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родинамические нарушения, проявляющиеся ухудшением 

речевой активности, скорости психомоторных реакций, кон-

центрации внимания [26, 27, 38, 46, 52]. Наблюдается также 

снижение объема слухоречевой памяти, произвольного вни-

мания [5, 14, 18, 28].

Для исследования когнитивных процессов применяют 

экспериментально-психологический метод, который вклю-

чает в себя патопсихологическое обследование с помощью 

специальных проб, чувствительных к интеллектуально-

мнестическим нарушениям, не достигающим степени сла-

боумия. Количественные и качественные оценки позволяют 

охарактеризовать произвольное внимание, мнестические 

процессы, уровень мышления.

Для оценки произвольного внимания применяются 

таблицы Шульте, тест «Отсчитывание», корректурная проба 

и т.д. Оцениваются скорость и точность выполнения задания, 

количество ошибок.

Для исследования процессов памяти (запоминание, со-

хранение и воспроизведение вербального материала) исполь-

зуют пробы «10 слов», «Две группы по три слова», для исследо-

вания зрительной памяти – пробу «Пять фигур». Исследование 

памяти можно дополнить шкалой памяти из теста Векслера 

[24]. Для определения степени изменений мышления приме-

няют методики исключения лишнего, классификацию пред-

метов, сравнение предметов и понятий, трактовку метафор, 

пословиц и поговорок, образование аналогий и др. [8].

Существуют стандартизированные шкалы для оцен-

ки состояния когнитивных функций (Mini Mental State 

Examination – MMSE, батарея лобной дисфункции – FAB 

и др.) [33]. Эти шкалы просты в использовании, не требу-

ют специальных навыков и могут быть применены врачом, 

однако их чувствительность недостаточно высока и инфор-

мация, получаемая при их использовании, не столь исчер-

пывающе описывает состояние когнитивных процессов, как 

патопсихологическое обследование.

Современными методами нейровизуализации подтверж-

дено, что длительная и, особенно, неконтролируемая АГ при-

водит к диффузным изменениям глубинных отделов белого 

вещества головного мозга – лейкоареозу, а также к очаговым 

изменениям [16]. Лейкоареоз, в свою очередь, ведет к форми-

рованию синдрома разобщенных связей между базальными 

ганглиями и корой головного мозга, что является возможной 

основой механизмов КН, связанных с подкорковыми по-

ражениями (снижение памяти, повышенная истощаемость). 

Мнестический дефект преимущественно представлен в звене 

оперативной памяти – первичного запоминания стимулов 

определенного количества [22]. 

Лобные корковые структуры головного мозга, будучи 

сложно структурированными, отвечают за регуляцию произ-

вольной деятельности и реализацию компонентов психиче-

ских процессов [3, 11, 14], в том числе – за переключаемость 

и устойчивость внимания [10], необходимых для смены алго-

ритма деятельности. Орбитофронтальная лобная кора связана 

с гиппокампом и обеспечивает устойчивость внимания при 

мнестической деятельности. Поражения этих отделов приво-

дят к характерным для пациентов с АГ нарушениям внимания 

в виде ухудшения концентрации и переключаемости [10, 11].

Грубым когнитивным дефектам способствуют и пораже-

ния ассоциативных зон лобной коры и зоны стыка теменно-

височно-затылочной коры [4, 35].

В последних исследованиях продемонстрировано, что 

хроническая болезнь почек (ХБП) также может являться не-

зависимым ФР развития и прогрессирования КН [36]. Среди 

Проблема когнитивных нарушений (КН) приобрела за по-

следние годы большое медицинское, психологическое и 

социально-экономическое значение. Продолжительность 

жизни населения экономически развитых стран выросла и 

увеличилась встречаемость КН, которые приводят к сниже-

нию работоспособности и качества жизни пациентов, а в слу-

чаях более тяжелых КН – к инвалидизации, социальной деза-

даптации, повышению риска развития сопутствующих пато-

логических состояний и смерти. Это вызывает большие 

трудности медицинского характера, а также необходимость 

решения ряда социально-экономических и психологических 

задач, что становится дополнительным бременем для нацио-

нальных бюджетов [47].

Артериальная гипертензия (АГ), которой страдают более 

40% взрослого населения России [19], является основным и 

независимым фактором риска (ФР) развития КН и деменции 

разной степени выраженности у лиц всех возрастных групп 

[13, 20, 40, 43, 51]. Распространенность АГ значительно рас-

тет с возрастом независимо от пола, что ухудшает прогноз как 

физического состояния, так и состояния когнитивных про-

цессов у пациентов старших возрастных групп [2]. Как цере-

броваскулярная патология АГ обусловливает сосудистые ког-

нитивные расстройства, представляющие собой нарушение 

высших мозговых функций [38].

Одно из наиболее частых симптомов КН у больных 

с АГ – снижение памяти. Снижение внимания и умственной 

работоспособности, которые ассоциируются с ухудшением 

памяти, со временем также нарастает. Прогредиентное ухуд-

шение когнитивных функций неуклонно ведет к развитию де-

менции, когда пациент утрачивает трудоспособность и более 

того – бытовую независимость [6].

КН при АГ распространяются практически на все сфе-

ры когнитивных процессов, но чаще всего отмечаются ней-
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хронических неинфекционных заболеваний ХБП начинает 

занимать позиции одной из ведущих общемировых медико-

социальных проблем. После определения критериев раннего 

выявления ХБП были проведены масштабные эпидемиологи-

ческие исследования, подтвердившие широкую распростра-

ненность ХБП в мире (в целом – около 10–15%) [45]. В россий-

ских исследованиях отмечено снижение функции почек у 36% 

лиц старше 60 лет [1]. У пациентов с сердечно-сосудистыми 

заболеваниями (ССЗ) дисфункция почек выявляется намно-

го чаще и ведет к значительному увеличению риска развития 

сердечно-сосудистых событий и смерти [21, 25, 42].

На фоне общей популяции с сохранной почечной функ-

цией частота встречаемости ССЗ при ХБП намного выше [30, 

48]. АГ может непосредственно обусловливать поражения по-

чек, но и почки могут иметь этиологическую связь с развити-

ем вторичных форм гипертензии на фоне ренопаренхиматоз-

ной патологии [29].

В ряде зарубежных и отечественных эпидемиологиче-

ских работ убедительно показано, что развитие КН начинает 

наблюдаться уже на ранних стадиях ХБП. Обзор баз данных 

Medline и Cochrane, в которые вошли публикации с 1980 по 

2012 г., показывает, что у пациентов с ХБП в 1,39–1,65 раза 

выше шанс развития КН, частота и выраженность которых 

нарастает по мере развития почечной недостаточности [36]. 

Наличие АГ серьезно ухудшает прогноз и провоцирует уско-

рение развития и утяжеления КН.

На додиализных стадиях ХБП основой развития КН яв-

ляется цереброваскулярная патология. Это можно объяснить 

сходством механизмов нарушения сосудистой регуляции по-

чек и головного мозга. При этом цереброваскулярные нару-

шения коррелируют с повышенным риском возникновения 

острого нарушения мозгового кровообращения, что, в свою 

очередь, увеличивает вероятность развития в дальнейшем де-

менции, а также риск перехода в стадию хронической цере-

броваскулярной недостаточности [32].

При ХБП хроническая цереброваскулярная недостаточ-

ность является последствием ремоделирования сосудов го-

ловного мозга, особенно мелких. Это сопровождается труд-

нообратимыми и выраженными нарушениями регуляции 

мозгового кровотока [31]. На магнитно-резонансных томо-

граммах церебральная недостаточность проявляется кистами 

и очаговыми изменениями серого и белого вещества головно-

го мозга без кистообразования [54].

Ремоделирование вызывают факторы, напрямую обу-

словленные почечной недостаточностью (гипергомоцистеи-

немия, нарушения фосфорно-кальциевого обмена, анемия) 

[9, 17]. В то же время на ремоделирование негативно влияют 

и сердечно-сосудистые ФР: АГ, ожирение, дислипидемия, са-

харный диабет [12]. Таким образом, АГ и ХБП обусловлива-

ют и взаимно усиливают ремоделирование сосудов головного 

мозга. У больных ХБП III–IV стадий частота КН возрастает 

почти в 3 раза. При прогрессировании стадии ХБП обнару-

живается и нарастание выраженности КН, органическим суб-

стратом которого является сосудистое поражение головного 

мозга: очаговые изменения, расширение боковых желудоч-

ков, лейкоареоз, расширение борозд полушарий головного 

мозга [23].

В исследовании CRIC [55] оценивали когнитивные про-

цессы у 825 пациентов с ХБП. Обнаружена устойчивая корре-

ляция между показателем скорости клубочковой фильтрации 

(СКФ) и результатами нейропсихологического тестирования. 

При низкой СКФ они оказывались ниже, чем у пациентов с 

более высокой СКФ.

Популяционное исследование 3С [41] выявило ассо-

циированность быстрого снижения фильтрационной функ-

ции почек с повышенным риском развития КН. В исследо-

вание включили 7839 пациентов, у которых на протяжении 

4 лет регистрировалось снижение СКФ, сопряженное с 

ростом риска деменции в 5,36 раза. Крупное исследование 

REGARDS (The Reasons for Geographic and Racial Differences 

in Stroke) [53], включившее в себя 23 405 человек, показало, 

что у пациентов с хронической почечной недостаточностью 

(СКФ<60 мл/мин/1,73 м2) снижение СКФ на каждые 

10 мл/мин/1,73 м2 ассоциировано с ростом риска развития 

КН на 11% независимо от иных сопутствующих ФР. В других 

исследованиях этот показатель составил от 15 до 37% [44, 50].

При описании нарушений когнитивных процессов у па-

циентов с ХБП наблюдается некоторая противоречивость. 

Одни исследователи полагают, что при ХБП статистиче-

ски значимо ухудшаются функции лобных долей и психо-

логические регуляторные функции, в то время как память 

остается практически не вовлеченной в патологический 

процесс [39, 49, 55]. Другие сообщают о нарушениях слухо-

речевой и семантической памяти при отсутствии лобной и 

зрительно-пространственной дисфункции [34, 44]. Однако 

все исследователи единодушны в том, что дефект регулятор-

ных функций является общим для пациентов с ХБП и пси-

хологическое тестирование регуляторных функций может 

быть одним из надежных методов диагностики КН у таких 

пациентов.

Цереброваскулярная недостаточность у больных 

ХБП свидетельствует о преобладании сосудистого генеза 

в развитии КН, однако нельзя исключать его сосудисто-

дегенеративную или смешанную этиологию, что может вы-

зывать различия результатов исследований [7].

Таким образом, отечественные и зарубежные исследова-

ния, посвященные проблемам КН при АГ и ХБП, позволяют 

сделать вывод о схожести патофизиологических процессов 

формирования КН при данных нозологиях, хотя каждая из 

них является независимым ФР. Одновременное наличие у па-

циента АГ и ХБП – крайне неблагоприятный прогностиче-

ский признак развития в дальнейшем КН, обусловленных и 

взаимно усиливаемых почечными и ССЗ.
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HYPERTENSION AND CHRONIC KIDNEY DISEASE ARE HIGHER RISK FACTORS 
FOR COGNITIVE DISORDERS
S. Vorontsov, Candidate of Medical Sciences; E. Makarova; M. Shumkina 
«Podmoskovye» United Sanatorium, Presidential Administration of the Russian 
Federation, Domodedovo 

The paper considers the current state of the problem of impaired cognitive 
processes in patients with hypertension and chronic kidney disease, the 
pathophysiological mechanisms of these disorders and their manifestations, 
which can be explored by an experimental psychological study.
Key words: hypertension, chronic kidney disease, cognitive processes.




