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Возраст-ассоциированные заболевания становятся важной проблемой общественного здравоохранения в связи с увеличением чис-

ла людей пожилого и старческого возраста во всем мире. В этой возрастной группе велика распространенность недементных ког-

нитивных нарушений (КН) и деменции, что определяет значительное ухудшение качества жизни. Одним из возможных факторов

риска развития КН и деменции является ортостатическая гипотензия (ОГ), также часто выявляемая в пожилом и старческом

возрасте. Представлен обзор публикаций, посвященных определению связи ОГ с риском развития КН/деменции у пациентов стар-

ших возрастных групп. Хотя результаты исследований противоречивы, в ряде работ и метаанализе указано на связь между ОГ и

КН/деменцией у больных пожилого и старческого возраста. Своевременная диагностика ОГ позволит не только выявлять группы

высокого риска в отношении развития КН и/или деменции, но и вовремя проводить профилактические мероприятия для снижения

этого риска. 
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Age-related diseases are becoming an important public health problem due to the rise in the number of elderly and senile people around the

world. In this age group, the prevalence of cognitive impairment (CI) no dementia and dementia is great, which determines a significant dete-

rioration in quality of life. Orthostatic hypotension (OH) that is also often detectable at elderly and senile ages is one of the possible risk factors

for CI and dementia. The paper reviews publications a relationship between OH and risk for CI/dementia in patients from older age group.

Although the results of studies are contradictory, a number of studies and meta-analysis indicate a relationship between OH and CI/dementia

in elderly and senile patients. Timely diagnosis of OH will be able not only to identify groups at risk for CI and/or dementia, but also to imple-

ment preventive measures in time to reduce this risk.
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Благодаря успехам современной медицины значи-

тельно увеличилась средняя продолжительность жизни. По

прогнозам, к 2050 г. число лиц старше 60 лет достигнет при-

мерно 2 млрд и будет составлять 22% населения планеты [1].

Вместе с увеличением продолжительности жизни происхо-

дит рост частоты заболеваний, связанных со старением. 

Старение может сопровождаться снижением когни-

тивных функций, таких как память, внимание, скорость об-

работки информации, речь, праксис, гнозис и исполни-

тельные функции [2, 3]. Нарушения памяти и других когни-

тивных функций, связанные со старением и возраст-ассо-

циированными заболеваниями, приводят к значительному

ухудшению качества жизни и повышению финансовых за-

трат на уход за пациентами, особенно с деменцией [4], кото-

рая является одной из основных причин инвалидности у по-

жилых людей [5].

При деменции из-за выраженных когнитивных нару-

шений (КН) пациент хотя бы частично лишен независимо-

сти и нуждается в посторонней помощи зачастую ежеднев-

но, в самых обычных жизненных ситуациях [6]. Если паци-

ент, имеющий интеллектуальный дефицит и проблемы при

умственной работе, сохраняет самостоятельность в повсе-

дневной жизни и способность ухаживать за собой, согласно

последнему пересмотру международных рекомендаций по

диагностике психических расстройств (Diagnostic and statis-

tical manual of mental diseases, DSM-V), ему устанавливают

диагноз недементных КН [6].

Распространенность недементных КН, по данным

разных авторов, существенно различается и в некоторых

группах населения старше 60 лет может достигать 42% [7].

Частота деменции экспоненциально увеличивается с воз-

растом и после 65 лет удваивается каждые 5 лет [8]. В стра-

нах с более высоким доходом распространенность демен-

ции составляет около 5–10% у лиц старше 65 лет и, как пра-

вило, выше у женщин, чем у мужчин. Во многом это объяс-

няется тем, что женщины живут дольше [8]. В США, напри-

мер, около 14% пожилых людей страдают деменцией и еще

22% имеют недементные КН [9]. Полагают, что к 2050 г. ста-

рение населения приведет к более чем двукратному увели-

чению общего числа лиц с КН/деменцией [10]. Поэтому

изучение факторов риска развития КН, поиск возможных

вмешательств, которые могли бы значительно замедлить

темпы их прогрессирования, – актуальная задача современ-

ной медицины.

Сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ) и факторы

их риска, включая артериальную гипертензию (АГ), на про-

тяжении многих лет ассоциируются с риском появления

КН и деменции. Не вызывает сомнения тесная взаимосвязь

сердечно-сосудистой патологии и цереброваскулярных за-

болеваний [11–13].

Одним из главных факторов риска неблагоприятных

сердечно-сосудистых событий, общей смертности, падений

и синкопальных состояний у лиц пожилого и старческого

возраста является ортостатическая гипотензия (ОГ), харак-

теризующаяся снижением артериального давления – АД (сис-

толического – САД или диастолического – ДАД) при переходе

в вертикальное положение [14–18]. Повторяющиеся эпизо-

ды резкого снижения АД при ОГ могут приводить к цереб-

ральной гипоперфузии, проявляющейся головокружением,

слабостью, потемнением в глазах при переходе в вертикаль-

ное положение [19].

Диагноз ОГ устанавливают при устойчивом (в течение

3 мин) снижении САД на ≥30 мм рт. ст. и/или ДАД на 

≥15 мм рт. ст. после вертикализации пациента (перехода из

положения лежа, а при невозможности – из положения си-

дя) или после наклона головы до 60° при выполнении тилт-

теста у пациентов с АГ или снижении САД на ≥20 мм рт. ст.

и/или ДАД на ≥10 мм рт. ст. после вертикализации у паци-

ента с исходно нормальным АД [19]. У пациентов с САД

<110 мм рт. ст. в положении лежа на спине ОГ диагностиру-

ют при устойчивом (в течение 3 мин) снижении САД 

<90 мм рт. ст. после перехода в вертикальное положение из

положения лежа, а при невозможности выполнения данно-

го маневра – из положения сидя [20]. 

ОГ может быть как первичной (идиопатической), так и

вторичной, т. е. обусловленной другими заболеваниями (са-

харный диабет, амилоидоз), приемом лекарственных препа-

ратов (диуретики, вазодилататоры, нейролептики, трицик-

лические антидепрессанты), а также нейрогенной, вызван-

ной структурными нарушениями автономной нервной сис-

темы или функциональными нарушениями регуляции [21].

Распространенность ОГ, как и деменции, увеличива-

ется с возрастом. Так, в Ирландском продольном исследова-

нии TILDA (The Irish Longitudinal Study on Ageing), посвя-

щенном проблемам старения [22], встречаемость ОГ соста-

вила 15,6%. И если у мужчин и женщин 50–59 лет этот по-

казатель достигал 14,3 и 16,9%, то после 80 лет он увеличил-

ся до 43,4 и 39,9% соответственно.

Важнейшим фактором, влияющим на когнитивные

функции, является перфузия головного мозга, которая в

значительной степени зависит от уровня АД [23]. Долгое

время считалось, что для поддержания нормального цереб-

рального кровотока со скоростью примерно 50 мл/мин на

100 г ткани головного мозга требуется церебральное перфу-

зионное давление (ЦПП) 60–150 мм рт. ст. [23]. Обычно

ЦПП ниже среднего АД на 10–15 мм рт. ст., следовательно,

для поддержания нормального церебрального кровотока

необходимо среднее АД ≥70 мм рт. ст. Однако в более позд-

них работах показано, что большую роль в поддержании до-

статочного ЦПП играют механизмы ауторегуляци; критиче-

ский уровень среднего АД, при уменьшении которого воз-

можно нарушение церебрального кровотока, широко варь-

ируется у разных индивидов и может составлять от 50 до 

100 мм рт. ст. [24]. В соответствии с этим наблюдением в

рандомизированных плацебо-контролируемых испытаниях

установлено, что фармакологическое повышение АД на 

10 мм рт. ст. может значительно улучшить как церебральный

кровоток, так и когнитивные функции [25].

Сильная зависимость когнитивных функций от уров-

ня АД является особой проблемой у пожилых людей по не-

скольким причинам. Во-первых, АД, в частности ДАД,

обычно снижено у лиц старше 60 лет вследствие повышения

ригидности сосудистой стенки [26]. Кроме того, возрастное

снижение АД может усугубляться развитием ОГ. При пере-

ходе в вертикальное положение из положения лежа или си-

дя под действием силы тяжести до 300–800 мл крови депо-

нируется в нижних конечностях и в дальнейшем может при-

водить и к обширной экстравазации жидкости в ткани ниж-

них конечностей. Эти процессы вызывают значительное

снижение венозного возврата крови к сердцу, уменьшение

преднагрузки и, соответственно, снижение сердечного вы-

броса вдвое [24, 27].
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В ряде исследований подтверждена связь между хро-

нической АГ и/или гипоперфузией головного мозга и со-

стоянием когнитивных функций у пожилых людей. Так,

применение нового перспективного бесконтрастного мето-

да оценки перфузии головного мозга – метода спиновой

маркировки крови (ASL-режим магнитно-резонансной то-

мографии, МРТ) – позволяет выявить прямую взаимосвязь

перфузии мозга и тяжести КН при болезни Альцгеймера

(БА) [28]. В продольном исследовании J. Verghese и cоавт.

[29] обнаружено двукратное повышение риска развития БА

в течение 20 лет у пациентов с устойчиво низким ДАД 

(<70 мм рт. ст.). Кроме того, связь между гипоперфузией и

появлением клинических признаков деменции наблюда-

лась и в Роттердамском исследовании старения [30]. 

В работах, включавших пациентов с деменцией, пока-

зано, что роль ОГ как фактора риска ее развития была силь-

но недооценена. Так, в M.E. Bengtsson-Lindberg и соавт. [31]

изучали частоту ОГ у 156 пациентов пожилого и старческо-

го возраста, среди которых было 52 пациента с деменцией с

тельцами Леви (средний возраст 76±6 лет), 50 пациентов с

БА (средний возраст 76±7 лет), 54 пациента с сосудистой де-

менцией (средний возраст 76±6 лет) и 62 пациента конт-

рольной группы без КН (средний возраст 73±8,0 лет;

р=0,017). Участники контрольной группы были статистиче-

ски значимо моложе пациентов с деменцией, однако эта

разница была небольшой – примерно 3 года. ОГ выявлена у

69% пациентов с деменцией с тельцами Леви, у 38% пациен-

тов с БА и только у 13% пациентов контрольной группы без

деменции. Сочетание систолической (снижение САД на

≥20 мм рт. ст. после вертикализации пациента) и диастоли-

ческой (снижение ДАД на ≥10 мм рт. ст.) ОГ наиболее часто

встречалось в группах пациентов с деменцией с тельцами

Леви (67% всех участников с ОГ) и сосудистой деменцией

(48%), в то время как у пациентов с ОГ в группах с БА или

контрольной группе преобладало изолированное снижение

САД (по 63% пациентов с ОГ в каждой группе). Результаты

тестирования по краткой шкале оценки психического ста-

туса (Mini Mental State Examination, MMSE) были статисти-

чески значимо ниже (р<0,001) в группе пациентов с соче-

танной систолической и диастолической ОГ (22,0±4,8 бал-

ла) по сравнению с пациентами без ОГ (25,2±4,8 балла).

R.V. Torres и соавт. [32] в 2017 г. представили результа-

ты повторного (шестого) наблюдения жителей центральной

части Нью-Йорка (n=961), у которых исходно в 2001–2006 гг.

в рамках продольного исследования MSLS (Maine-Syracuse

Longitudinal Study) [32] были оценены когнитивные функ-

ции и сердечно-сосудистые факторы риска. MSLS было по-

священо изучению влияния сердечно-сосудистых факторов

риска на когнитивную деятельность. Авторы показали, что

ОГ (преимущественно систолическая), наблюдавшаяся у

18% участников, статистически значимо связана со сниже-

нием когнитивных функций. Также у 6% испытуемых была

выявлена ортостатическая гипертензия (повышение САД на

≥20 мм рт. ст. и после вертикализации пациента). По сравне-

нию с пациентами с нормальной реакцией АД на постураль-

ные изменения пациенты с ОГ были старше (68,3±11,5 года

против 61,0±12,7 года), имели более высокое АД (151,9±25,6

мм рт. ст. против 134,5±23,0 мм рт. ст.), более высокие пока-

затели гликемии натощак (104,8±39,7 мг/дл против

97,6±23,4 мг/дл), триглицеридов (159,4±141,7 мг/дл против

139,4±107,1 мг/дл), чаще страдали ССЗ (22,5% пациентов с

ИБС и 66,3% с АГ против 13,0% с ИБС и 40,5% и АГ, но без

ОГ) и сахарным диабетом (16,6% против 11,2%), при этом

по всем перечисленным показателям разница была стати-

стически значимой (р<0,05). Пациенты с ортостатической

гипертензией были моложе (54,9±11,0 лет; р<0,05) и имели

больший индекс массы тела (32,5±7,9 кг/м2 против

28,6±5,9 кг/м2 у пациентов с ОГ и 29,1±5,6 кг/м2 у пациен-

тов с нормальной реакцией АД на постуральные измене-

ния; р<0,05).

Проведенное в рамках MSLS [32] нейрофизиологиче-

ское обследование состояло из 18 тестов, позволяющих оце-

нить различные когнитивные домены. У пациентов с ОГ как

интегральный показатель когнитивных функций, так и по-

казатели, характеризующие все оценивавшиеся в этом ис-

следовании когнитивные домены, были статистически зна-

чимо хуже по сравнению с таковыми у лиц с нормальной ре-

акцией АД на постуральные изменения: р<0,001 – для инте-

грального показателя когнитивных функций, планирова-

ния (scanning and tracking), семантической памяти, зритель-

но-пространственной организации; р=0,014 – для рабочей

памяти и р=0,047 – для абстрактного мышления. Посколь-

ку пациенты с ОГ были старше лиц с нормальной реакцией

АД и могли иметь иные отличия, проводилось моделирова-

ние для исключения влияния таких факторов, как возраст,

пол, уровень образования, этническая принадлежность, ку-

рение, индекс массы тела, физическая активность, уровень

гомоцистеина, наличие сахарного диабета и АГ. 

При регрессионном анализе (моделирование с по-

правкой на возраст, пол, уровень образования, этническую

принадлежность, курение, индекс массы тела, физическую

активность, уровень гомоцистеина) была выявлена стати-

стически значимая взаимосвязь систолической ОГ с инте-

гральным показателем когнитивных функций (р=0,041), а

также с показателями планирования (р=0,025) и семантиче-

ской памяти (р=0,048). При включении в моделирование

поправки на наличие сахарного диабета и АГ статистически

значимую (р=0,048) взаимосвязь ОГ удалось выявить толь-

ко для показателя планирования (один из компонентов уп-

равляющих функций).

В Ирландском продольном исследовании TILDA [22]

изучалась связь ОГ со снижением когнитивных функций за

4 года наблюдения у 3338 пациентов старше 50 лет (средний

возраст 61,1±8,0 лет, из них 32,1% были 65 лет и старше) без

деменции, болезни Паркинсона или инсульта в анамнезе на

момент включения в анализ. Уровень АД оценивали на 

40-й и 110-й секундах после вертикализации пациента, к

имеющим ОГ относили пациентов со снижением САД на

≥20 мм рт. ст. и/или ДАД на ≥10 мм рт. ст. Было показано

статистически значимое увеличение числа ошибок в тесте

монреальской шкалы оценки когнитивных функций

(Montreal Cognitive Assessment, МоСА) на 17% у пациентов с

ОГ на 110-й секунде (относительный риск, ОР 1,17%; 95% до-

верительный интервал, ДИ 1,02–1,33; р=0,028). После стра-

тификации по возрасту только в группе пациентов 50–64 лет

(n=2267) с ОГ на 110-й секунде наблюдалось статистически

значимое увеличение числа ошибок в тесте МоСА (ОР 1,25;

ДИ 95% 1,01–1,57; р=0,048) в отличие от пациентов 65 лет и

старше (n=1071), у которых изменения были недостоверны

(ОР 1,09; ДИ 95% 0,91–1,30; р=0,370). Стратификация па-

циентов по наличию АГ показала статистически значимое

увеличение числа ошибок в тесте МоСА у пациентов с АГ и
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ОГ как на 110-й, так и на 40-й секунде (ОР 1,27; ДИ 95%

1,06–1,53; р=0,011 и ОР 1,18; ДИ 95% 1,03–1,34; р=0,017), в

то время как у пациентов с ОГ без АГ и у пациентов только

с АГ без ОГ статистически значимого ухудшения когнитив-

ных функций в тесте МоСА за 4 года наблюдения не обна-

ружено [22]. Однако в подгруппе пациентов 65 лет и старше

статистически значимых взаимосвязей не обнаружено.

При анализе результатов по отдельным когнитивным

доменам у лиц с ОГ на 40-й и на 110-й секундах в тесте 

МоСА наблюдалось статистически значимо большее коли-

чество ошибок в субтестах, оценивающих управляющие

функции (ОР 1,32; 95% ДИ 1,11–1,57; р=0,002 и ОР 1,53;

95% ДИ 1,18–1,99; р=0,002 соответственно). В субтестах

МоСА, характеризующих другие когнитивные домены, ко-

личество ошибок статистически значимо не различалось у

лиц с наличием и отсутствием ОГ. 

В итальянском исследовании The Progetto Veneto

Anziani Study [33] на протяжении 4 лет изучалось влияние

постурального изменения АД на риск развития или про-

грессирования КН у 1408 участников 65 лет и старше (от 65

до 96 лет, средний возраст 71,4±5,2 года, большинство уча-

стников были в возрасте 65–69 лет). Когнитивные функции

определяли по MMSE, снижение до ≤24 баллов рассматри-

вали как развитие КН, ухудшение когнитивных функций на

≥3 балла по сравнению с исходными данными (но >24 бал-

лов суммарно) – как снижение. На момент включения в ис-

следование средний балл по MMSE составил 27,2±1,8; из

1408 участников у 18,9% диагностировали ОГ, у 10,9% – орто-

статическую гипертензию (повышение САД на ≥20 мм рт. ст.

после вертикализации пациента). Частота АГ была стати-

стически значимо (р<0,0001) больше в группе ОГ по сравне-

нию с контролем и группой ортостатической гипертензии

(79,1; 71,1 и 70,5% соответственно). В отличие от ОГ в отно-

шении ортостатической гипертензии нет единых согласи-

тельных документов, и авторы используют наиболее часто

применяемый в литературе критерий диагностики указан-

ного состояния. По сравнению с пациентами, у которых по-

стуральные изменения АД укладывались в нормальный ди-

апазон, ни ОГ, ни ортостатическая гипертензия не приводи-

ли к статистически значимому увеличению риска развития

КН, однако в группе пациентов с ортостатической гипер-

тензией наблюдался более высокий риск прогрессирования

КН (ОР 1,50; 95% ДИ 1,26–1,78; р<0,0001) [33].

В долгосрочном исследовании Malmö Preventive

Project [34], которое проводилось в Швеции, изучалось вли-

яние уровня АД в покое и постуральных изменений АД на

риск развития деменции в среднем возрасте. В исследова-

нии участвовали 18 240 пациентов, включенных в него с 1974

по 1992 г. и прошедших повторный осмотр в 2002–2006 гг.

(средний возраст на момент включения 45±7 лет и на мо-

мент окончания исследования 68±6 лет). После завершения

исследования (по данным на 2009 г.) деменция выявлена у

428 (2,3%) пациентов, средняя продолжительность наблюде-

ния за пациентами с момента включения составила 28±4 го-

да. Воздействие как АД в покое, так и постурального изме-

нения АД на риск развития деменции изучалось с примене-

нием мультивариативной регрессионной модели, позволя-

ющей нивелировать влияние разницы в возрасте и других

традиционных факторов риска на полученные результаты.

Наиболее значимое влияние на риск развития деменции

оказало постуральное снижение ДАД на 10 мм рт. ст. (отно-

шение шансов, ОШ 1,22; 95% ДИ 1,01–1,44; р=0,036), в то

время как для пациентов с систолической ОГ полученные

данные оказались статистически недостоверными (ОШ

1,02; 95% ДИ 0,89–1,15; р=0,74). Заслуживает внимание то,

что у пациентов с более высоким АД в покое риск развития

деменции был ниже, чем у пациентов с более низким АД

(для разницы в 10 мм рт. ст. для САД: ОШ 0,94; 95% ДИ

0,89–0,99; р=0,011 и для ДАД: ОШ 0,87; 95% ДИ 0,78–0,96;

р=0,006).

В 2001 г. в Швеции по инициативе правительства стар-

товало 6-летнее проспективное исследование, посвященное

проблемам старения (Swedish Good Aging in Skаne study,

SNAC), в которое вошли пациенты старше 60 лет [35]. Из

1832 пациентов (средний возраст 68±8,5 года), завершив-

ших исследование, ОГ выявлена у 18%, а в контрольной

группе участников без КН – у 16%, при наличии недемент-

ных КН – у 24% (р=0,413) и деменции – у 31% (р=0,008 по

сравнению с контролем; ОР 1,93; 95% ДИ 1,19–3,14) после

поправки на возраст. У пациентов 60–69 лет частота ОГ со-

ставила 14%, 70–79 лет – 23%, старше 80 лет – 28%.

В 1999 г. во Франции было начато 12-летнее исследо-

вание Three-City Study [36], посвященное влиянию сосуди-

стых заболеваний на риск развития деменции у пациентов

старше 65 лет. В нем приняли участие 9294 жителя трех го-

родов Франции – Бордо, Дижона и Монпелье. Постураль-

ные изменения АД оценивали у 7425 участников. ОГ была

выявлена у 13% пациентов (средний возраст лиц с ОГ

74,3±5,0 лет, без ОГ 73,4±5,0 лет; р<0,001). При мультивари-

антном регрессионном анализе установлено, что ОГ повы-

шает риск развития деменции на 26% по сравнению с тако-

вым у лиц без ОГ (ОШ 1,26; 95% ДИ 1,03–1,53; р=0,024).

R. Peters и соавт. [37] изучали риск развития деменции

у лиц с ОГ и без нее в исследовании HYVET (HYpertension in

the Very Elderly Trial). HYVET – первое рандомизированное

контролируемое исследование у пациентов старше 80 лет.

Оно проводилось в 195 центрах 13 стран Европы, Азии, Ав-

стралии и Африки и включило 3846 пожилых пациентов с

АГ. Длительность наблюдения в среднем составила от 2,2 до

2,4 года, пациенты были рандомизированы в две группы:

группа активного лечения (индапамид ± периндоприл) и

группа плацебо. У 3121 испытуемого определяли показатели

АД сидя и после перехода в вертикальное положение на 

2-й минуте. При этом авторы рассматривали ОГ как сниже-

ние САД на ≥15 мм рт. ст. и ДАД на ≥7 мм рт. ст. при пере-

ходе пациента из положения сидя в положение стоя. Также

выделяли подгруппу пациентов с субклинической ОГ. К ней

относили лиц с ОГ, предъявлявших жалобы на появления

неустойчивости, бледности, слабости за неделю до измере-

ния АД. ОГ выявлена у 538 (17,5%) пациентов. Средний воз-

раст пациентов с ОГ составил 83,9±3,3 года, а пациентов без

ОГ (n=2583) – 83,5±3,1 года (р=0,004). ОГ была связана с

увеличением на 36% риска снижения когнитивных функ-

ций (ОШ 1,36; 95% ДИ 1,14–1,59) и на 34% риска развития

деменции (ОШ 1,34; 95% ДИ 0,98–1,84). Субклиническая

ОГ также была связана с повышенным риском развития КН

(ОШ 1,56; 95% ДИ 1,12–2,17) и деменции (ОШ 1,79; 95%

ДИ 1,00–3,20).

R. Peters и соавт. [37] провели также метаанализ ре-

зультатов пяти исследований: HYVET [37], Malmö Preventive

Project [34] и SNAC [35], Three-City Study [36] и Роттердам-

ского исследования старения [30] и установили, что нали-
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чие ОГ ассоциировано с увеличением риска развития де-

менции на 21% (ОР 1,21; 95% ДИ 1,09–1,35). 

Противоречивые данные одномоментных и проспек-

тивных исследований с относительно непродолжительным

периодом наблюдения, таких как TILDA [22] и The Progetto

Veneto Anziani Study [33] (в обоих исследованиях период на-

блюдения составил в среднем 4 года) и др., не способствова-

ли более точному осмыслению влияния ОГ на развитие

КН/деменции.

Роттердамское исследование стартовало в 1989 г. в

Роттердаме (Нидерланды). Это крупное проспективное ко-

гортное исследование [30], в которое вошли лица старше 

55 лет для изучения факторов риска развития старения и

возраст-ассоциированных заболеваний. F.J. Wolters и соавт.

[38] среди первого поколения участников Роттердамского

исследования, включенных с 1989 по 1993 г., выделили ко-

горту пациентов с ОГ, не имевших к моменту начала иссле-

дования деменции и инсульта в анамнезе. Наблюдение за

пациентами с оценкой риска развития деменции длилось

вплоть до 1 января 2014 г. У 6204 пациентов, у которых было

возможно провести тесты на постуральные изменения АД,

распространенность ОГ составила 18,6%, а у лиц 75 лет и

старше – 30,6%. За время наблюдения за пациентами, кото-

рое в среднем составило около 15,3 года (от 8,3 до 20,8 года),

у 1176 (18,9%) участников развилась деменция. Из них 

935 (79,5%) пациентам был поставлен диагноз БА, 95 (8,1%) –

сосудистой деменции, 43 (3,7%) – деменции на фоне болез-

ни Паркинсона, 30 (2,6%) – других типов деменции, а у 

73 (6,2%) тип деменции не уточнен. В 129 случаях диагнозу

деменции предшествовал инсульт. Встречаемость деменции

у лиц моложе 68,5 года составила 12,2% (у 388 из 3186), в то

время как у лиц 68,5 года и старше – 27,0% (у 740 из 2742).

У женщин деменция наблюдалась чаще (22,3%, у 784 из

3514), чем у мужчин (14,2%, у 344 из 2415), что может быть

связано с разной средней продолжительностью жизни. На-

личие ОГ при включении в исследование ассоциировалось с

увеличением риска развития деменции на 15% (ОШ 1,15;

95% ДИ 1,00–1,34; р=0,05), сходные данные получены и для

БА, и для сосудистой деменции (ОШ 1,17; 95% ДИ

0,99–1,37; р=0,07 и ОШ 1,53; 95% ДИ 0,97–2,43; р=0,07 со-

ответственно). Риск развития деменции был самым высо-

ким у пациентов с ОГ, не имевших компенсаторного увели-

чения частоты сердечных сокращений (ЧСС, прирост ЧСС

<5 ударов в минуту; ОШ 1,39; 95% ДИ 1,04–1,85; р=0,05).

Аналогично высокая вариабельность САД, определяемая

путем расчета среднеквадратического отклонения, была

связана с более высоким риском деменции, даже у лиц без

формального диагноза ОГ (ОШ 1,08; 95% ДИ 1,01–1,16;

р=0,02) [37]. 

A.M. Rawlings и соавт. [9] проанализировали данные

11 709 участников исследования Atherosclerosis Risk in

Communities (ARIC) [4] без ишемической болезни сердца

или инсульта в анамнезе, включенных в исследование в

1987–1989 гг. в четырех округах США. Когнитивные функ-

ции оценивали в 1990–1992, в 1996–1998 и 2011–2013 гг. Та-

ким образом, длительность наблюдения в среднем достига-

ла примерно 24 лет. Средний возраст участников на момент

включения составлял 54,5±5,7 года. Для сравнения: сред-

ний возраст при включении в Роттердамское исследование

[9] – 68,5±8,6 года, что объясняется одним из критериев от-

бора в данное исследование (возраст старше 55 лет). В ис-

следовании ARIC при первом визите ОГ диагностирована у

4,7% (у 552) пациентов, в то время как в Роттердамском иссле-

довании – у 18,6%. Пациенты с ОГ в исследовании ARIC бы-

ли, как правило, старше лиц без ОГ (57,8±5,3 года против

54,3±5,7 года соответственно). Среди пациентов с ОГ чаще

встречались представители негроидной расы по сравне-

нию с лицами без ОГ (32% против 26% соответственно), у

них чаще имелась АГ (65,4% лиц с ОГ против 37,2% без

ОГ). Наконец, у пациентов с ОГ наблюдались более выра-

женное снижение когнитивных функций (интегральный

показатель когнитивных функций – 0,32 по сравнению с

0,07 у лиц без ОГ) и более высокая смертность (55% в груп-

пе с ОГ против 27% в группе без ОГ за все время исследо-

вания). 

В течение 24 лет наблюдения у 1068 (9,1%) участников

развилась деменция. После поправки на ряд факторов (воз-

раст, пол, уровень общего холестерина, АД, уровень образо-

вания, курение, употребление алкоголя, уровень АпоЕ, ин-

декс массы тела) риск развития деменции у лиц с ОГ был на

54% выше, чем у лиц без ОГ (ОШ 1,54; 95% ДИ 1,20–1,97).

У 842 (7,2%) участников за время наблюдения развился

ишемический инсульт. В полностью скорректированной

модели риск развития инсульта у лиц с ОГ был более чем в

два раза выше, чем у пациентов без ОГ (ОШ 2,08; 95% ДИ

1,65–2,62) [9]. 

Таким образом, постуральное падение САД и ДАД

связано с существенным увеличением риска развития де-

менции и ишемического инсульта, особенно у пациентов с

АГ. Диагностика ОГ, в частности у пациентов среднего воз-

раста, может выявить группу лиц, нуждающихся в более

тщательном мониторинге, у которых оправдана более ран-

няя и более «жесткая» модификация факторов риска ССЗ и

деменции. 

Связь ОГ с ухудшением когнитивных функций пред-

полагает несколько потенциальных путей замедления про-

грессирования и даже, возможно, предотвращения разви-

тия деменции у пожилых пациентов. Важную роль в сниже-

нии ортостатического воздействия на мозговой кровоток

может играть сокращение времени нахождения в положе-

нии сидя. Лица старше 60 лет ежедневно проводят в среднем

более 9 ч в положении сидя [39]. Длительное пребывание в

положении сидя у пожилых лиц с сердечной недостаточно-

стью приводит к значительно большему падению АД [40].

К сожалению, большинство современных видов по-

вседневной деятельности (прием пищи, просмотр телевизо-

ра, чтение, работа на компьютере, транспорт) проходит в

положении сидя, и значительное сокращение продолжи-

тельности этих мероприятий, вероятно, будет восприни-

маться как негативное влияние на качество жизни [24].

Можно, например, рекомендовать пациентам смотреть те-

левизионные передачи сидя с приподнятыми ногами, раз-

местив их на пуфике или табурете. Также можно применять

компрессионные чулки и бинты, особенно в ситуациях вы-

нужденного длительного пребывания в положении сидя

(перелет в самолете). Эластическое бинтование нижних ко-

нечностей позволяет значительно снизить количество кро-

ви, депонированной во время ортостаза в этой области. За-

нятия лечебной физкультурой и другие формы физических

упражнений также снижают депонирование крови в ниж-

них конечностях во время ортостаза. По данным метаанали-

за, опубликованного в 2017 г., практически все формы фи-
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зических упражнений улучшают когнитивные функции у

пожилых людей [41]. В качестве альтернативы физическим

упражнениям ряд авторов предлагает использовать специ-

альные аппараты для стимуляции мышц голени во время

нахождения в положении сидя [24]. 

Прием вазодилататоров, диуретиков, ингибиторов ан-

гиотензинпревращающего фермента (иАПФ) как один из

важных факторов риска развития и усугубления ОГ должен

проходить под тщательным врачебным контролем, не сле-

дует допускать развития гиповолемии и чрезмерной вазоди-

латации [24]. При назначении трициклических антидепрес-

сантов или нейролептиков пожилым пациентам необходи-

мо тщательно взвешивать соотношение польза/риск такого

вмешательства [24]. В случае возникновения лекарственно-

индуцированной ОГ необходимо отменить и/или заменить

те препараты, которые потенциально могут быть причиной

развития ОГ, и/или снизить их дозу.

В последние годы в клиническую медицину вошел

термин «депрескрайбинг» – планомерная и продуманная

отмена препарата, в ряде случаев с постепенным снижени-

ем дозы, с целью улучшения качества жизни пациента и уст-

ранения/снижения риска развития нежелательных лекарст-

венных реакций. Этот подход (депрескрайбинг препаратов,

вызывающих снижение АД, в том числе антигипертензив-

ных) особенно актуален при наличии КН, обусловлен-

ных/усугубленных ОГ. В связи с этим представляет особый

интерес исследование DANTE (Discontinuation of

Antihypertensive Treatment in Elderly) [42, 43], которое прово-

дилось в Нидерландах в 2011–2013 гг. и было посвящено

изучению влияния отмены антигипертензивной терапии на

когнитивные функции у пациентов старше 75 лет с неде-

ментными КН (21–27 баллов по MMSE) [42]. ОГ была вы-

явлена у 162 (42,1%) из 385 участников исследования [43].

Пациентов рандомизировали в две группы: у пациентов 

1-й группы отменяли всю антигипертензивную терапию,

пациенты 2-й группы продолжали принимать антигипер-

тензивные препараты. Исследование длилось 16 нед [42].

Отмена антигипертензивной терапии в течение 16 нед не

привела к статистически значимому изменению когнитив-

ных функций у пациентов старческого возраста [42], однако

были получены интересные результаты в отношении ОГ.

Она имелась у 162 пациентов: у 86 – в 1-й группе и у 76 – во

2-й группе. Отмена антигипертензивной терапии привела к

устранению ОГ у 43 (50%) пациентов 1-й группы и у 

29 (38%) пациентов 2-й группы, у которых через 16 нед на-

блюдения также исчезли симптомы ОГ (ОР 1,31; 95% ДИ

0,92–1,87; р=0,13). Последующий анализ показал, что уст-

ранение ОГ отмечалось значительно чаще у пациентов 

1-й группы, которые полностью прекратили прием антиги-

пертензивных препаратов (61%), по сравнению с пациента-

ми 2-й группы, продолжавшими активное лечение (38%):

ОР 1,60; 95% ДИ 1,10–2,31; р=0,01.

Однако небольшая продолжительность исследования

DANTE и малое количество участников исследования не по-

зволяют однозначно ответить на вопрос о целесообразности

полной отмены антигипертензивной терапии у пациентов

старческого возраста для улучшения прогноза и уменьшения

риска развития КН/деменции. Однако эти данные, безус-

ловно, крайне интересны и требуют дальнейшего изучения.

Среди вторичных форм наиболее частым вариантом

является ОГ, связанная с приемом лекарственных препара-

тов [44, 45], причем ее распространенность увеличивается с

возрастом [44–46]. Наиболее часто вызывают ОГ антиги-

пертензивные препараты [44–46]. Интенсивное снижение

АД под влиянием этих препаратов может увеличить риск

развития ОГ. Интенсификация антигипертензивной тера-

пии достигается увеличением дозы или количества препара-

тов, что обеспечивает снижение АД до целевого уровня

<140/90 мм рт. ст. Значимым предиктором развития ОГ яв-

ляется количество препаратов, снижающих АД [47], в част-

ности использование 3 и более препаратов [48].

Частота развития лекарственно-индуцированной ОГ

неодинакова на фоне лечения разными классами антиги-

пертензивных средств: она ниже при терапии иАПФ, бло-

каторами рецепторов ангиотензина II (БРА) и антагони-

стами кальция, чем при использовании тиазидных диуре-

тиков и бета-блокаторов [49, 50]. Так, в исследовании

PARTAGE (Рredictive values of blood pressure and arterial

stiffness in institutionalized very aged population) [49] макси-

мальная частота развития ОГ у пожилых больных обнару-

жена на фоне лечения бета-адреноблокаторами из-за по-

вышенной симпатомиметической активности, а наимень-

шая – на фоне терапии БРА. Следовательно, новые анти-

гипертензивные средства, такие как БРА, имеют лучший

профиль безопасности, в том числе и в отношении риска

развития ОГ, по сравнению с другими классами антиги-

пертензивных средств и могут быть рекомендованы в каче-

стве терапии первой линии для лечения АГ у пациентов

пожилого и старческого возраста [50]. 

Известно, что при выборе антигипертензивного

средства с оптимальными церебропротективными свойст-

вами преимущество имеют именно БРА [51]. Особого вни-

мания среди БРА заслуживает кандесартан – препарат со

сверхдлительным действием (более 24 ч). Кандесартан, в

отличие от других БРА, очень прочно, необратимо связы-

вается с рецепторами ангиотензина II первого типа (АТ1-

рецепторы), показатели диссоциации (t1/2) с человечески-

ми AT1-рецепторами у кандесартана очень высоки и на-

много превосходят таковые у других представителей БРА и

их активных метаболитов [52–55]. Эта особенность моле-

кулы лежит в основе сильного и пролонгированного анти-

гипертензивного эффекта кандесартана, что выделяет его

среди других БРА.

Преимущества кандесартана в коррекции АД на про-

тяжении суток, в том числе в ранние утренние часы, объяс-

няют его большую эффективность в снижении риска разви-

тия осложнений, прежде всего КН и инсульта. Это было на-

глядно продемонстрировано в проспективном рандомизи-

рованном двойном слепом параллельном исследовании

SCOPE (The Study on Cognition and Prognosis in the Elderly)

[56], в котором участвовали 4937 больных 70–89 лет с АГ

(уровень АД на момент включения 160–179/90–99 мм рт. ст.).

В конце наблюдения (3–5 лет) было выявлено, что исполь-

зование кандесартана приводило к статистически значимо

более выраженному снижению АД по сравнению с другими

режимами антигипертензивной терапии (контрольная

группа): на 3,2/1,6 мм рт. ст. соответственно для САД и ДАД

(р<0,001 для обоих значений). Главным результатом иссле-

дования SCOPE было статистически значимое (p=0,041)

уменьшение на 28% частоты нефатальных инсультов в груп-

пе кандесартана по сравнению с плацебо. При лечении кан-

десартаном статистически значимо реже возникала необхо-
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димость в отмене препарата из-за побочных эффектов, в

том числе ОГ, или плохой переносимости. 

Также в исследовании SCOPE оценивали влияние раз-

ных режимов антигипертензивной терапии на когнитивные

функции [57]: при тестировании по MMSE 2070 пациентов

имели исходно низкие показатели (24–28 баллов), у осталь-

ных 2867 больных выявлен достаточно высокий уровень

когнитивных функций (28–30 баллов). В подгруппе паци-

ентов с исходно низкими показателями когнитивных функ-

ций на фоне терапии кандесартаном в конце периода на-

блюдения выявлены более медленные темпы прогрессиро-

вания КН, чем в группе плацебо (р=0,04). 

В заключение отметим, что задачей современного здра-

воохранения является не только увеличение продолжитель-

ности жизни, но и улучшение ее качества, что в первую оче-

редь связано с сохранением памяти, внимания, способности

к обработке информации и других когнитивных функций.

Своевременная диагностика ОГ позволит выявлять группы

высокого риска в отношении развития КН и/или деменции и

проводить мероприятия, способствующие профилактике

этих нарушений. В свою очередь, правильный выбор антиги-

пертензивного препарата для лечения АГ у пациентов стар-

ших возрастных групп даст возможность минимизировать

риск возникновения лекарственно-индуцированной АГ.
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