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Артериальная гипертензия (АГ) – одно из наиболее

распространенных сосудистых заболеваний с широким

спектром опасных осложнений. По эпидемиологическим

данным, частота АГ среди лиц старше 18 лет составляет

15%, а 30–54 лет – 23% [1]. Чрезвычайно велика доля паци-

ентов с АГ в практике невролога, особенно это касается па-
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Артериальная гипертензия (АГ) – одно из наиболее распространенных сосудистых заболеваний. Среди органов-мишеней АГ чаще и

раньше других страдает головной мозг. В российской неврологической практике зачастую наблюдается гипердиагностика невро-

логических осложнений АГ. Так, головная боль, головокружение, снижение памяти на текущие события, нарушение ночного сна и

многие другие жалобы пациента, страдающего АГ, обычно расцениваются как проявление «дисциркуляторной энцефалопатии».

Между тем, головная боль у пациентов с АГ носит преимущественно первичный характер (головная боль напряжения и мигрень).

В то же время головная боль, связанная с резким выраженным подъемом артериального давления, встречается лишь у небольшого

числа пациентов. Роль цереброваскулярных заболеваний в развитии головокружения у пациентов с АГ также преувеличена. В по-

давляющем большинстве случаев у таких пациентов на самом деле определяются доброкачественное пароксизмальное позицион-

ное головокружение, болезнь Меньера, вестибулярный нейронит или вестибулярная мигрень. Причиной несистемного головокруже-

ния у больных АГ обычно являются психогенные нарушения или мультисенсорная недостаточность. Хроническая недостаточность

мозгового кровообращения может вызывать несистемное головокружение как субъективный эквивалент нарушения постуральной

устойчивости. 

Когнитивные нарушения (КН) являются самым частым и самым ранним проявлением сосудистого поражения головного мозга при

АГ. КН при АГ в большинстве случаев носят сосудистый характер и связаны с цереброваскулярным поражением головного мозга в

результате лакунарных инфарктов и лейкоареоза. Однако часто имеют место КН смешанного характера, когда у пациентов с АГ

выявляются также признаки дегенеративного заболевания, чаще всего болезни Альцгеймера.
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Hypertension is one of the most common vascular diseases. The brain as target organs in hypertension is damaged more often and earlier.
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festation of dyscirculatory encephalopathy. At the same time headaches (tension headache and migraine) in hypertensive patients are predom-

inantly primary; headache associated with dramatic marked elevations in blood pressure is encountered in only a small number of patients. The

role of cerebrovascular diseases in the development of dizziness in hypertensive patients is also overestimated. The vast majority of cases,

patients with this complaint are in fact identified to have benign paroxysmal postural vertigo, Mеniеre’s disease, vestibular neuronitis, or

vestibular migraine. Psychogenic disorders or multisensory insufficiency are generally responsible for non-systemic vertigo in hypertensive
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циентов среднего и пожилого возраста. АГ, несомненно, яв-

ляется наиболее значимым фактором риска как острых, так

и хронических нарушений мозгового кровообращения. При

этом головной мозг нередко страдает раньше других орга-

нов-мишеней АГ, таких как миокард и почки. Поэтому важ-

ной задачей невролога является ранняя диагностика сосу-

дистого поражения головного мозга при АГ для оптимиза-

ции ведения пациента и профилактики повторных острых

нарушений мозгового кровообращения (ОНМК) и прогрес-

сирования сосудистых когнитивных нарушений (КН). 

Однако в российской неврологической практике зача-

стую наблюдается гипердиагностика неврологических ос-

ложнений АГ, когда любые жалобы или объективные сим-

птомы у пациента с этим заболеванием связывают с реаль-

ным или мнимым сосудистым поражением головного моз-

га. Так, головная боль, головокружение, снижение памяти

на текущие события, нарушение ночного сна и многие дру-

гие жалобы пациента, страдающего АГ, расценивают как

проявление «дисциркуляторной энцефалопатии» без долж-

ного клинического анализа указанных симптомов. В то же

время эти симптомы, безусловно, могут быть проявлением

других патологических состояний, таких как первичная го-

ловная боль, вестибулярные расстройства и др. Недостаточ-

ная диагностика сопутствующих и непосредственно не свя-

занных с АГ неврологических расстройств также негативно

влияет на ведение пациентов и часто приводит к неполной

или некорректной терапии, хронизации сопутствующих

неврологических расстройств и как результат – к сущест-

венному ухудшению качества жизни пациентов.

А Г  и  г о л о в н а я  б о л ь  
Головная боль – самая частая, а иногда и единствен-

ная жалоба пациентов с АГ. Согласно международной клас-

сификации головных болей, связанная с повышением арте-

риального давления (АД) цефалгия относится к вторичной

головной боли. В патогенезе данного вида головной боли

имеют значение церебральная ангиодистония и изменение

реологических свойств крови [2]. По современным представ-

лениям [3], АГ может вызывать головную боль в следующих

случаях: острый подъем диастолического АД (ДАД) до 120 мм

рт. ст. или на 25% от исходного уровня, наличие феохромоци-

томы или острой гипертонической энцефалопатии. Послед-

няя характеризуется подъемом ДАД до 130–150 мм рт. ст.,

отеком дисков зрительных нервов, очаговой неврологиче-

ской симптоматикой и/или нарушением сознания. Подъем

АД при преэклампсии или эклампсии беременных также

может сопровождаться головной болью. 

Однако, как показывают результаты исследований, 

в подавляющем большинстве случаев головная боль при АГ

носит первичный характер и не связана с основным заболе-

ванием. Уже в 1972 г. N.S. Weiss [4] при обследовании 6672

пациентов с гипертонической болезнью установил, что го-

ловная боль выявляется лишь у 25% больных и не связана с

уровнем АД. По данным B.K. Russmussen и соавт. [5], из

1000 человек, страдающих головной болью, лишь у 11% ре-

гистрируется АГ. При этом достоверных различий в частоте

возникновения головной боли среди нормотоников и ги-

пертоников не выявлено. 

Причинно-следственная связь между уровнем АД и

цефалгией может иметь различный характер: первичная

головная боль как сильный стрессорный фактор может вы-

зывать повышение АД. Так, при обследовании 91 пациен-

та АГ выявлена у 76 [2]. Было показано, что в большинст-

ве случаев головная боль у пациентов не связана с АГ и

возникает задолго до повышения АД. Наиболее часто у та-

ких пациентов имелись головная боль напряжения (85%) и

мигрень (15%). При этом факторами риска хронизации го-

ловной боли при АГ, как и в популяции в целом, были зло-

употребление анальгетиками и эмоциональные расстрой-

ства. В то же время не прослеживается связи между риском

развития головной боли и тяжестью АГ [2]. У всех больных

с этим заболеванием и головной болью выявлялись тре-

вожные и/или депрессивные нарушения, тяжесть которых

была статистически связана с наличием и выраженностью

головной боли. 

При обследовании 12 пациентов с диагнозом «дис-

циркуляторная энцефалопатия» и головной болью в 100%

случаев выявлена головная боль напряжения, в 25% – миг-

рень, в 8% – пучковая головная боль. Назначение соответ-

ствующей терапии привело к регрессу симптоматики у всех

пациентов [6]. 

А Г  и  г о л о в о к р у ж е н и е  
Головокружение также является частой жалобой у па-

циентов с АГ [7]. Дифференциальная диагностика голово-

кружения при АГ требует тщательного анализа жалоб паци-

ента и анамнеза. При детальном расспросе можно столк-

нуться с множеством разнообразных субъективных ощуще-

ний, которые пациенты определяют как «головокружение»:

чувство неустойчивости при ходьбе, иллюзия вращения ок-

ружающих предметов, ощущение приближающегося обмо-

рока, невозможность сосредоточиться, «туман» в голове.

Очевидно, что синдромальный, топический и нозологиче-

ский диагноз при различных видах головокружения также

будет различным [8]. Однако, по данным эпидемиологиче-

ских исследований, головокружение чаще всего бывает вы-

звано патологией периферического вестибулярного аппара-

та и психическими нарушениями [9].

Из 590 пациентов в возрасте 16–90 лет, обратившихся

на амбулаторный прием к неврологу с жалобами на голово-

кружение, заболевания периферического отдела вестибу-

лярного анализатора являлись причиной головокружения у

65,9% [10]. При этом чаще всего встречались доброкачест-

венное пароксизмальное позиционное головокружение

(33,9%), болезнь Меньера (20%) и вестибулярный нейронит

(8,1%). Второй по частоте причиной головокружения

(21,4%) была постуральная фобическая неустойчивость, в

развитии которой основную роль играют психогенные фак-

торы. И лишь у 10,9% пациентов выявлено поражение ЦНС

(мигрень, дисциркуляторная энцефалопатия на фоне АГ и

сахарного диабета), что соответствует эпидемиологическим

данным. Системное головокружение было вызвано в подав-

ляющем большинстве наблюдений доброкачественным па-

роксизмальным позиционным головокружением, болезнью

Меньера, вестибулярным нейронитом и мигренью. Пред-

ставленность указанных патологических состояний мало

зависела от возраста пациентов. Несколько иная картина

отмечалась при несистемном головокружении: в младших

возрастных группах наиболее распространенными его при-

чинами были психогенные нарушения, тогда как в более

старших – хроническая цереброваскулярная патология

(20%) и мультисенсорная недостаточность (20%).
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В исследовании В.А. Толмачевой и В.А. Парфенова

[11] из 106 пациентов 30–65 лет, страдающих АГ (длитель-

ность заболевания – 13,67±7,9 года), 60 предъявляли жа-

лобы на головокружение, которое в большинстве случаев

расценивалось как одно из проявлений хронической цере-

броваскулярной недостаточности. 30 пациентов не страда-

ли головокружением. Было показано, что в подавляющем

большинстве случаев головокружение при АГ не связано с

основным заболеванием. Из 60 пациентов с головокруже-

нием у 10% диагностировано доброкачественное паро-

ксизмальное позиционное головокружение, у 5% – вести-

булярный нейронит, у 1,6% – болезнь Меньера, у 1,6% –

невринома слухового нерва, у 1,6% – вестибулярная миг-

рень, у 1,6% – синдром слабости синусового узла. В ос-

тальных случаях (78%) головокружение возникло на фоне

эмоциональных нарушений, таких как генерализованное

тревожное, ипохондрическое и паническое расстройство,

а также различные виды соматоформных расстройств. Та-

ким образом, у большинства пациентов с АГ и головокру-

жением данный симптом имел психогенную природу. 

В этом исследовании не показано связи между наличием и

выраженностью головокружения и гемодинамически зна-

чимыми изменениями церебральных сосудов. У пациен-

тов, имевших такие изменения, головокружение наблюда-

лось редко и носило несистемный характер в виде чувства

приближающегося обморока. 

Таким образом, можно сделать вывод, что роль цере-

броваскулярных заболеваний в развитии головокружения

у пациентов с АГ преувеличена. Особенно это касается си-

стемного головокружения. Однако хроническая недоста-

точность мозгового кровообращения может вызывать не-

системное головокружение в виде чувства пошатывания

и/или неустойчивости при ходьбе. Вероятно, эти ощуще-

ния являются субъективным эквивалентом нарушения по-

стуральной устойчивости в результате лейкоареоза и ра-

зобщения фронтостриарных и фронтоцеребеллярных ней-

рональных «кругов».

А Г  и  э м о ц и о н а л ь н ы е  н а р у ш е н и я  
Зачастую в повседневной неврологической практике

психическому статусу пациента уделяется недостаточно

внимания, что приводит к недооценке вклада функцио-

нальных расстройств в имеющуюся симптоматику [12]. По

данным эпидемиологических исследований, у пациентов с

АГ распространенность психических расстройств значи-

тельно выше, чем в популяции. Причинно-следственные

связи между АГ и нарушениями тревожно-депрессивного

круга носят двусторонний характер. С одной стороны, цере-

броваскулярное заболевание может быть непосредственной

причиной «органической» (сосудистой) депрессии, а с дру-

гой – наличие аффективных нарушений повышает, как на-

прямую, так и опосредовано, риск возникновения и небла-

гоприятного течения сердечно-сосудистых и цереброваску-

лярных заболеваний за счет увеличения уровня кортизола,

активации тромбоцитов и симпатико-адреналовой систе-

мы, повышения уровня воспалительных показателей крови.

Примечательно, что депрессия занимает 3-е место среди 

9 факторов риска смерти от болезней сердца и сосудов, по

данным Inter-Heart Study [13]. 

В структуре психических расстройств в кардиологиче-

ской практике чаще всего встречаются депрессия (21%),

тревожные (17%), конверсионные (12%), соматоформные

расстройства, в том числе ипохондрические (15%) [14].

В работе Н.В. Юдиной [14] был исследован психиче-

ский статус 210 пациентов с АГ I и II стадии. Те или иные

психические расстройства обнаружены у 76% пациентов.

При этом тревожные расстройства выявлялись у 48,1% па-

циентов, депрессия – у 45,6%, астения – у 45,0%, фобиче-

ские нарушения – у 15,0%, соматоформные, диссоциатив-

ные или конверсионные расстройства – у 11,9% и ипохон-

дрические – у 5,0%. В этих же стадиях АГ невротические

нарушения (вследствие стресса) зафиксированы у 42,5%

пациентов, расстройства депрессивного спектра – у 32,5%,

расстройства личности и поведения – у 6,9%, органиче-

ские непсихотические расстройства – у 18,1%. Также по-

казана важная роль психосоциальных факторов (семейно-

бытовые, производственные) в формировании психиче-

ских расстройств.

В кардиологической практике встречаются два основ-

ных типа депрессии: нозогенная и соматореактивная [15].

Нозогенная депрессия развивается непосредственно в ре-

зультате сосудистого поражения головного мозга. Нередко

она совпадает по времени с обострением сосудистого забо-

левания. В типичных случаях такая депрессия на началь-

ных этапах проявляются преимущественно астеническими

расстройствами. В дальнейшем прогрессирование симпто-

матики сопровождается появлением тревоги, подавленно-

сти, различных фобий, нередко возникает страх телесной

уязвимости, что приводит к снижению физической актив-

ности. У больных, перенесших инсульт, сосудистая депрес-

сия встречается в 30–50% случаев, тревожные расстрой-

ства – в 4–28%. При хронической недостаточности мозго-

вого кровообращения депрессивные расстройства выявля-

ются у 30–71% больных [16]. Риск возникновения сосуди-

стой депрессии зависит, прежде всего, от локализации оча-

га поражения головного мозга. Наибольший риск отмеча-

ется при поражении левой лобной доли или базальных

ганглиев слева [14–16]. 

Соматореактивная депрессия является эмоциональ-

ной реакцией пациента на тяжелое заболевание сердечно-

сосудистой системы. Иногда она также связана по времени

с обострением основного сосудистого заболевания, напри-

мер, может развиваться после острого коронарного собы-

тия. Соматогенная депрессия характеризуется затяжным

течением, проявляется вначале острым тревожно-депрес-

сивным расстройством, а затем расстройством идентично-

сти личности с феноменом «прозрения» и «переоценки

ценностей»: переосмысление жизни, своего я, окружаю-

щих объектов, приводящее к осознанию себя совершенно

другим человеком, часто обладающим диаметрально про-

тивоположными качествами. В дальнейшем формируется

картина тревожно-депрессивного расстройства с сомато-

вегетативными, ипохондрическими симптомами [14–16].

А Г  и  К Н  
АГ может быть причиной КН различной степени вы-

раженности вплоть до сосудистой деменции. Многочис-

ленные эпидемиологические исследования свидетельству-

ют о наличии достоверной и сильной статистической свя-

зи между АГ и КН. Так, I. Skoog и соавт. [17, 18], на осно-

вании 15-летнего наблюдения за пациентами старше 70 лет

пришли к выводу, что исходно высокое АД (180/100 и бо-



60

О Б З О Р Ы

лее) достоверно коррелирует с риском развития деменции

В исследовании Honolulu-Asia Aging Study, в котором при-

няли участие более 3700 пациентов из Юго-Восточного ре-

гиона Азии, показана статистическая связь между уровнем

систолического АД (САД) в среднем возрасте и риском

развития КН в дальнейшем. При этом повышение САД на

каждые 10 мм рт. ст. увеличивало риск развития КН на

7–16% [19]. Негативное влияние АГ на когнитивные функ-

ции было продемонстрировано и в ряде других исследова-

ний [20, 21].

Ю.А. Старчина и соавт. [22, 23] изучали распростра-

ненность и клинические особенности КН и эмоционально-

поведенческих расстройств у пациентов с АГ. Было показа-

но, что КН встречаются не менее чем у 73,7% пациентов с

АГ. При этом у пациентов без инсульта в анамнезе КН в

большинстве случаев были легкими (46,7%), реже – умерен-

ными (УКН, 26,7%). Наличие инсульта в анамнезе увеличи-

вало риск развития более выраженных КН: у пациентов с

АГ и инсультом УКН (72,7%) преобладали над легкими КН

(18,2%). В то же время тяжелые КН (деменция) наблюда-

лись относительно редко и только у пациентов, перенесших

инсульт (9%). Наличие и выраженность КН у пациентов с

АГ не всегда соответствовали жалобам когнитивного харак-

тера, что свидетельствует о необходимости объективной

оценки когнитивных функций у пациентов с АГ. При этом

прослеживалась достоверная корреляция между выражен-

ностью КН и уровнем САД. Другим значимым предиктором

развития более выраженных КН был возраст пациентов.

Сходные результаты были получены О.В. Ереминой

[24]: когнитивные функции у 147 пациентов (средний воз-

раст 63,2±10,8 года) с АГ оценивали в зависимости от ста-

дии АГ и других клинических характеристик. Распростра-

ненность легких КН составила 68%, умеренных – 16,3% и

тяжелых – 4,8%. Факторами риска развития более выражен-

ных КН были пожилой возраст пациентов, II и III стадия

АГ, низкий уровень образования и наличие сопутствующей

дислипидемии. Кроме того, авторы отметили достоверную

корреляцию между наличием КН и гипертонической гипер-

трофией левого желудочка. Эти данные косвенно подтвер-

ждают предположение о том, что гипертрофия левого желу-

дочка может рассматриваться как показатель состояния це-

ребральных сосудов и, следовательно, как предиктор сосу-

дистого поражения головного мозга при АГ. 

КН при АГ в большинстве случаев носят сосудистый

характер и связаны с цереброваскулярным поражением го-

ловного мозга в результате лакунарных инфарктов и лейко-

ареоза. Однако очевидно, что наличие АГ не защищает от

других заболеваний пожилого возраста, в том числе болез-

ни Альцгеймера (БА). Более того, по некоторым данным,

риск БА у пациентов с АГ выше, чем среди их сверстников

с нормальным АД. Это объясняется тем, что лакунарные

инфаркты и/или лейкоареоз, связанные с АГ, могут деком-

пенсировать бессимптомные стадии БА и ускорять ее кли-

ническую манифестацию. Таким образом, в части случаев

КН у пациентов с АГ носят нейродегенеративный характер.

Дифференциальный диагноз сосудистых и смешанных (со-

судисто-дегенеративных) КН имеет немаловажное значе-

ние для выбора терапевтической тактики и определения

прогноза [25, 26].

Дифференциальная диагностика сосудистых и нейро-

дегенеративных КН у пациентов с АГ базируется на анализе

клинических особенностей, данных нейровизуализации и

динамического наблюдения. На сосудистую природу КН на

фоне АГ указывает преобладание в нейропсихологическом

статусе недостаточности внимания, управляющих («лоб-

ных») функций головного мозга и зрительно-пространст-

венных расстройств, что соответствует так называемому

подкорковому типу КН.

К управляющим (регуляторным, исполнительным –

от англ. executive) функциям головного мозга относятся:

– целеполагание: способность произвольно выбирать и

ставить перед собой цель деятельности. Целеполагание счи-

тается функцией наиболее передних отделов лобной доли

(полюса) и цингулярной извилины. При недостаточности

данной функции снижаются активность психических про-

цессов, мотивация и инициатива, развивается эмоциональ-

ная индифферентность;

– устойчивость внимания: способность построить

свою познавательную деятельность и поведение в соответ-

ствии с поставленной целью, а также способность к тормо-

жению менее значимых или неприемлемых в существую-

щей ситуации мотиваций. Данная составляющая управляю-

щих функций связана с орбитофронтальной корой. При не-

достаточности указанного фактора поведение пациента ста-

новится имульсивным, он часто отвлекается от намеченно-

го плана деятельности, снижается критика;

– переключаемость (интеллектуальная гибкость): спо-

собность в изменившихся условиях менять парадигму дея-

тельности, переходить от уже достигнутой цели к новой.

Переключаемость является функцией дорзолатеральной

лобной коры. При недостаточности данного фактора разви-

ваются инертность и персеверации.

Как правило, в структуре КН, сопровождающих АГ,

присутствуют один или несколько приведенных выше при-

знаков недостаточности управляющих (лобных) функций,

причем именно эти расстройства развиваются в первую оче-

редь [22, 23, 27–29]. 

Память у пациентов с сосудистыми КН на фоне АГ

страдает в легкой или умеренной степени. Нарушения в

большей степени затрагивают кратковременную память, в

то время как память на недавние и отделенные события от-

носительно сохранна. Анализ нейропсихологических осо-

бенностей мнестических расстройств свидетельствует о

том, что в их основе лежит недостаточность воспроизведе-

ния, в то время как запоминание и хранение информации

не нарушены. Об этом свидетельствует эффективность се-

мантического опосредования и подсказок при тестирова-

нии мнестической функции [28, 29]. В сфере гнозиса и

праксиса, как уже говорилось, могут определяться нару-

шения пространственных функций. В большей степени

страдает конструктивный праксис. Однако конструктив-

ная диспраксия чаще определяется на стадии сосудистой

деменции и менее характерна для легких КН и УКН [27,

28]. Речь при «чистых» сосудистых КН у пациентов без ин-

сульта в анамнезе не страдает. 

Наличие сопутствующего нейродегенеративного про-

цесса видоизменяет картину КН при АГ. Наиболее специфи-

ческой чертой сопутствующей БА являются более выражен-

ные нарушения памяти. Качественным отличием мнестиче-

ских расстройств при сочетанном сосудисто-дегенеративном

поражении головного мозга от «чистой» цереброваскулярной

патологии являются признаки первичной недостаточности
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запоминания новой информации – так называемый гиппо-

кампальный тип нарушений памяти. Его нейропсихологиче-

ские характеристики – значительная разница между непо-

средственным и отсроченным воспроизведением; неэффек-

тивность семантического опосредования запоминания и под-

сказок при воспроизведении; нарушение воспроизведения в

форме узнавания (в заданиях с множественным выбором);

посторонние вплетения при воспроизведении. Указанные

особенности мнестических расстройств определяются уже в

ранних стадиях нейродегенеративного процесса [26–28].

Другой специфической особенностью сопутствующей

БА является формирование корковых дисфазических рас-

стройств. Этот признак в отличие от нарушений памяти не-

обязателен для установления диагноза и в типичных случа-

ях развивается несколько позже. Дисфазические расстрой-

ства начинаются с недостаточности номинативной функ-

ции речи: пациент забывает названия предметов, сперва

низкочастотных, а затем и обыденных. Со временем может

сформироваться полная клиническая картина акустико-

мнестической (по другой классификации – транскорти-

кальной сенсорной) афазии [26, 27]. 

Большое значение имеет динамическое наблюдение

за пациентами. «Чистые» сосудистые КН характеризуются

относительно медленным прогрессированием либо могут

иметь стационарный характер при достижении адекватного

контроля АД. Прогрессирование обычно носит ступенча-

тый характер: выраженное ухудшение (в связи с ОНМК)

сменяется различной продолжительности периодом стаци-

онарного состояния. При сопутствующем нейродегенера-

тивном процессе прогрессирование более плавное и не за-

висит от контроля АГ. Однако темп прогрессирования мо-

жет существенно варьировать: относительно длительные

периоды стационарного состояния у пациентов пожилого и

старческого возраста не исключают полностью диагноза со-

путствующей БА [26, 27].

Л е ч е н и е  н е в р о л о г и ч е с к и х  р а с с т р о й с т в  
н а  ф о н е  А Г
Как показано выше, лечение пациентов с неврологи-

ческими расстройствами на фоне АГ должно быть диффе-

ренцированным и определяться непосредственной причи-

ной тех или иных нарушений. Головная боль и головокру-

жение у пациентов с АГ в большинстве случаев не связаны с

основным заболеванием, поэтому их терапия базируется на

общих принципах ведения пациентов с этими расстрой-

ствами. При этом основное внимание у таких пациентов

следует уделять лечению базисного сосудистого заболева-

ния, в первую очередь коррекции повышенного АД как

главного фактора риска инсульта и сосудистой деменции.

Наиболее частым неврологическим осложнением, не-

посредственно связанным с АГ, являются КН. Так как АГ –

сильный фактор риска когнитивной недостаточности, мож-

но предположить, что надлежащий контроль АД способст-

вует уменьшению риска нарушений высших мозговых

функций. В многочисленных наблюдательных исследова-

ниях убедительно показан положительный эффект антиги-

пертензивной терапии при профилактике деменции

[30–34]. При этом прослеживалась статистическая связь с

возрастом начала терапии и ее продолжительностью. Чем

моложе были пациенты в начале наблюдения и чем дли-

тельнее был сам период наблюдения, тем более существен-

но снижался риск развития деменции. В то же время риск

развития деменции не зависел от используемого класса ан-

тигипертензивных препаратов. 

В исследовании Syst-Eur установлено, что на фоне мо-

нотерапии пролонгированным блокатором кальциевых ка-

налов нитрендипином или при его сочетании с эналапри-

лом и в ряде случаев с гидрохлортиазидом за 2 года наблю-

дения число случаев деменции было почти в 2 раза меньше,

чем на фоне использования плацебо, что было статистиче-

ски достоверно [35]. В исследовании PROGRESS показано

достоверное уменьшение числа случаев деменции, связан-

ной с повторными инсультами, в то время как различий в

общей заболеваемости деменцией не отмечено. В этом ис-

следовании применяли периндоприл в виде монотерапии

или в комбинации с индапамидом [36]. В других исследова-

ниях (SHEP, SCOPE, HYVET-Cog) связи между проводимой

антигипертензивной терапией и риском развития деменции

не выявлено [37–41].

Таким образом, антигипертензивная терапия, безус-

ловно, показана для профилактики инсульта и других сосу-

дистых событий. При этом своевременно назначенное дли-

тельное последовательное лечение может способствовать

уменьшению риска прогрессирования КН.

По некоторым данным, адекватная антигипертензив-

ная терапия не только способствует сдерживанию развития

КН, но и может оказать благоприятное влияние на уже име-

ющиеся нарушения. Так, по данным Ю.А. Старчиной и со-

авт. [22, 23], постепенная нормализация АД, основанная на

применении ингибитора ангиотензинпревращающего фер-

мента цизалаприла в течение 6 мес, оказывала благоприят-

ное влияние на когнитивные функции.

Специфическая терапия КН на фоне АГ базируется

на общепринятых принципах лечения КН в целом. При

УКН и выраженных КН как сосудистой, так и нейродеге-

неративной этиологии хорошо зарекомендовал себя обра-

тимый блокатор НМДА-рецепторов к глютамату акатинол

мемантин. 

Х а р а к т е р и с т и к а  к л и н и ч е с к и х  и с с л е д о в а н и й  м е м а н т и н а  п р и  л е г к о й  и л и  у м е р е н н о й  
с о с у д и с т о й  д е м е н ц и и  [ 4 2 ,  4 3 ]

Исследование                      Дизайн                                       Критерии включения,              Число                                         Длительность 
балл КШОПС                          пациентов                                  наблюдения, нед

9202/MMM 500 [43]

9403/MMM 300 [44]

Двойное слепое рандоми-
зированное, 
мемантин/плацебо

То же

10–22

12–20 

579

321 

28 

28

Примечание. КШОПС – краткая шкала оценки психического статуса.
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Согласно общепринятым международным рекоменда-

циям, мемантин рекомендован при болезни Альцгеймера с

синдромом деменции умеренной и значительной выражен-

ности. Однако в нашей стране препарат используется также

при сосудистой деменции и КН, не достигающих выражен-

ности деменции. Эффективность акатинола мемантина при

сосудистой деменции анализировалсь в двух рандомизиро-

ванных исследованиях: 9403/Orgogzo и 9202/Wilcock (см.

таблицу) [42, 43]. В обоих исследованиях было отмечено

умеренное, но статистически достоверное преимущество

акатинола мемантина перед плацебо по когнитивным пока-

зателям и в эмоционально-поведенческой сфере. 

Наиболее крупное наблюдательное исследование

симптоматического эффекта акатинола мемантина при

синдроме УКН в России было проведено под руководством

академика Н.Н. Яхно [44]. 240 пациентов с КН, не достига-

ющими выраженности деменции, различной этиологии на-

ходились под наблюдением в течение 6 мес. Средний воз-

раст пациентов составил 69,2+5,7 года. 148 пациентов полу-

чали акатинол мемантин в дозе 20 мг/сут в течение 6 мес, 

92 пациента составили группу сравнения. В группе сравне-

ния допускалось применение некоторых сосудистых и мета-

болических препаратов. Было установлено, что на фоне

применения акатинола мемантина отмечался достоверный

регресс выраженности КН, прежде всего благодаря умень-

шению степени нарушений управляющих функций, мне-

стических и зрительно-пространственных расстройств, а

также регресс эмоциональных нарушений. В то же время в

группе сравнения положительная динамика аналогичных

показателей отсутствовала или была существенно менее вы-

раженной (см. рисунок). Терапевтический эффект отмечен

у пациентов как с изначально более выраженными (22–24

балла по КШОПС), так и с менее выраженными (25–27 бал-

лов) нарушениями. Величина терапевтического эффекта не

зависела от этиологии синдрома УКН или наличия у паци-

ентов сопутствующих сердечно-сосудистых заболеваний. 

В исследовании О.С. Левина и соавт. [45] 40 пациентов

с диагнозом «синдром УКН» без уточнения этиологии полу-

чали акатинол мемантин в течение 6 мес. Результаты ней-

ропсихологического тестирования и оценки эмоциональ-

но-поведенческого статуса у этих пациентов сравнивали с

аналогичными результатами 20 пациентов с синдромом

УКН также без уточнения этиологии, которые получали

пирацетам. Было показано, что доля пациентов с ухудшени-

ем или отсутствием положительной динамики когнитивных

функций на фоне терапии акатинолом мемантином была

достоверно меньшей, чем при использовании пирацетама.

Общая оценка когнитивных функций по КШОПС, а также

показатели слухо-речевой памяти в обеих терапевтических

группах достоверно улучшилась к 3-му месяцу наблюдения,

однако только в группе акатинола мемантина это улучше-

ние сохранялось и через 6 мес наблюдения. Одновременно

отмечались улучшение зрительной памяти, беглости речи,

регресс выраженности депрессивных нарушений и улучше-

ние качества жизни, но только в группе мемантина. Анализ

подрупп показал большую величину терапевтического эф-

фекта у пациентов с «подкорковым» типом КН по сравне-

нию с амнестическим и у пациентов с высоким риском раз-

вития деменции. Таким образом, можно сделать вывод о

большей эффективности акатинола мемантина при КН со-

судистой этиологии.

По наблюдениям Т.Г. Вознесенской, терапия акатино-

лом мемантином способствует регрессу как КН, так и эмо-

ционально-аффективных и поведенческих расстройств у

пациентов с КН легкой и умеренной выраженности [46].

Таким образом, детальный анализ неврологической

симптоматики у пациентов с АГ позволяет в большинстве

случаев установить точную природу нарушений, которые

далеко не всегда связаны с основным заболеванием. Опре-

деление непосредственной причины расстройств будет спо-

собствовать их более дифференцированной, а, следователь-

но, и более эффективной терапии.
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