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Когнитивные функции (внимание, память и 
интеллект в целом) формируются в результате 
интегрированной деятельности головного мозга, 
обеспечивая адаптацию человека к постоянно 
изменяющимся условиям его жизни. При ста-
рении изменения имеют чрезвычайно широкий 
диапазон и зависимы от целого ряда факторов, 
в том числе пола, возраста, приобретенных за-
болеваний и т.д. [1–3], что служит одним из 
важных проявлений пластичности мозга – т. е. 
его способности изменять свою структуру и функ-
ции под влиянием многообразия окружающей 
среды и в ответ на повреждение. Наблюдаемые 
у пожилых лиц снижение скоростных характе-
ристик мышления, ослабление функций испол-
нительного контроля, объема кратковременной 
памяти возникают вследствие нарушения функ-
циональных связей из-за атрофии серого веще-
ства головного мозга и/или потери миелини-
зации нервных волокон [1, 4]. Однако нарастаю-
щая при старении атрофия серого и белого 
вещества мозга и снижение вследствие этого 
функциональных возможностей одних структур 

вызывают компенсаторное повышение активно-
сти других, что обусловливает разные вариан-
ты изменений когнитивного статуса у пожилых 
лиц [2]. Несмотря на то что снижение исполни-
тельного контроля при старении связывают с 
поражением лобных отделов коры [5–7], имен-
но они обеспечивают компенсаторные резервы 
для «ус пешного» когнитивного старения [2, 8].

Траектория изменений когнитивных функ-
ций при патологическом старении, сопровожда-
ющемся атеросклерозом, существенным образом 
отличается от таковой при нормальном старе-
нии [9, 10]. Когнитивные нарушения, ассоции-
рованные с атеросклерозом сосудов не только 
головного мозга, но и сердца, являются более 
тяжелыми и имеют широкую распространен-
ность в популяции старшего возраста [11–14]. 
К 2017 г. в мире насчитывалось уже около 
50 млн человек, страдающих деменцией, при 
этом в большинстве случаев сосудистые нару-
шения сопровождают нейродегенеративный про-
цесс или являются непосредственной причи-
ной развития когнитивного дефицита [15, 16]. 

А Т Е Р О С К Л Е Р О З

2020 Научно-практический журнал Т. 16, ¹ 1

DOI: 10.15372/ATER20200108

ПЛАСТИЧНОСТЬ ФУНКЦИОНАЛЬНЫх СИСТЕМ МОЗГА  
КАК КОМПЕНСАТОРНЫЙ РЕСУРС ПРИ НОРМАЛЬНОМ  

И ПАТОЛОГИЧЕСКОМ СТАРЕНИИ, АССОЦИИРОВАННОМ С АТЕРОСКЛЕРОЗОМ

И.В. Тарасова1, О.А. Трубникова1, О.М. Разумникова2

1ФГБНУ НИИ комплексных проблем сердечно-сосудистых заболеваний  
650002, г. Кемерово, Сосновый б-р, 6

2Новосибирский государственный технический университет Минобрнауки России  
630073, г. Новосибирск, просп. Карла Маркса, 20

В аналитическом обзоре рассмотрено влияние атеросклеротических сосудистых измене-
ний в развитии возрастного когнитивного снижения, роль когнитивного резерва как фактора 
компенсации изменений, связанных с нормальным и патологическим старением мозга, пере-
стройки функциональных систем мозга при сосудистых когнитивных нарушениях, отраженных 
в ритмической активности биопотенциалов. 

Ключевые слова: нормальное и патологическое старение, атеросклероз, когнитивные рас-
стройства, количественная ЭЭГ, индексы ЭЭГ.

© Тарасова И.В., Трубникова О.А., Разумникова О.М., 2020

Тарасова Ирина Валерьевна – д-р мед. наук, в.н.с. лаборатории ультразвуковых и электрофизиологи-
ческих методов исследований, e-mail: iriz78@mail.ru

Трубникова Ольга Александровна – д-р мед. наук, зав. лабораторией нейрососудистой патологии, 
e-mail: olgalet17@mail.ru

Разумникова Ольга Михайловна – д-р биол. наук, проф. кафедры психологии и педагогики,  
e-mail: razoum@ mail.ru



60

Атеросклероз. 2020. Т. 16, ¹ 1

В 2012 г. в исследовании амбулаторного приема 
на базе Клиники нервных болезней им. А.Я. Ко-
жевникова Первого Московского государствен-
ного медицинского университета им. И.М. Сече-
нова продемонстрировано, что 92,3 % пациентов 
имели когнитивные нарушения разной степени 
выраженности: в 46 % случаев по данным ней-
ропсихологических шкал обнаружена деменция, 
в 37,3 % – когнитивные нарушения в сочета-
нии с сердечно-сосудистой патологией [17]. Все 
больше появляется данных о том, что сердечно-
сосудистые заболевания значительно увеличивают 
риск развития деменции [14, 16] и, вероятно, 
способствуют возникновению смешанной демен-
ции [18]. Также установлено, что когнитивные 
расстройства у пациентов с сердечно-сосуди-
стыми заболеваниями носят специфический ха-
рактер, развиваются независимо от эффектов 
нормального старения и сопровождаются умень-
шением мозгового кровотока в покое [19–21]. 
Между тем снижение мозгового кровотока на-
блюдается и при нормальном старении, при 
отсутствии выраженной клиники сердечно-со-
судистых заболеваний, но это не вызывает зна-
чительный когнитивный дефицит [22, 23]. Пред-
полагается, что сердечно-сосудистые заболева-
ния становятся дополнительным отягощающим 
фактором, приводя к усугублению тех измене-
ний мозгового кровотока, которые обнаружи-
ваются при старении [24].

Противоречивость полученных данных по-
буждает к дальнейшим исследованиям для луч-
шего понимания влияния сердечно-сосудистых 
заболеваний на возрастное снижение когнитив-
ных функций. Выявлены значимые ассоциации 
между когнитивными расстройствами и гипер-
холестеринемией, атеросклерозом, диабетом, ар-
териальной гипертензией, отсутствием физиче-
ских упражнений и ожирением [14, 16, 23, 25]. 
Доказана связь между цереброваскулярными из-
менениями и нарушением регуляции церебраль-
ной перфузии, гематоэнцефалического барьера 
и нейрональной активацией [26, 27]. Особенно 
подчеркивается важность раннего выявления со-
судистых когнитивных расстройств, что имеет 
принципиальное значение, так как современные 
виды фармакологических вмешательств, предот-
вращающие или тормозящие развитие когнитив-
ных расстройств, подтвердили свою ограничен-
ную эффективность лишь на ранних субклини-
ческих стадиях [15, 28].

РОЛЬ СОСУДИСТЫх НАРУШЕНИЙ  
В РАЗВИТИИ ВОЗРАСТНОГО  

КОГНИТИВНОГО СНИЖЕНИЯ

Установленным фактором риска сосудистых 
когнитивных нарушений является стенотиче-
ское поражение брахиоцефальных сосудов [10]. 

Предыдущие исследования показали, что у па-
циентов со стенозами сонных артерий результаты 
когнитивных тестов заметно хуже по сравнению 
с контрольными субъектами [10, 29]. Бифур-
кация сонной артерии и проксимальная часть 
внутренней сонной артерии являются точками 
преимущественной локализации атеросклероти-
ческих бляшек в экстракраниальных сосудах. Из-
менения толщины комплекса «интима–медиа» 
внутренней сонной артерии в этих областях, со-
гласно показателям ультрасонографии, являются 
первым признаком субклинического атероскле-
роза [30, 31]. Увеличение толщины комплекса 
«интима–медиа» сонной артерии ассоциирова-
но с повышенным риском развития сердечно-
сосудистых заболеваний [31], с региональными 
нарушениями мозгового кровотока [32] и уве-
личением риска развития когнитивных рас-
стройств [33]. По данным U.C. Anazodo et al. 
[34], увеличение толщины комплекса «интима–
медиа» и жесткости сонной артерии сопровож-
далось низкими показателями Монреальской ког-
нитивной шкалы у пациентов с сердечно-сосуди-
стой патологией. Предполагается, что больший 
темп когнитивного снижения у пациентов с 
сердечно-сосудистыми заболеваниями по срав-
нению с нормальным старением может быть 
связан с атеросклеротическим ремоделировани-
ем мозговых сосудов и увеличением их жестко-
сти. Также установлено, что стенозы сонной 
артерии являются фактором, ухудшающим ди-
намическую саморегуляцию мозговой перфу-
зии [35, 36]. 

Другим патологическим состоянием, способ-
ным нарушить ауторегуляцию мозгового крово-
тока, называют артериальную гипертензию, кото-
рая часто встречается у пожилых лиц. Адекватное 
состояние ауторегуляции мозгового кровотока 
возможно при среднем артериальном давлении 
в пределах 50–150 мм рт. ст., при этом под-
держание постоянства церебральной перфузии 
происходит преимущественно за счет измене-
ния диаметра мелких сосудов. При длительном 
существовании атеросклеротического процесса 
поражаются, в том числе, мозговые сосуды мало-
го калибра, увеличивается жесткость сосудистой 
стенки, вследствие этого механизм ауторегуля-
ции мозговой перфузии работает неполноценно 
[14, 23, 34]. При гипоперфузии состояние ста-
реющего мозга будет ухудшаться еще в большей 
степени, так как старение сопровождается на-
рушениями метаболизма и снижением доставки 
энергетических субстратов к клеткам головного 
мозга [23, 37, 38].

Нарушения насосной функции сердца, умень-
шение сердечного выброса также создают пред-
посылки для развития мозговой гипоперфузии, 
снижения реактивности сосудов головного моз-
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га и развития когнитивного дефицита [39, 40]. 
Дефицит мозгового кровотока вследствие ком-
плекса причин (гипоперфузия, нарушение со-
судистой реактивности и/или коллатерального 
кровообращения, микроэмболия) может спо-
собствовать развитию множественных микроин-
фарктов мозговой ткани на границах между со-
судистыми бассейнами, в так называемых зонах 
«водораздела» или смежного кровоснабжения 
[41–43]. Анализ данных магнитно-резонансной 
томографии при нормальном старении и при 
ишемических изменениях мозга, ассоциирован-
ных с атеросклерозом, показал, что эти процес-
сы сопровождаются нарушениями в различных 
мозговых структурах: при старении задействова-
ны преимущественно височные отделы мозга, а 
при ишемии в первую очередь страдают зоны 
«водораздела», в которые попадают фронталь-
ные и париетальные отделы коры [44–47]. Уяз-
вимость фронтальной коры к воздействию па-
тологических факторов, в частности ишемии, 
продемонстрировано ранее и имеет принципи-
альное значение для развития когнитивного де-
фицита, связанного с нарушением исполнитель-
ных функций, планирования действий и рабочей 
памяти [11, 47]. 

Ассоциированные с атеросклерозом патоло-
гические процессы, такие как эндотелиальная 
дисфункция, системное воспаление, микро- и 
макроэмболия, вносят свой вклад в развитие 
ишемическо-гипоксического повреждения голов-
ного мозга, нейрональной дисфункции и после-
дующих когнитивных нарушений [26, 48]. Про-
демонстрировано синергетическое влияние эндо-
телиальной дисфункции и системного воспаления 
на развитие атеросклероза коронарных и мозго-
вых сосудов посредством активации продукции 
провоспалительных цитокинов, эндотелина-1 и 
оксида азота (NO). Это ведет к повреждению ге-
матоэнцефалического барьера, снижению мозго-
вого кровотока и хронической церебральной ги-
поперфузии [48].

Подводя итог вышесказанному, можно за-
ключить, что в патогенезе когнитивных рас-
стройств при патологическом старении, ассоции-
рованном с атеросклерозом, большую роль играет 
острая и/или хроническая ишемия головного 
мозга, возникающая вследствие нарушений на-
сосной функции сердца, изменений реактивно-
сти мозговых сосудов и их ауторегуляции, эн-
дотелиальной дисфункции, общего и мозгового 
системного воспалительного ответа. Однако ряд 
вопросов остается открытым. Прежде всего это 
касается восстановительных процессов и во-
влеченности функциональных резервов мозга 
при уже существующем когнитивном дефици-
те и клинике сердечно-сосудистого заболева-

ния. Дальнейшее изучение этих вопросов может 
быть полезным для понимания патогенеза 
сосудис тых когнитивных расстройств и разра-
ботки способов восстановления нарушенных 
когнитивных функций. 

КОГНИТИВНЫЙ РЕЗЕРВ КАК КОМПОНЕНТ  

ФУНКЦИОНАЛЬНОЙ ПЛАСТИЧНОСТИ  

ГОЛОВНОГО МОЗГА

Когнитивный резерв – это способность ней-
рональных структур головного мозга успешно 
функционировать в условиях повышенной на-
грузки, при возрастных изменениях или раз-
личных патологических процессах (инсульт, че-
репно-мозговая травма, нейродегенеративные 
заболевания и др.) [49–51]. Концепция когни-
тивного резерва с успехом используется для объ-
яснений индивидуальных различий в степени 
когнитивных нарушений у пациентов с одина-
ковой нозологией [49, 50, 52]. Эпидемиологиче-
ские исследования показывают, что получение 
новых знаний и навыков на протяжении жиз-
ни, включая образование и профессиональную 
подготовку, а также активная профессиональ-
ная и социальная занятость в пожилом и стар-
ческом возрасте могут увеличить этот резерв 
[53, 54]. В ходе исследования когорты пожилых 
лиц показано, что увеличенный когнитивный 
резерв позволяет дольше сохранять интактный 
когнитивный статус даже в случае клинических 
проявлений сердечно-сосудистой патологии или 
при начальных стадиях нейродегенеративного 
процесса [51, 52]. Предполагается наличие двух 
типов резерва для противодействия ментально-
му патологическому старению и повышения то-
лерантности к патологии: мозговой резерв ор-
ганизации мозговой ткани, в том числе увели-
ченное число нейронов и синаптических связей, 
более эффективные и гибкие нейрональные вза-
имодействия [55], и собственно когнитивный 
резерв [49, 50]. Высказана гипотеза, что нейро-
когнитивные корреляты норадренергической ак-
тивности – возбуждение, поддерживающее вни-
мание, реакция на новизну и бдительность – 
опосредуют защитные эффекты когнитивного 
резерва [56].

Когнитивный резерв отражает индивидуаль-
ные различия в выполнении задач, связан с 
уровнем интеллекта и образования [55]. Уста-
новлено, что количество лет обучения прямо 
коррелирует с общим интеллектом, а высокий 
уровень интеллекта, в свою очередь, может за-
держать развитие когнитивных расстройств [2, 
8, 49, 53]. У пациентов с нейродегенеративны-
ми заболеваниями более высокий преморбид-
ный уровень образования связан с лучшими 
когнитивными показателями и меньшей выра-
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женностью атрофии головного мозга согласно 
данным структурной магнитно-резонансной то-
мографии [57, 58]. При исследовании пациен-
тов с выраженной клиникой сердечно-сосуди-
стого заболевания низкий уровень образования 
являлся одним из предикторов развития когни-
тивных расстройств [59].

Образование представляет собой один из 
аспектов успешной адаптации мозга к проис-
ходящим в пожилом возрасте изменениям, од-
нако недостаточных для полного объяснения 
механизмов «успешного» старения. Следует так-
же учитывать другие виды когнитивной актив-
ности, которые приводят к увеличению когни-
тивных резервов в течение всей жизни, в том 
числе в детском возрасте: высокий уровень со-
циального взаимодействия, изучение иностран-
ных языков, наличие одного или нескольких 
хобби [50, 60]. Физические упражнения и диета 
также вносят свой вклад в поддержание как моз-
гового, так и когнитивного резерва [25, 61]. Пред-
полагается, что положительное влияние аэроб-
ных тренировок на когнитивные функции мо-
жет быть связано с торможением потери серого 
вещества и большей целостностью белого веще-
ства, а также с повышением содержания факто-
ров регуляции роста мозговой ткани [61, 62]. 
Наконец, образовательный уровень смешивается 
с другими факторами, такими как социально-
экономический статус [50, 63] или уровень ин-
теллекта [1, 63]. 

Сердечно-сосудистые заболевания, ассоции-
рованные с атеросклерозом, способствуют гипо-
перфузии головного мозга и создают условия 
для снижения когнитивного и мозгового резер-
ва за счет прямого повреждения нейрональной 
ткани и, косвенно, за счет развития расстройств 
тревожно-депрессивного спектра. Признанным 
маркером сосудистых заболеваний мозга явля-
ется гиперинтенсивность белого вещества, она 
имеет наибольшую выраженность в лобных до-
лях и связана с такими факторами сердечно-со-
судистого риска, как гипертония и нарушение 
толерантности к глюкозе [52, 64]. Установлена 
отрицательная связь гиперинтенсивности белого 
вещества с интеллектом, линейно возрастающая 
с увеличением возраста [52]. Высокий когнитив-
ный резерв может, предположительно, уравнове-
сить негативное влияние нарушения целостно-
сти белого вещества на когнитивные способности 
у людей в пожилом возрасте [64].

Таким образом, когнитивный резерв – это 
многомерный конструкт, включающий не только 
собственно когнитивный, но и физический, со-
циально-экономический и эмоциональный ком-
поненты. Высокий уровень когнитивного резерва 
является защитным фактором, способствует ме-

нее выраженной возрастной реорганизации ког-
нитивных функций и, соответственно, обеспе-
чивает предпосылки для «успешного» менталь-
ного старения.

ИЗМЕНЕНИЯ РИТМИЧЕСКОЙ  

НЕЙРОННОЙ АКТИВНОСТИ  

ПРИ НОРМАЛЬНОМ  

И ПАТОЛОГИЧЕСКОМ СТАРЕНИИ

Предполагается, что ритмическая нейронная 
активность играет фундаментальную роль в орга-
низации когнитивных функций. Электроэнцефа-
лография (ЭЭГ) позволяет неинвазивно измерять 
волновые колебания нейронной электрической 
активности [3, 65], которая, как предполагается, 
является одним из механизмов кодирования и 
передачи информации [66]. Это предположение 
основано на значимых ассоциациях между спе-
цифическими частотно-пространственными харак-
теристиками мозговых колебаний и различны-
ми когнитивными функциями [1, 67, 68], а так-
же на их изменениях при патологии мозга [9, 
10, 69, 70]. Как нормальное, так и патологи-
ческое старение сопровождается изменениями 
мозговой активности. При нормальном когни-
тивном старении активность альфа-диапазона 
(8–13 Гц) уменьшается как по амплитуде [70, 
71], так и по пиковой частоте [68, 72, 73]. Дру-
гим характерным электрофизиологическим пат-
терном при нормальном старении является 
уменьшение мощности тета-ритма и увеличение 
высокочастотной бета-активности [74, 75].

Особый характер нарушений колебательной 
мозговой активности наблюдается при патологи-
ческом старении [3, 70, 76]. Серия исследова-
ний, проведенная D.V. Moretti et al., позволила 
установить значимость изменений ЭЭГ индексов 
альфа3/aльфа2 и тета/гамма для прогрессирова-
ния когнитивных нарушений. Показано, что для 
пациентов с когнитивным расстройством амне-
стического типа характерно увеличение соот-
ношения тета- и гамма-активности в пользу 
тета-осцилляций [77]. Согласно предположе-
нию авторов работы, это связано с нарушением 
процессов возбуждения и торможения в минда-
лине. В другом исследовании установлено, что 
индекс альфа3/aльфа2-активности связан со сте-
пенью атрофии нижней париетальной доли [76].

В исследовании T. Shibata et al. [10] у пациен-
тов с деменцией обнаружено увеличение актив-
ности в затылочных областях на частоте 7,8 Гц, 
что свидетельствует об изменении интенсивно-
сти спектра ЭЭГ от альфа-диапазона к тета-
диапазону. В этом же исследовании отмечалось 
снижение активности в затылочных областях в 
диапазоне альфа-частоты 9,4 Гц и увеличение ее 
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в диапазоне тета-частот 7,8 Гц, что свидетель-
ствует об изменениях крутизны спектра ЭЭГ, 
т. е. большей его «размытости». В целом, по 
мнению авторов, патологическое старение моз-
га, ассоциированное с атеросклерозом, харак-
теризуется сдвигом мощности биопотенциалов 
головного мозга от более высоких к более низ-
ким частотам, что может быть зафиксировано 
с помощью ЭЭГ соотношения альфа- и тета-
активности. Предполагается, что подобные пе-
рестройки мозговых осцилляций связаны с ухуд-
шением их регуляции, снижением сложности 
и отражают нарушения процессов нейротранс-
миссии [78]. Высказывается также гипотеза, что 
уменьшение альфа-ритма в задних областях коры 
у пациентов с преддементными когнитивными 
расстройствами и деменцией может ассоцииро-
ваться с нарушениями холинергической регуля-
ции базальных отделов переднего мозга, кото-
рое могло бы вызвать длительное возбуждение в 
холинергических стволовых путях [70].

Информативность индексов ЭЭГ для выяв-
ления когнитивных расстройств показана ра-
нее [10, 12, 78]. Так, M.T. Schmidt et al. рас-
считывали индекс альфа/тета ЭЭГ и проде-
монстрировали значимость этого показателя 
для выявления пациентов с деменцией [78]. 
Rishi V. A. Sheorajpanday et al. [12] показали, 
что нарушение соотношения низко- и высоко-
частотных показателей мощности биопотенци-
алов (дельта + тета)/(альфа + бета) характерно 
для ишемического повреждения мозга и сосудис-
тых нарушений когнитивных функций.

Ранее нами продемонстрирована диагности-
ческая ценность индекса тета/альфа и мощности 
биопотенциалов тета1-ритма во фронтальных и 
окципитальных отделах левого полушария мозга 
для выявления додементных когнитивных рас-
стройств у пациентов с ишемической болезнью 
сердца [59]. В этой же работе установлена взаи-
мосвязь между наличием у данных пациентов 
когнитивного расстройства и нарушений сокра-
тительной функции сердца, а также большей 
тяжести поражения коронарного русла соглас-
но объективным ангиографическим показателям. 
Указанные факты позволяют высказать предпо-
ложение о том, что у пациентов с сосудистыми 
когнитивными расстройствами даже при отсут-
ствии клинически значимого поражения мозго-
вых артерий может иметь место недостаточ-
ность мозгового кровоснабжения, которая при-
водит к дисфункции нейронов коры, результатом 
чего являются негативные сдвиги соотношения 
тета- и альфа-активности уже на додементной 
стадии когнитивных нарушений. 

В другой нашей работе, посвященной ней-
рофизиологическим коррелятам раннего после-

операционного когнитивного расстройства у кар-
диохирургических пациентов, установлено, что 
увеличение индекса тета/бета-активности в ран-
нем послеоперационном периоде коронарного 
шунтирования ассоциировано с большей выра-
женностью когнитивного дефицита [79]. Соглас-
но предположению, выдвинутому в исследова-
нии [80], нарушение соотношения между тета- и 
бета-ритмами ЭЭГ может отражать подавление 
корковых источников бета-активности и боль-
шее, чем следовало бы, вовлечение структур, 
генерирующих медленные волны, в регуляцию 
когнитивных процессов, а также подавление 
связанных с высокочастотной корковой актив-
ностью исполнительных функций подкорковы-
ми мотивационными и автоматизированными 
реакциями, что приводит к снижению эффек-
тивности обработки поступающей информации.

Ключевую роль в развитии сосудистых ког-
нитивных расстройств могут играть изменения 
электрической активности в доминирующем по-
лушарии мозга. Ранее установлено, что ишеми-
ческие изменения (инсульты) в левом полуша-
рии служат фактором риска сосудистых когни-
тивных расстройств [14]. Обнаружено также, что 
повреждения, локализованные в левом полуша-
рии, обладают большей функциональной значи-
мостью по сравнению с поражением правого по-
лушария мозга: так, например, левосторонний 
ишемический инсульт ассоциирован с более 
выраженными когнитивными нарушениями [81]. 
В наших предыдущих работах установлено, что 
у пациентов с сердечно-сосудистой патологией 
снижение когнитивных функций ассоциировано 
с увеличением тета-активности преимуществен-
но в левом полушарии мозга [59, 82]. Вместе 
с тем в работе [83] показано, что у пациентов с 
левосторонним инсультом мощность низкоча-
стотной активности (дельта и тета) увеличилась 
только в ипсилатеральном очаге поражения по-
лушария, а у пациентов с правосторонним по-
вреждением наблюдалось двустороннее увели-
чение мощности медленных ритмов, что, по 
мнению авторов работы, является предиктором 
худшего функционального исхода.

Таким образом, остается множество дискус-
сионных вопросов относительно частотно-про-
странственной специфики электрической ак-
тивности мозга при сосудистых когнитивных 
нарушениях. Можно с определенной долей уве-
ренности утверждать, что «замедление» фоновой 
электрической мозговой активности, особенно 
в задних регионах коры, характерно для острой 
или хронической ишемии мозга. Кроме того, 
угнетение функционального состояния домини-
рующего полушария с нарушением соотношений 
быстрой и медленной ритмической корковой ак-
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тивности и опосредованных ею кортико-тала-
мических взаимодействий является возможной 
нейрофизиологической основой когнитивных на-
рушений при патологическом старении, ассоции-
рованном с атеросклерозом. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Понимание механизмов функциональной 
пластичности нейронных систем мозга как при 
нормальном, так и патологическом старении 
при атеросклерозе остается пока открытой проб-
лемой. «Рабочей» гипотезой противодействия 
возрастным и патологическим изменениям в 
мозге может считаться концепция когнитивного 
резерва. В связи с тем что установлено отрица-
тельное влияние модифицируемых и немоди-
фицируемых факторов прогрессирования атеро-
склероза на когнитивный статус и выявлены 
определенные закономерности перестроек ча-
стотно-пространственной активности при со-
судистых когнитивных расстройствах, перспек-
тивной задачей является поиск таких нейрофи-
зиологических и психометрических показателей, 
которые можно использовать в качестве про-
гностических маркеров для персонализирован-
ного подхода в разработке методов когнитивной 
реабилитации пациентов с диагностированным 
атеросклерозом.
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