБСуЖдение
Результаты исследования показали, что у 80% пациентов 

с АГ имеются додементные когнитивные расстройства, ко-
торые выявлялись при применении МоСА-теста, тогда как 
применение шкалы MMSE оказалось неинформативным. 
Так, по данным MoCA-теста, среднее значение составило 
19,5±2,5 балла, что значительно ниже нормативных показа-
телей, а по данным шкалы MMSE этот показатель оказался 
на уровне 30 баллов (рис. 1).

Рисунок 1 – Когнитивные расстройства у больных АГ
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При этом умеренные КН (УКН) (22,5±2,5 балла) выявлены в 
56,6% случаев, тяжелые КН (ТКН) (16,5±2,5) диагностированы у 
23,3% пациентов (рис. 2). 

Среди пациентов с длительностью АГ до 5 лет хорошо справились 
с заданиями МоСа-теста 40% (нормальные когнитивные функции-
НКФ), у 60% выявлены легкие КН (ЛКН) (рис. 3).

У больных, страдающих АГ от 5 до 10 лет, УКН выявлены в 53,4% 
случаев (21±1,0 балла), у 46,6% пациентов выявлена деменция (14-19 
баллов) (рис. 4).

На МРТ визуализируются сливные очаги в подкорковых ядрах, в 
зрительных буграх и стволе мозга, перивентрикулярно определяется 
выраженный лейкоарайоз. В белом веществе определяются мелкие 
субкортикальные очаги глиоза. Отмечается расширение желудочко-
вой системы мозга заместительного характера вследствие атрофии 
мозга (рис. 5).

На фоне ступенчатой терапии Кавинтоном отмечался хороший 
клинический эффект. В первую очередь у пациентов уменьшилась 
выраженность субъективных признаков, так характерных для АГ: 
уменьшились головные боли, головокружения, шум в голове. Прове-
денный анализ ЧСС показал, что препарат не вызывает брадикардии. 
По данным ЭКГ достоверных негативных влияний лекарственного 
средства в процессе лечения не обнаружено. На фоне дополни-
тельного приема Кавинтона было замечено позитивное влияние на 
стабилизацию целевых цифр АД у пациентов с АГ. 

Рисунок 2 – Распределение когнитивных расстройств  
по степени тяжести

Рисунок 3 – Соотношение КН  
у больных с АГ до 5 лет

Рисунок 4 – Соотношение КН у больных с АГ до 10 лет

Рисунок 5 – МРТ головного мозга у пациента с АГ
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Сравнительный анализ полученных результатов ди-
намики лечения показал, что дополнительный прием Ка-
винтона статистически достоверно улучшает когнитивные 
функции. Так, отмечалось улучшение показателей на 30% 
по сравнению с исходным периодом. Это подтверждают 
данные краткой Монреальской шкалы оценки когнитивных 
функций: на фоне терапии степень когнитивных нарушений 
показала позитивную динамику с 19,5±1,2 до 25,4±1,3 балла, 
тогда как в группе контроля показатели гораздо скромнее – с 
19,5±1,2 до 22,8±1,1 балла (рис. 6)

Рисунок 6 – Динамика когнитивных расстройств  
на фоне терапии

выводы
Выявлено снижение когнитивных функций у пациентов 

с АГ, коррелируемое с морфологическими изменениями 
на МРТ, что, возможно, может рассматриваться как пре-
диктор деменции. Краткая Монреальская шкала оценки 
когнитивных функций (MoCA) у больных АГ показала свою 
валидность и чувствительность к выявлению додементных 
когнитивных нарушений при повышенном артериальном 
давлении. Динамика показателей исследования показала 
высокую эффективность Кавинтона в терапии когнитивных 
расстройств у пациентов с АГ. Полученные результаты 
диктуют необходимость и делают оправданным применение 
MoCA-теста для проведения универсального скрининга 
нарушений когнитивных функций и оценки эффективности 
терапевтических приемов.
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ДЕМЕНЦИЯ СИНДРОМЫНЫң ПРЕДИКТОРЫ РЕТіНДЕГі 

АРТЕРИАЛДЫ ГИПЕРТЕНЗИЯ 
Артериалды гипертензия (АГ) әр түрлі ми дисфункцияла-

рына әкеп соғады, оның ішінде деменция синдромы бар, бұл 
медициналық және әлеуметтік проблемалар қатарына жататын 
мәселелер. 

Зерттеудің мақсаты. АГ кезінде когнитивті функцияларды 
бағалау және олардың Кавинтонмен кешенді емдеу кезіндегі 
динамикасын анықтау.

Материал және әдістері. 60 пациент зерттеуге қатыстырылды 
(әйелдер – 24, ерлер – 36), жастары 40-60 аралығында, ауру 
ұзақтығы он жылдан аспаған, ауыр неврологиялық аурулары мен 
бұзушылықтары жоқ. Психикалық мәртебені бағалау шкаласы 
(MMSE), Когнитивті функцияларды бағалаудың монреалдық шка-
ласы (MoCA) пайдаланылды. Пациенттерге базалық терапияға 
қосымша түрде Кавинтон препараты тағайындалды, тамыр 
арқылы тамшы түрінде баяу (минутына 40 тамшы) қабылдау, 
физиологиялық ерітіндінің 200 мл мынадай схема бойынша: 
алғашқы екі күн 20 мг, 3-4-ші күндер – 30 мг, 5-тен бастап 6-шы 
күнге дейін – 40 мг, 7-ші күннен бастап 8-күнге дейін – 50 мг. 9-шы 
күннен бастап Кавинтон Фортені күніне 30 мг сегіз апта бойына 
ішу белгіленген. Бақылаушы топты салыстырмалы түрдегі 30па-

циент құрады, олар емді протоколға орай Кавинтонсыз қабылдап 
келгендер.

Нәтижелері және талқылауы. Кавинтонды сатылай түрде 
қабылдау терапиясы жақсы клиникалық әсерді көрсетті. Бас ауруы, 
бастың айналуы, құлақтағы шу азайған. АД мақсатты цифрлерін 
тұрақтандыруға позитивті ықпалы байқалған. Монреальдық 
шкала да позитивті динамика көрсетті, көрсеткіштердің алдыңғы 
мерзіммен салыстырғанда шынайы түрде 30% жақсарғандығы 
атап өтілген.

Қорытынды. Зерттеу АГ науқастанған пациенттерді 
когнитивті бұзушылықтардан емдеу кезінде Кавинтон 
тиімділігінің аса жоғары екендігін көрсетті. Алынған нәтижелер 
когнитивті функциялардың бұзушылығының әмбебап скринингін 
жүргізу үшін MoCA-тестін пайдалану қажеттілігін және 
терапевтикалық әдістердің тиімділігін бағалаудың орындылығын 
көрсетіп отыр. 

Негізгі сөздер: артериалды гипертензия, когнитивті 
бұзылушылықтар, терапия, Кавинтон.
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arTeriaL HyperTenSion aS THe Warning oF DeMen-

Tia SynDroMe
Arterial Hypertension (AH) leads to different brain disfunctions, 

including dementia syndrome, these are medical and social prob-
lems.

goalof research. To assess the conginitve functions in AH and 
their dynamics against comprehensive treatment with Cаvinton.

Material and methods. 60 (24 – women, 36 – men) patients at 
the age of 40-60 are investigated, disease length is not more than 10 
years, without serous neurological diseases or disorders. It was used 
Mini Mental State Examination (MMSE), Montreal Cognitive Assess-
ment (MoCA). The patients, additionally to background therapy,were 
prescribed Cаvinton preparation intravenously by drop infusion slowly 
(40 drops a minute) out of 200 ml of physiological salt solution by a 
scheme: 20 mg on the first 2 days, 30 mg – on the 3rd-4th days, from 
the 5th and till the 6th days – 40 mg, from the 7th till the 8th days – 
50 mg. From the 9th day, Cаvinton Forte is prescribed for each day 
by 30 mg during 8 weeks. The control group included 30 correlated 
patients, who were treated without Cаvinton by protocle.

results and discussions. Step-down therapy with the use of 
Cаvinton gave a good clinical effect. The headaches, head noises 
decreased. It is noted the positive effect on stabilization of focused 
figures of AH. Monreal Assessment also showed positive dynamics, 
it is noted a positive improvement of indicators to 30% in comparison 
with a base period. 

Conclusion. The investigation demonstrated high efficiency of 
Cаvinton in therapy of cognitive defects at the patients with AH. The 
received results show the necessity and explains the application 
of MoCA-test for conduction of universal screening of conginitve 
functions disorders and assessment of the efficiency of therauptic 
practices.

Key words: arterial hypertension, cognitive defects, therapy, 
Cаvinton.
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