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Аннотация
Когнитивные нарушения (КН) являются очень частой сопутствующей патологией у больных с сердечной недостаточностью (СН). У паци-
ентов с СН наблюдаются признаки ухудшения памяти, трудности с концентрацией и дефицит внимания. Когнитивная дисфункция при СН 
связана с неблагоприятным прогнозом. Тем не менее в рутинной клинической практике уделяется недостаточно внимания диагностике КН 
при СН. Для выявления КН доступны нейропсихологические скрининговые тесты, однако их редко используют. Следовательно, практи-
ческий интерес представляет поиск магнитно-резонансных эквивалентов когнитивных расстройств. Обсуждаются вопросы использова-
ния магнитно-резонансной томографии как инструмента идентификации и количественной оценки нейронных коррелятов когнитивных 
функций.
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Abstract
Cognitive impairment is a very common comorbidity in patients with heart failure (HF). Patients with HF show signs of memory decline, difficulty 
concentrating, and attention deficits. Cognitive dysfunction in HF is associated with a poor prognosis. However, the diagnosis of cognitive impair-
ment in heart failure has received insufficient attention in routine clinical practice. Neuropsychological screening tests are available to screen for 
cognitive impairment, but they are used infrequently. Therefore, it is of practical interest to search for magnetic resonance equivalents of cognitive 
disorders. The use of magnetic resonance imaging as a tool for identifying and quantifying neural correlates of cognitive functions is discussed.
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Сердечная недостаточность (СН) является наиболее ча-
сто встречаемым сердечно-сосудистым заболеванием (ССЗ), 
затрагивающим миллионы людей во всем мире, которому 
сопутствуют высокие показатели смертности, низкое каче-
ство жизни вследствие снижения сердечной функции (СФ) 
и дисфункции других органов. Улучшение выживаемости 
пациентов с ишемической болезнью сердца (ИБС) и неише-
мическими кардиомиопатиями в значительной степени спо-
собствовало росту распространенности СН.

СН представляет собой сложный клинический синдром 
с множественным взаимодействием между патологией ми-
окарда и церебральными дисфункциями. Появляется все 
больше доказательств того, что у пациентов с СН по мере 
развития заболевания часто развиваются когнитивные нару-
шения (КН), а лечение требует высокой степени понимания 
и соблюдения рекомендаций [1].

В настоящее время информация о распространенности, 
типе и тяжести КН у пациентов с СН ограничена. Вероятно, 
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имеется определенный спектр изменений в мозге у больных 
со сниженной или сохраненной фракцией выброса (ФВ). 
Приведенные данные все чаще выявляются у людей не толь-
ко с тяжелой симптоматикой, но и со стабильной СН с помо-
щью магнитно-резонансной томографии (МРТ) [2].

Появляются данные о том, что низкая ФВ левого желу-
дочка (ФВЛЖ) приводит к снижению церебральной перфу-
зии (ЦП), повреждению структур головного мозга (ГМ), а 
также может способствовать аномальному старению мозга, 
структурным нейроанатомическим изменениям и, соответ-
ственно, КН, повышенному риску болезни Альцгеймера. В то 
же время КН уменьшаются, а мозговой кровоток увеличи-
вается более чем на 50% после трансплантации сердца пред-
положительно из-за улучшения СФ. Взаимодействие между 
ГМ и сердцем подтверждается улучшением состояния обоих 
органов и при оптимальной терапии СН [3].

Цель исследования – описать взаимодействие мозга и 
сердца при СН, подчеркнуть роль визуализации в ранней 
диагностике.

Недавние исследования показывают, что частота встреча-
емости КН при СН составляет 20–80%. Снижение когнитив-
ных функций (КФ) является распространенным состоянием 
и независимым прогностическим маркером неблагоприят-
ных исходов у больных с СН. Например, у амбулаторных па-
циентов со стабильной СН более низкая ФВЛЖ и умень-
шение объема серого вещества (СВ) предсказывают риск 
смертности в течение первого года. Наибольшая распро-
страненность, до 80%, отмечается у госпитализированных в 
связи с острой декомпенсацией. Когнитивной дисфункции 
у больных с СН способствуют многочисленные факторы, 
наиболее актуальными из которых являются артериальная 
гипертензия, фибрилляция предсердий, инсульт и наруше-
ние гемодинамики. Кроме нарушения цереброваскулярной 
гемодинамики окислительное повреждение и цитокины 
приводят к структурным изменениям в ГМ, что в комплексе 
способствует возникновению КН, наблюдаемых у пациентов 
с СН. Гиперинтенсивность белого вещества (БВ), лакунарные 
инфаркты (ЛИ), потеря объема СВ являются общими при-
знаками, выявляемыми при помощи методов нейровизуали-
зации, в частности МРТ [4, 5].

В арсенале МРТ имеется ряд импульсных последователь-
ностей и методик, которые потенциально позволяют выя-
вить нейронные корреляты КФ. В частности, Т1-взвешенные 
изображения помогают количественно оценить СВ. Оча-
говые изменения в БВ визуализируются на Т2-взвешенных 
изображениях и FLAIR (Fluid Attenuated Inversion Recovery – 
последовательность МРТ с восстановлением инверсии), а 
DTI (Diffusion Tensor Imaging – диффузионно-тензорная 

визуализация) позволяет оценить нервные тракты и аксо-
нальную организацию мозга. С учетом тяжести пациентов 
с СН заслуживает внимания и методика ASL (Arterial Spin 
Labeling  – бесконтрастная перфузия), которая позволяет вы-
явить дефекты ЦП мозга. 

Одним из основных инструментов, позволяющих оце-
нить корковую нейрональную активность, является функ-
циональная МРТ (фМРТ), представляющая собой разно-
видность МРТ, которая позволяет визуализировать зоны 
нейрональной активации (НА) в ответ на предъявляемые 
стимулы. В основе метода лежат 2 основных понятия: ней-
роваскулярное взаимодействие и BOLD-контраст (Blood-
Oxygenation-Level-Dependment – контраст, зависящий от 
уровня оксигенации крови). Под нейроваскулярным взаи-
модействием понимается взаимосвязь между НА и регио-
нальным кровотоком. В ответ на определенное воздействие 
в отдельных участках ГМ происходит повышение соотноше-
ния окси- и дезоксигемоглобина, приводящее к усилению ин-
тенсивности сигнала на серии Т2-взвешенных изображений. 
Методика позволяет оценить распределение зон активации 
ГМ и провести корреляцию между анатомической локализа-
цией и функциональной активностью коры ГМ [6]. 

Особой разновидностью фМРТ является фМРТ покоя. 
Интерес представляет изучение сети пассивного режима 
работы ГМ. Во время проведения фМРТ покоя больному 
не предъявляется стимул. Полагают, что низкочастотные 
колебания BOLD-сигнала в состоянии покоя отражают ба-
зальную активность нейронов, а анатомически удаленные 
друг от друга зоны активации со сходными частотными и 
временными характеристиками сигнала считаются функ-
ционально взаимосвязанными. Данная связь называется 
функциональной коннективностью. Различные паттерны 
НА, обладающие индивидуальными пространственными 
и частотными характеристиками, формируют сети покоя. 
Наиболее стабильно выявляется сеть пассивного режима 
работы ГМ [7], которая состоит из функционально связан-
ных между собой участков ГМ, включающих поясные изви-
лины и задние отделы предклинья, средние и нижние височ-
ные извилины, надкраевые и угловые извилины, верхние и 
средние лобные извилины, медиальную префронтальную и 
фронтальную кору (рис. 1). 

Исследователи подчеркивают, что при изучении взаи-
мосвязи СН и КН следует иметь в виду, что и нормальное 
физиологическое старение (ФС) связано с атрофией СВ, оча-
говыми изменениями БВ и, соответственно, с функциональ-
ным снижением нескольких когнитивных зон. В ряде работ 
показано уменьшение объема мозга с возрастом, а также то, 
что распределение возрастной атрофии неоднородно и пре-
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имущественно поражает лобную, поясную кору. Напротив, 
затылочно-теменные области, медиальные височные струк-
туры и подкорковое СВ обычно не подвержены возрастным 
изменения у обоих полов [8]. 

В отличие от ФС при СН наблюдаются более обшир-
ные кортикальные и подкорковые изменения. В частности, 
M.  Woo и соавт. (2003 г.) по данным МРТ получили резуль-
таты, согласно которым у пациентов с СН наблюдались при-
знаки уменьшения объема СВ ГМ в островковой доле, ба-
зальных ганглиях, поясной извилине, парагиппокампальной 
извилине, дорсальной части среднего мозга, вентральной и 
верхней лобной коре [9].

O. Almeida и соавт. (2013 г.) продемонстрировали, что СН 
связана с изменениями в областях мозга, которые важны для 
когнитивной и эмоциональной обработки. Изменения ви-
зуализировали в подкорковых ядрах, хвостатых, передних 
поясных и лобных долях, а пациенты имели худшую непо-
средственную и долговременную память, а также скорость 
психомоторики, чем контрольная группа. Исследователи в 
течение 2 лет наблюдали больных с СН и ИБС. По результа-
там полученных данных, СН и ИБС не связаны с непропор-
циональной потерей СВ ГМ или со снижением КФ в течение 
2 лет по сравнению с кардиологически здоровыми людьми. 
У пациентов с СН через 2 года наблюдалось усиление сим-
птомов тревоги и депрессии по сравнению с контрольной 
группой. Данная повышенная уязвимость была связана с 
относительной потерей СВ в областях мозга, которые важны 
для модуляции эмоций. Физиологические механизмы, свя-
занные с такой дифференциальной гибелью клеток ГМ, еще 
предстоит определить [10].

В  проспективном моноцентровом исследовании 
COGNITION.MATTERS-HF в течение 3 лет наблюдали па-
циентов с не прогрессирующей СН. На протяжении периода 
наблюдения наиболее частым оставался II класс по класси-
фикации Нью-Йоркской кардиологической ассоциации без 
изменений ФВЛЖ или теста 6-минутной ходьбы. По данным 
МРТ выявили атрофию медиальной височной доли (МВД), 
охватывающей гиппокамп и ядро миндалевидного тела, как 
преобладающую морфологическую особенность поврежде-
ния ГМ у пациентов с СН по сравнению со здоровыми людь-
ми, в то время как общий объем мозга и степень изменений 
БВ не различались между группами. За 3 года наблюдения 
объем гиппокампа уменьшился на 1,8%, что было сопостави-
мо с ФС. Объем поражения БВ мозга по данным МРТ умень-
шился на 6,2% за период наблюдения, но был сопоставим с 
изменениями в здоровой популяции. Количество и распреде-
ление лакун с течением времени не менялись. Иными слова-
ми, при адекватной терапии СН структурные изменения ГМ 
и, соответственно, КН остаются стабильными [11]. 

Гипоксические/ишемические процессы, возникающие в 
результате нарушения ЦП из-за низкого сердечного выбро-
са и нарушения дыхания во сне, сопутствующих состояний, 
включая диабет и гипертонию, могут приводить к измене-
ниям в скорлупе, мамиллярных телах, а также к локальным 
истончениям коры. Структурные аномалии ГМ, включая 
гиперинтенсивность БВ, атрофию МВД (гиппокампа), часто 
обнаруживают на МР-изображениях мозга как у бессим-
птомных, так и у пожилых людей с КН (рис.  2,  3). 

Высказано предположение о том, что ССЗ, приводящие к 
СН, связаны с высоким риском цереброваскулярных ослож-
нений. Факторы сердечно-сосудистого риска, которые часто 
сосуществуют у пациентов с СН, такие как гипертония, фи-
брилляция предсердий и гиперхолестеринемия, считаются 
основной причиной так называемой подкорковой ишемиче-
ской болезни сосудов. В работе R. Vogels и соавт. (2007 г.) по-
казано, что очаговое поражение ГМ, ЛИ, атрофия МВД  чаще 
выявляются у пациентов с СН при сравнении с группой с 
кардиологическими заболеваниями, но без СН. Возраст и 
ФВЛЖ были независимо связаны с общим объемом пораже-
ния БВ [12]. Согласно одному из исследований более высокое 
бремя очагового поражения ГМ по данным МРТ связано с 
ухудшением КФ и депрессией у пациентов с СН [13]. 

В популяционном исследовании LIFE-Adult Study с на-
блюдением 10 тыс. человек количественная оценка очагового 
поражения по данным МРТ проведена у 2490 участников с 
использованием шкалы Фазекас. По итогам работы выявле-
на независимая связь между продолжительностью СН, ин-
сультом, гипертонией, возрастом и очаговостью по данным 
МРТ ГМ. Наиболее выраженной была связь с продолжитель-
ностью СН и очаговыми изменениями. Нейрокогнитивное 
тестирование у пациентов с СН продемонстрировало дефи-
цит внимания, рабочей памяти, снижение скорости психо-
моторных реакций. Однако пожилой возраст (ПВ) являлся 
самым сильным предиктором худшего результата в отно-
шении КФ. Авторы считают, что необходимы дальнейшие 
исследования, чтобы выяснить, можно ли использовать 
очаговость в качестве маркера снижения КФ у пациентов с 
СН [14]. 

Другие исследователи оценивали взаимосвязь между на-
рушением функции сердца и структурными изменениями 
ГМ, выявленными на МРТ. Проанализированы корреляции 
биомаркеров СН и количество СВ мозга. Полученные данные 
продемонстрировали, что ФВЛЖ положительно коррелиро-

Рис. 1. фМРТ покоя. Групповая карта спонтанной 
нейрональной активности ГМ в группе пациентов с ИБС. 
Собственное наблюдение.

Fig. 1. Resting fMRI. Group map of spontaneous neuronal 
activity of the brain in the group of patients with coronary 
artery disease. Author’s observation.

a b

Рис. 2. МР-томограммы ГМ, аксиальные проекции:  
а – множественные очаговые изменения (стрелки);  
б – ЛИ (стрелка). Собственное наблюдение.

Fig. 2. MR tomograms of the brain, axial views: a – multiple 
focal changes (arrows); b – lacunar infarcts (LI) (arrow). 
Author’s observation.
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вала с потерей СВ, тогда как N-концевой прогормон мозгово-
го натрийуретического пептида отрицательно коррелировал 
с потерей СВ в лобных и теменных долях [15].

Немногочисленные исследования направлены на изуче-
ние методом МРТ церебральной микрососудистой ангио-
патии при СН с сохраненной ФВ. Повреждение микроцир-
куляторного русла может привести к острой и хронической 
гипоперфузии, которая в зависимости от органа-мишени 
проявляется различными симптомами и нарушениями. В це-
лом патология мелких сосудов представляет собой широкую 
категорию цереброваскулярных заболеваний различной 
этиологии, которые в первую очередь поражают перфорант-
ные артериолы, капилляры и венулы. Несмотря на различия 
в патогенезе, она имеет схожие нейровизуализационные 
маркеры в соответствии со стандартами описания STRIVE 
(STandards for ReportIng Vascular changes on nEuroimaging), 
включая нарушение гематоэнцефалического барьера, атро-
фию вещества мозга, небольшой подкорковый инфаркт, 
лакуны предполагаемого сосудистого происхождения, ги-
перинтенсивность БВ, расширение периваскулярных про-

странств и микрокровоизлияния в мозг. Особенности ней-
ровизуализационных маркеров являются показательными 
для этиологического анализа. Кроме того, при атеросклеро-
тическом патогенезе поражение церебрального микрососу-
дистого русла является значимым предиктором инсульта, 
глобальных КН, психических расстройств и ухудшения ка-
чества жизни в более позднем возрасте [16, 17].

Таким образом, двунаправленные обратные взаимодей-
ствия между сердцем и мозгом присущи патофизиологии 
СН: нарушение СФ влияет на структуру и функциональные 
возможности мозга, а сигналы нейронов – на сердечно-сосу-
дистый континуум. Данные взаимодействия способствуют 
проявлению симптоматики у пациентов с СН. Более того, 
сигналы нейро-кардиальной обратной связи значительно 
способствуют обострению, дальнейшему прогрессирова-
нию СН и являются причиной плохого прогноза [18]. Во-
прос о взаимосвязи СН со структурными изменениями ГМ 
и снижением КФ важен, поскольку современные подходы к 
лечению рассматриваемого заболевания требуют активного 
участия пациентов. У больных могут возникнуть проблемы 
с соблюдением медицинских рекомендаций, что приведет к 
неоптимальной терапии, частым осложнениям. Более того, 
точная оценка связи между СН и КН может улучшить наше 
понимание механизмов, которые связывают ССЗ со сниже-
нием КФ в ПВ. Необходимы исследования для выяснения 
связи между структурными изменениями и когнитивным 
дефицитом, прежде всего деменции, с учетом болезней ПВ. 
Возможно, что комбинация когнитивного тестирования и 
МРТ ГМ, сердца поможет классифицировать пациентов с 
СН по различным группам тяжести и облегчить индивиду-
ализацию лечения.
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Рис. 3. МР-томограмма ГМ, фронтальная проекция. 
МР-признаки атрофии МВД слева, хориоидальная щель 
расширена, толщина гиппокампа снижена.
Fig. 3. MR tomogram of the brain, frontal view. MR 
signs of atrophy of the medial temporal lobe on the left, 
the choroidal fissure is widened, the thickness of the 
hippocampus is reduced.

Список сокращений
БВ – белое вещество
ГМ – головной мозг
ИБС – ишемическая болезнь сердца
КН – когнитивное нарушение
КФ – когнитивная функция
ЛИ – лакунарный инфаркт
МВД – медиальная височная доля
МРТ – магнитно-резонансная томография
НА – нейрональная активация

ПВ – пожилой возраст
СВ – серое вещество
СН – сердечная недостаточность
ССЗ – сердечно-сосудистое заболевание
СФ – сердечная функция
ФВЛЖ – фракция выброса левого желудочка
фМРТ – функциональная магнитно-резонансная томография
ФС – физиологическое старение
ЦП – церебральная перфузия
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