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А ртериальная гипертония (АГ) является масштаб-
ной медико-социальной проблемой в развитых
странах мира. Она приводит к развитию грозных

осложнений: инфаркта миокарда, мозгового инсульта
(ишемического, геморрагического), определяющих
преждевременную смертность и высокие показатели ин-
валидизации пациентов. АГ в то же время является глав-
ным фактором риска развития других тяжелых осложне-
ний, таких как почечная недостаточность, хроническая
сердечная недостаточность, когнитивные нарушения
(КН), которым предшествует бессимптомное поражение
органов-мишеней: сердца (гипертрофия левого желудоч-
ка), почек (микроальбуминурия), головного мозга. Для
снижения сердечно-сосудистых рисков и смертности
требуется адекватно подобранная и своевременно назна-
ченная антигипертензивная терапия с учетом всех фак-
торов риска, имеющихся поражений органов-мишеней,
ассоциированных клинических состояний, направлен-
ная на удержание величины артериального давления (АД)
на целевом уровне. Однако эффективное медикаментоз-
ное лечение возможно не у всех пациентов по ряду при-
чин: вследствие низкой приверженности терапии, недо-
оценки степени риска, неверного выбора или назначения
недостаточных доз антигипертензивного препарата. По
данным эпидемических исследований, в нашей стране
целевого уровня АД удается достигнуть лишь у 23,2% па-
циентов – у 28,9% женщин и 16,5% мужчин [1, 2].

В стандартный план обследования больных АГ, как пра-
вило, не входит оценка состояния головного мозга, его по-

ражение устанавливается как осложнение в виде КН, ин-
фаркта головного мозга или внутримозгового кровоизлия-
ния. Имеются данные о том, что у 44% больных АГ отмече-
но субклиническое поражение головного мозга, что в
2 раза превышает распространенность поражения почек и
сердца как органов-мишеней [3]. Однако эта цифра, скорее
всего, является заниженной, поскольку в повседневной
практике врач редко оценивает когнитивные функции
(КФ), за исключением субъективных жалоб. Совсем другие
сведения о распространенности КН были получены в рам-
ках исследования ПРОМЕТЕЙ. Было доказано, что пробле-
ма когнитивных расстройств у лиц старше 50 лет выходит
на лидирующие позиции. На ухудшение памяти или сниже-
ние умственной работоспособности предъявляли жалобы
2677 (83,4%) человек. Из них у 2190 КН были подтверждены
с помощью простых объективных нейропсихологических
методов исследования (68,2% от общей выборки). При
этом у 810 (25,2% от общего числа) результат по краткой
шкале оценки психического статуса (Mini-Mental State Ex-
amination – MMSE) составил 24 или менее баллов, что сви-
детельствует о наличии выраженных КН. У остальных 1380
(43,0%) пациентов результат MMSE составил от 25 до
27 баллов или были ошибки в тесте рисования часов при
нормальном показателе MMSE, что расценивалось как лег-
кие или умеренные КН (см. рисунок) [4].

АГ является основным фактором, вызывающим нару-
шения КФ. Под КФ принято понимать наиболее слож-
ные функции головного мозга, с помощью которых осу-
ществляется процесс рационального познания мира.
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На сегодняшний день распространенность когнитивных нарушений (КН) носит масштабный характер. В исходе патологического процесса
происходят частичная или полная социальная, профессиональная и бытовая дезадаптация и инвалидизация. Одним из факторов прогресси-
рования КН является снижение приверженности терапии, формирующее порочный круг развития основного заболевания и его осложнений.
В статье рассматриваются вопросы распространенности, патогенеза и классификации КН при артериальной гипертонии, анализируется зави-
симость мнестических нарушений от повышения цифр артериального давления. Использование современных антигипертензивных препара-
тов при адекватном контроле уровня артериального давления снижает риск развития и прогрессирования КН. С этой целью успешно может
применяться блокатор кальциевых каналов III поколения лерканидипин, обладающий высокой антигипертензивной активностью, церебропро-
тективной функцией, вызывающий регресс КН, повышающий качество жизни пациентов. На сегодняшний момент имеется небольшое количе-
ство работ, изучающих влияние блокаторов кальциевых каналов на когнитивную функцию, что послужило поводом для изучения данного во-
проса.
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Today the prevalence of cognitive impairment is a large scale. At the end of the pathological process partial or complete, social, professional and
common maladjustment and disability comes. One of the main factors of progression of cognitive impairment is a decrease in adherence to the ther-
apy, forming a vicious circle of the underlying disease and its complications. In the article we examine the prevalence, pathogenesis and classification
of cognitive impairment of patients with arterial hypertension, memory impairment, analyze the relationship of high blood pressure numbers. The use
of modern antihypertensive drugs, with adequate control of blood pressure reduces the risk of development and progression of cognitive impairment.
To this end, successfully it can be used calcium channel blocker lercanidipine third generation, which has high anti-hypertensive activity, cerebropro-
tective function, causing regression of cognitive disorders, enhancing the quality of life of patients. Nowadays there is a small number of studies in-
vestigating the effect of calcium channel blockers on cognitive function, that led to the study of this issue.
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К ним относятся память, внимание, гнозис, речь, прак-
сис и интеллект.

Память – способность запечатлевать, накапливать и
многократно воспроизводить накопленную информацию.

Внимание – способность сосредотачивать познава-
тельные процессы, сознательная сфера человека, поддер-
живает оптимальный уровень психической активности.

Гнозис (греч. gnosis – знание) – сложный комплекс ана-
литико-синтетических процессов, направленных на рас-
познавание объекта как целого и отдельных его характе-
ристик. Нарушения гнозиса называются агнозиями. В со-
ответствии с видами органов чувств человека различают
зрительные, слуховые, тактильные (соматосенсорные),
обонятельные, вкусовые агнозии.

Речь – способность выражать мысль своими словами,
специфическая форма деятельности.

Праксис – способность использовать, приобретать и
сохранять различные двигательные действия (про-
извольные, целенаправленные).

Интеллект – способность анализировать разного рода
задачи и информацию, а также выносить логические умо-
заключения, помогает эффективно адаптироваться в об-
ществе.

КН является субъективно и/или объективно выявляе-
мое индивидуальное ухудшение (снижение) одной или
нескольких КФ. Согласно классификации Н.Яхно (2005 г.)
выделяют:
• легкие КН – снижение одной КФ, выявляемое при ней-

ропсихологическом исследовании, не вызывают нару-
шения обыденной (повседневной) деятельности;

• умеренные КН – ухудшение памяти на текущие собы-
тия, трудности в приобретении новых навыков, паци-
ент может испытывать трудности в решении непривыч-
ных ситуаций, пространственная дезориентировка в
малоизвестных местах, снижение сосредоточенности;

• тяжелые КН – деменция, приводящая к частичной или
полной социальной, профессиональной, бытовой деза-
даптации и к инвалидизации.
По данным некоторых авторов, через 1 год у 5–15%

больных, страдающих легкой и умеренной формами ког-
нитивных расстройств, разовьется деменция, через 4 года
– 70%, а через 5 лет все пациенты будут страдать деменци-
ей [5, 6]. В исследовании Ю.А.Старчиной и соавт. было по-
казано, что КН встречаются у 73,2% пациентов, страдаю-
щих АГ при отсутствии в анамнезе инсульта. В большин-
стве случаев КН носили легкий (46,7%) и умеренный ха-
рактер (26,7%), деменция отмечалась редко, только у па-
циентов, перенесших инсульт, что составило 9% исследо-
ванной выборки пациентов [7].

Как отмечалось ранее, главным фактором в формиро-
вании когнитивной недостаточности является АГ. Ве-
личина мозгового кровотока прямо пропорциональна
перфузионному давлению, которое определяется разни-
цей между средним АД и средним внутричерепным давле-
нием. Высокая лабильность и вариабельность АД, высо-
кое пульсовое давление, частые гипертонические кризы,
а следовательно, хроническая неконтролируемая АГ яв-
ляются главными предрасполагающими факторами к
развитию совокупности сложных нарушений в сосудах
головного мозга.

Наиболее подвержены деструктивным изменениям на
фоне высоких цифр АД интракраниальные сосуды и сосу-
ды микроциркуляторного русла, характеризующиеся
плазмоцитарным и геморрагическим пропитыванием
стенок сосудов с последующей гибелью миоцитов и раз-
витием липогиалиноза. Формирующийся атеросклероз
введет к изменению реактивности сосудистой стенки и,
как следствие, стенозам, разрыву, потере тонуса и образо-
ванию перегибов артериальных сосудов. В более крупных
экстракраниальных артериях формируются структурные
изменения в виде локальных и циркулярных мышечно-
эластических утолщений внутренней оболочки, склероза
внутренней и средней оболочек с разрушением, фрагмен-

тацией и образованием кальцинатов, элементов эластиче-
ского каркаса магистральных артерий головы. Утрата мы-
шечных и эластических элементов стенок артерий, поте-
ря тонуса сосудов способствуют возникновению макро-
ангиопатии – патологической извитости и перегибам, ко-
торые вследствие изменения линейной скорости крово-
тока снижают перфузионное давление. Перечисленные
патоморфологические изменения сосудистой системы
интракраниального кровотока обусловливают поражение
глубинных отделов мозга, что проявляется разрежением
перивентрикулярного белого вещества головного мозга
(лейкоареоз), базальных ганглиев и развитием лакунар-
ных состояний, излюбленным местом локализации кото-
рых являются парные образования: хвостатое тело и скор-
лупа, составляющие вместе полосатое тело (стриатум),
бледное ядро (паллидум) и таламус. Именно в этих отде-
лах лакунарные инфаркты, связанные с АГ, развиваются
чаще всего [8, 9]. Лейкоареоз – это участок демиелиниза-
ции, формирующийся вследствие нарушения резорбции
ликвора посредством резко выраженного фиброза капил-
ляров и венул. Ввиду тесного функционального контакта
подкорковых серых узлов с лобными долями головного
мозга поражение белого вещества головного мозга, как
очаговое, так и диффузное, может привести к дисфункции
связей корковых и подкорковых структур лобных долей и
так называемому «феномену разобщения». Лобные доли
головного мозга отвечают за принятие решений, индиви-
дуальность, движение, речь, формирование эмоций, что
при лобной дисфункции будет проявляться эмоциональ-
но-поведенческими нарушениями, КН и двигательными
симптомами. Все перечисленное позволяет рассматри-
вать АГ как предиктор раннего развития изменения бело-
го вещества головного мозга [10, 11].

В повседневной практике врачи-терапевты и врачи-
неврологи часто сталкиваются с жалобами пациентов на
головокружение, головную боль, забывчивость, снижение
памяти и концентрации внимания. Согласно классифи-
кации нарушения кровообращения головного мозга эти
состояния обозначают термином «начальные проявле-
ния недостаточности мозгового кровоснабжения», кото-
рые на ранних этапах можно выявить с помощью опрос-
ников, шкал и схем. Среди самых распространенных: ме-
тодика запоминания 10 слов А.Р.Лурии, ишемическая шка-
ла Розена, шкала Гамильтона, Батарея лобной дисфунк-
ции, тест рисования часов, MMSE, Монреальская шкала
оценки КФ и пр. Они оценивают разные аспекты когни-
тивной деятельности на основании анамнеза, заданий на
память, праксис, обобщения понятий, соединения
букв/цифр. Данные скрининговые методики в рамках по-
ликлинического приема не используются из-за длитель-
ности диагностического исследования, что затрудняет
своевременное выявление КН и неблагоприятно сказыва-
ется на повседневной жизни пациентов ввиду отсутствия
лечения на ранних этапах.

В ряде многоцентровых исследований, таких как Syst-
EUR, PROGRESS, MOSES, была доказана способность анти-
гипертензивной терапии снижать риск развития и воз-
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никновения новых случаев деменции, уменьшать темпы
прогрессирования КН. Так, на фоне 2-летнего примене-
ния нитрендипина заболеваемость деменцией снизилась
на 55%. Эффективность эпросартана по влиянию на КФ
оказалась такой же. Комбинация периндоприла и индапа-
мида способствовала уменьшению темпа прогрессирова-
ния когнитивных расстройств у пациентов после инсуль-
та, но не влияла на заболеваемость деменцией. В то же
время такие антигипертензивные препараты, как хлорта-
лидон, комбинация атенолола и гидрохлоротиазида, кан-
десартан, не оказывали какого-либо влияния на риск КН.
Следовательно, для профилактики и уменьшения тяжести
поражения головного мозга как органа-мишени необхо-
димы регулярный прием кропотливо подобранной анти-
гипертензивной терапии и удержание цифр АД на целе-
вых значениях [12–14].

В лечении АГ особое место занимает дигидропириди-
новый антагонист кальциевых каналов длительного дей-
ствия лерканидипин, основным механизмом действия
которого является блокада трансмембранного тока
ионов кальция через каналы L-типа гладкомышечных
клеток сосудов и кардиомиоцитов, в результате чего до-
стигается периферическая, мозговая, почечная и коро-
нарная вазодилатация, приводящая к снижению общего
периферического сосудистого сопротивления и, как
следствие, снижению АД и улучшению регионарного
кровообращения [15].

Медленное высвобождение из липидного бислоя мем-
бран, где лерканидипин накапливается в высоких кон-
центрациях, обусловливает фармакокинетическую осо-
бенность данного препарата, медленное начало и дли-
тельное антигипертензивное действие, несмотря на ко-
роткий период полужизни в плазме крови (2–5 ч).

В экспериментальных моделях на крысах изучалась
возможность фармакологически влиять на КФ, развиваю-
щиеся после интрацеребровентрикулярного введения
стрептозоцина (антибактериального препарата, относя-
щегося к производным нитрозомочевины, выделенным
при ферментации культуры Streptomyces aerotogenes), по-
средством снижения концентрации глюкозы, холинэсте-
разы, энергетических обменных процессов, вызывающих
ухудшение холинергической синаптической передачи.
Как известно, снижение энергетического метаболизма в
результате заболевания головного мозга приводит к уве-
личению концентрации глутамата снаружи клетки, что
влечет за собой увеличение поступления ионов кальция
внутрь клетки через каналы N-метил-D-аспартат-рецеп-
торов, вызывая повреждение и/или гибель клетки. Глута-
мат вовлечен в такие КФ, как обучение и память. В ходе
данного экспериментального исследования определяли
влияние донепезила (ингибитора холинэстеразы) в дозах
1 и 3 мг/кг и лерканидипина (блокатора кальциевых ка-
налов L-типа) в дозах 0,3 и 1 мг/кг на КФ у самцов крыс-
альбиносов Спрег-Доули. Интрацеребральные инъекции
стрептозоцином выполнялись 2 раза, моделируя острый
дефицит КФ, таких как обучение и память. На фоне доне-
пезила происходили дозозависимое ингибирование ак-
тивности холинэстеразы и улучшение КФ. Лерканидипин
в дозе 0,3 мг/кг также продемонстрировал способность
значительно улучшать память [16].

Нейропротекторное действие лерканидипина более
выражено, чем у нимодипина, что было продемонстри-
ровано также в экспериментальных моделях, в ходе ко-
торых отмечено положительное влияние на мелкие
внутримозговые артерии. Введение лерканидипина опо-
средовалось с уменьшением плотности нейронов в от-
дельных зонах коры головного мозга, отмечалось дозо-
зависимое улучшение параметров мозгового кровотока:
на 1–3-й минутах после введения нимодипина, на 
10–15-й минутах после лерканидипина [17].

Еще в одном экспериментальном исследовании с двух-
сторонней 10-минутной окклюзией общих сонных арте-
рий лерканидипин предупреждал позднюю гибель ней-

ронов гиппокампа, в отличие от валсартана, никардипи-
на, лизиноприла. Это позволило авторам сделать вывод о
том, что прием лерканидипина у пациентов с АГ будет
снижать риск развития КН, деменции, болезни Альцгей-
мера [18].

По данным многоцентрового проспективного 6-месяч-
ного исследования, оценивающего КФ у пациентов с АГ
на фоне приема лерканидипина в дозе 10 мг/сут у боль-
ных, получающих ранее назначенную антигипертензив-
ную терапию другими препаратами, КФ оценивали
вначале и по окончании исследования с помощью шкалы
MMSE и теста TMT-A (Trail Making Test A). При недостаточ-
ном снижении уровня АД к терапии присоединяли инги-
битор ангиотензинпревращающего фермента и/или док-
сазозин. Адекватный контроль АД был достигнут у 68% па-
циентов. Исходные показатели MMSE достоверно уве-
личились от 32,35±2,59 до 33,25±2,36 (р<0,0001); время
выполнения теста TMT-A статистически значимо умень-
шилось (р<0,0001) с 76,20±58,77 до 64,14±38,70 с; снизи-
лось количество ошибок от 2,82±2,70 до 1,79±1,36. Кроме
того, показатели MMSE значительно отличались у паци-
ентов с адекватным и неадекватным контролем уровня
АД. При адекватном контроле уровня АД показатели
MMSE в конце исследования были выше (33,67±2,15), чем
у пациентов без адекватного контроля уровня АД
(32,31±2,54) [19].

В Луганске было проведено исследование, анализирую-
щее терапию лерканидипином и амлодипином у 60 паци-
ентов с АГ и дисциркуляторной энцефалопатией (ДЭП).
Пациенты были распределены на 2 группы, главная
включала 40 человек с ДЭП 2-й степени. Этиологией забо-
левания являлись церебральный атеросклероз, АГ и ве-
нозная дисгемия. Этим больным на фоне антиагрегант-
ной и гиполипидемической терапии назначался лерка-
нидипин в дозе 10 мг/сут. Во вторую сравнительную груп-
пу вошли 20 пациентов с ДЭП 2-й степени, сопоставимых
по возрасту, полу, индексу массы тела и длительности за-
болевания, которым назначался амлодипин в суточной
дозе 10 мг/сут. Период наблюдения составил 30 дней. По
результатам исследования в 1-й группе пациентов, при-
нимавших лерканидипин, по данным транскраниальной
ультразвуковой допплерографии отмечались достовер-
ное улучшение церебральной гемодинамики и ауторегу-
ляции, снижение линейной скорости кровотока у боль-
ных с венозной дисгемией (р<0,001), снижение межполу-
шарной асимметрии по интракраниальным артериям.
Положительная клиническая картина характеризовалась
снижением проявлений вегетососудистой дистонии,
астенического и цефалгического синдрома, улучшением
показателей нейропсихологического тестирования –
MMSE, шкалы GBS Райсберга (Reisberg Global Deterioration
Scale), адаптированного теста Векслера и шкалы Линд-
марка. На фоне приема амлодипина положительных до-
стоверных изменений не отмечалось. Следовательно,
можно сделать вывод о том, что лерканидипин улучшает
мозговой кровоток, уменьшая тем самым проявления не-
достаточности кровоснабжения головного мозга [20].

Таким образом, АГ является мощным и независимым
фактором риска развития и прогрессирования КН, по-
этому у всех пациентов с АГ необходимо уделять вни-
мание оценке функционирования высшей психиче-
ской деятельности. У пациентов с уже имеющимися КН
необходимо делать акцент на достижение адекватного
контроля уровня АД и удержания цифр давления на це-
левых значениях. Высоковазоселективный блокатор
кальциевых каналов лерканидипин, обладающий выра-
женной антигипертензивной эффективностью, обес-
печивающий мягкое начало действия и продолжитель-
ный 24-часовой контроль уровня АД, формирующий
высокую приверженность пациентов лечению, расши-
ряет возможности терапии АГ у больных с сочетанной
патологией благодаря органопротективным свой-
ствам, в частности нейропротекции, защищая органы-
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мишени, увеличивая выживаемость пациентов и сни-
жая риск развития сердечно-сосудистых катастроф. На
сегодняшний момент существует мало исследований,
изучающих влияние блокаторов кальциевых каналов
III поколения на КФ. У пациентов с КН терапия лерка-
нидипином может улучшить показатели КФ и повы-

сить качество жизни. Наличие преимущественно экс-
периментальных данных и незначительного количе-
ства клинических исследований расширяет горизонт
изучения влияния терапии лерканидипином на выс-
шую психическую деятельность головного мозга у па-
циентов с АГ.
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