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Артериальная гипертензия (АГ) – независимый и

важнейший фактор риска развития инсульта и других сер-

дечно-сосудистых заболеваний, а также смертности от них

[1–3]. Чем выше систолическое или диастолическое АД,

тем больше риск развития инсульта у мужчин и женщин во

всех возрастных группах. 

Доказано, что АГ повышает риск развития не только

инсульта, но и расстройств памяти и других когнитивных

(познавательных) функций, приводя к развитию умеренных

когнитивных нарушений и деменции [4, 5].

Наблюдение в течение около 30 лет почти 5000 паци-

ентов с АГ показало, что повышение систолического АД в

среднем возрасте представляет собой независимый фактор

риска когнитивных нарушений в пожилом возрасте [6]. 

П р и ч и н ы  и  п а т о г е н е з  
к о г н и т и в н ы х  н а р у ш е н и й  у  п а ц и е н т о в  с  А Г
При АГ в процесс вовлекаются мелкие церебраль-

ные сосуды (мелкие артерии, артериолы, капилляры), что

вызывает ишемическое поражение вещества головного

мозга. АГ ускоряет развитие атеросклероза и способству-

ет продвижению атеросклеротического поражения в бо-

лее мелкие церебральные артерии. 

Морфологической основой развития сосудистых ког-

нитивных нарушений у пациентов с АГ могут быть повтор-

ные инсульты, единичный инсульт в стратегически важной

для когнитивных функций области головного мозга, мно-

жественные «немые» лакунарные инсульты, значительное

диффузное и очаговое поражение белого вещества голов-

ного мозга, или лейкоареоз [7, 8]. Лейкоареоз приводит к

разобщению связей коры головного мозга и подкорковых

ганглиев, играющих важную роль в обеспечении когнитив-

ных функций. Лейкоареоз длительно протекает бессим-

птомно, но при значительной выраженности вызывает

ухудшение когнитивных функций, которые постепенно

прогрессируют до степени деменции. 

Перенесенный инсульт – один из главных факторов

риска развития когнитивных нарушений при АГ [1, 7, 8].

Возникновение инсульта у пациента с АГ существенно

повышает риск развития когнитивных нарушений даже в

тех случаях, когда полностью регрессируют возникшие во

время инсульта двигательные, речевые и другие невроло-

гические нарушения. К развитию когнитивных наруше-

ний у пациентов с АГ приводят бессимптомные («не-

мые») инфаркты, которые локализуются в функциональ-

но «немых» зонах головного мозга и могут случайно обна-

руживаться при магнитно-резонансной томографии

(МРТ) головного мозга. Наличие «немых» инфарктов

(особенно множественных) ухудшает когнитивные функ-

ции и более чем в два раза увеличивает риск развития де-

менции в последующие годы [9].

Наблюдение в течение 7 лет около 10 000 женщин в

возрасте 65 лет и старше показало, что АГ представляет

собой независимый фактор риска развития когнитив-

ных нарушений [10]. При этом наиболее часто когни-

тивные расстройства развиваются у пациентов с АГ пос-

ле инсульта.

Деменция может возникнуть вследствие одного ин-

сульта, поражающего значимую для когнитивных функ-

ций область мозга, но чаще она наблюдается в тех случа-

ях, когда инсульт развивается на фоне уже имеющейся

сосудистой патологии головного мозга («немые» лаку-

нарные инфаркты, лейкоареоз) и (или) атрофического

процесса в нем [7]. 

Деменция регистрируется у 6–32% больных, перенес-

ших инсульт [11]. Столь широкая вариабельность частоты

постинсультной деменции объясняется различием клини-

ческих характеристик обследованных, временем, прошед-

шим с момента развития инсульта, используемыми крите-

риями деменции, включая набор применяемых нейропси-

хологических тестов. Одними из наиболее важных факто-

ров, определяющих риск развития деменции после инсуль-

та, являются возраст больных и наличие предшествующих

инсульту когнитивных расстройств. 

Степень повышения АД, длительность АГ – факторы

риска развития когнитивных нарушений. Чем выше сис-

толическое и (или) диастолическое АД и чем дольше су-

ществует АГ, тем больше риск возникновения когнитив-

ных нарушений.

Обследование почти 600 пожилых пациентов с АГ

показало, что чем выше систолическое АД, тем ниже по-

казатель когнитивных функций, оцениваемый по крат-

кой шкале оценки психического статуса [12]. При обсле-

довании более 1000 пациентов старческого возраста 

(≥75 лет) установлено, что увеличение диастолического

АД повышает риск развития когнитивных нарушений не-

зависимо от возраста и пола [13]. 

При обследовании почти 6000 пациентов с АГ устано-

влено наличие небольшой, но статистически значимой от-

рицательной обратной связи между уровнем систолическо-

го, диастолического АД и показателями когнитивных функ-

ций независимо от уровня образования, наличия сахарного

диабета, цереброваскулярных заболеваний и курения [14].

Особенно значительной была эта ассоциация в отношении

исполнительных функций: анализа информации, решения
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задач, выявления сходств и различий, обобщения, активно-

сти, мотивации, построения программы, умозаключения,

произвольного внимания.

В Фрамингемском исследовании [15] наблюдение в

течение 12–15 лет 1695 пациентов с АГ в возрасте от 55 до 88

лет показало, что имеется отрицательная обратная связь ме-

жду уровнем систолического, диастолического АД, длитель-

ностью АГ и показателями слуховой и зрительной памяти

по данным нейропсихологических тестов.

В исследовании, проведенном в Швеции [16], в те-

чение 20 лет наблюдали почти 1000 пациентов с АГ. По-

казано, что повышение диастолического АД в 50 лет –

фактор риска развития когнитивных нарушений в 70 лет.

Высокий уровень среднесуточного АД, отсутствие ноч-

ного снижения АД при суточном мониторировании АД

ассоциировались с более низкими показателями когни-

тивных функций. 

Отсутствие антигипертензивной терапии, как устано-

влено в нескольких исследованиях, повышает риск разви-

тия когнитивных нарушений [13, 16, 17]. В одном из этих

исследований [17] в течение 4 лет наблюдали более 1000 па-

циентов с АГ (АД >160/95 мм рт. ст.) в возрасте от 59 лет до

71 года. Частота развития когнитивных расстройств была в

4,6 раза выше у пациентов, не получавших антигипертен-

зивную терапию.

Сочетанная болезнь Альцгеймера – АГ рассматривается

как фактор, ускоряющий реализацию генетической пред-

расположенности к этому дегенеративному заболеванию [5,

7, 18]. АГ вызывает сужение церебральных артерий, патоло-

гические изменения в веществе головного мозга (лейкоаре-

оз, «немые» лакунарные инфаркты, клинически явные ин-

сульты), которые в свою очередь уменьшают церебральную

перфузию, способствуя дегенеративным процессам в голов-

ном мозге (образование β-амилоида, τ-протеина), характер-

ным для болезни Альцгеймера. Повышение систолического

АД во время суточного мониторирования АД ассоциируется

с атрофией головного мозга у пожилых [19]. 

Патогенез развития когнитивных нарушений у паци-

ентов с АГ представлен на схеме.

К л и н и ч е с к и е  п р о я в л е н и я  
к о г н и т и в н ы х  н а р у ш е н и й  
При АГ проявлением когнитивных нарушений мо-

гут быть жалобы пациентов на снижение памяти, замед-

ленность и затруднение мышления. Однако жалоба на

снижение памяти не имеет определяющего значения при

диагностике когнитивных нарушений. У 1/3 пациентов,

которые предъявляют жалобы на субъективное снижение

памяти, когнитивные функции остаются нормальными

[20]. Напротив, у пожилых пациентов, длительно страда-

ющих АГ и не предъявляющих жалобы на снижение па-

мяти и умственных способностей, при нейропсихологи-

ческом обследовании нередко выявляются когнитивные

нарушения.

У пациентов с АГ (по сравнению с их сверстниками

с нормальным АД) отмечаются в среднем более низкие

результаты различных нейропсихологических тестов:

время реакции, пространственная, слуховая и зритель-

ная память, непосредственное и отсроченное воспроиз-

ведение запоминаемых слов, скорость реакции выбора,

анализ информации, решение задач, выявление сходств

и различий, обобщение, активность, мотивация, по-

строение программы, умозаключение, произвольное

внимание [18, 21]. 

Результаты нашего обследования пациентов средне-

го и пожилого возраста (средний возраст 58,4±7,8 года),

длительно страдающих АГ, показали снижение показате-

лей слухоречевой памяти, концентрации внимания, ско-

рости выполнения нейропсихологических тестов, речевой

продукции, пространственной ориентации [18]. Особенно

значимым было снижение когнитивных функций по шка-

лам, оценивающим функции лобных долей головного

мозга, – усвоение и закрепление программы действия,

способности к обобщению и анализу, концептуализации,

количество персевераций и хаотичных ответов (табл. 1).

Когнитивные расстройства затрагивали все сферы когни-

тивной деятельности, но в большей степени – нейродина-

мические показатели когнитивных функций (речевая ак-

тивность, способность концентрации внимания, скорость

психомоторных процессов).

Когнитивные нарушения у пациентов с АГ могут на-

растать от легких до умеренных и выраженных рас-

стройств, или деменции, которая встречается примерно у

5% пожилых [7, 8]. Детальное описание клинических про-

явлений выраженных когнитивных нарушений приведено

в недавно опубликованном руководстве [8]. В целом ког-

нитивные расстройства у пациентов с АГ представляют со-
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Патогенез когнитивных нарушений при АГ

Артериальная гипертензия

Поражение мелких 
церебральных артерий

Стимулирование 
атеросклероза 

церебральных артерий
Заболевания сердца

Церебральная 
вазоконстрикция, стимуля-
ция отложения ββ-амилоида

Поражение белого вещества 
головного мозга (лейкоареоз)

Церебральные инсульты (клинически
явные и «немые»)

Атрофия головного мозга

Когнитивные нарушения
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бой синдром, обусловленный приобретенным органиче-

ским поражением головного мозга и характеризующийся

нарушениями памяти и других когнитивных функций,

включая речь, чтение, сложные целенаправленные дейст-

вия (праксис), ориентировку, узнавание (гнозис), абст-

рактное мышление. Когнитивные расстройства, достигаю-

щие степени деменции, носят стойкий характер и приво-

дят к затруднениям в повседневной жизни, общественной

и профессиональной деятельности.

Д и а г н о с т и к а  к о г н и т и в н ы х  н а р у ш е н и й
Пациентам с АГ, предъявляющим жалобы на наруше-

ние памяти и других когнитивных функций, проводят ней-

ропсихологическое исследование, которое позволяет объе-

ктивно выявить когнитивные расстройства, определить их

выраженность, а нередко и возможную причину, например

наличие сочетанного дегенеративного поражения головно-

го мозга (болезни Альцгеймера). В качестве простых ней-

ропсихологических тестов можно использовать краткую

шкалу оценки психического статуса, тест рисования часов и

тест запоминания 5 или 10 слов. Если при этих исследова-

ниях выявляются нарушения, показано более детальное

нейропсихологическое исследование. 

Большое значение имеет изучение эмоционального

статуса, позволяющее выявить эмоциональные расстрой-

ства, которые часто встречаются при АГ и могут быть при-

чиной жалоб на плохую память, снижение концентрации

внимания, быструю утомляемость при умственной работе. 

Нередко у пациентов с АГ в качестве симптомов хро-

нической сосудистой недостаточности головного мозга рас-

цениваются головные боли, головокружение и другие жало-

бы, которые часто вызваны не сосудистым поражением, а

наличием другого неврологического, соматического или

эмоционального расстройства [1, 20].

Важную роль в установлении причины когнитив-

ных нарушений при АГ играют рентгеновская компью-

терная томография (КТ) и МРТ головного мозга, кото-

рые позволяют не только выявить сосудистые и атрофи-

ческие изменения, но и исключить другие заболевания

головного мозга, например опухоль или хроническую

субдуральную гематому, которые могут проявляться ког-

нитивными нарушениями. Соматическое обследование

пациента, общий и биохимический анализы крови дают

возможность исключить соматические заболевания и

расстройства (гипотиреоз, снижение содержания вита-

мина В12 в сыворотке крови и др.). 

Л е ч е н и е  к о г н и т и в н ы х  н а р у ш е н и й  
у  п а ц и е н т о в  с  А Г  
Нормализация АД, которая в большинстве случаев

требует регулярного приема антигипертензивных

средств, – одно из наиболее эффективных направлений

профилактики развития и прогрессирования когнитив-

ных расстройств у пациентов с АГ [1, 5, 7, 8, 21]. Пожи-

лые больные АГ, имеющие более высокий риск развития

когнитивных расстройств и деменции, чем молодые па-

циенты, особенно нуждаются в адекватной антигипер-

тензивной терапии и нормализации АД. 

Нейропсихологические исследования у пациентов с

АГ показывают, что устойчивая нормализация АД, осно-
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Таблица 1. П о к а з а т е л и  к о г н и т и в н ы х  ф у н к ц и й  у  6 0  п а ц и е н т о в  с  А Г  и  3 0  з д о р о в ы х  ( М ±δ)

Показатели                                                                                                            Пациенты с АГ                                 Здоровые                               р
когнитивных функций                                                                                           (58,4±7,8 года)                                (контроль, 

57,8±7,8 года)

Краткая шкала оценки психического статуса

Слухоречевая память, запоминание 10 слов

Правильные ответы, бостонский тест называния

Семантические подсказки

Фонематические подсказки

Тест ориентации линий

Проба Шульте, с

Тест рисования часов

Литеральные ассоциации, тест вербальных ассоциаций

Категориальные ассоциации, тест вербальных ассоциаций

Повторение цифр: 
прямой порядок
обратный порядок

Висконсинский тест:
неправильные ответы
количество категорий
усвоение
персеверации
концептуализация, %

29,0±1,0

2,3±1,1

47,8±5,6

6,9±5,4

4,9±3,7

23,7±4,2

41,0±11,2

9,2±0,6

13,8±4,6

21±6

6,8±1,3
4,7±1,3

24,5±7,7
7,8±1,7
12,9±10
6,7±5,7

92,2±4,9

29,9±0,4

1,3±0,6

51,6±2,7

3±2,7

1,9±1,9

26,1±2

34,5±6

9,8±0,4

16,6±3,8

23,7±6

7,5±1
5,6±1,1

14,2±3,3
10,5±0,8
5,8±3,4
1,3±1,4

97,2±2,7

<0,001

<0,001

<0,05

<0,001

<0,05

<0,05

<0,001

<0,001

<0,05

<0,05

<0,05
<0,05

<0,001
<0,001
<0,001
<0,001
<0,001
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ванная на антигипертензивной терапии, приводит к улуч-

шению когнитивных функций даже при относительно не-

больших (3–6 мес) сроках лечения [22, 23]. Наблюдение 

25 745 пациентов с АГ в возрасте старше 50 лет показало,

что снижение систолического АД на фоне приема блокато-

ра рецепторов к ангиотензину II эпросартана (теветена)

через несколько месяцев улучшает показатели когнитив-

ных функций, оцениваемых по краткой шкале оценки

психического статуса [24]. 

Результаты длительного (9–12 лет) наблюдения пожи-

лых больных, страдающих АГ, показывают, что снижение

систолического АД способно предупреждать когнитивные

нарушения, при этом положительный эффект от нормали-

зации АД отмечается и в группе пациентов, которые за весь

период наблюдения не перенесли инсульта [16, 25].

Эффективность антигипертензивной терапии как

средства профилактики деменции показана в нескольких

рандомизированных плацебоконтролируемых исследова-

ниях [26, 27]. Снижение частоты развития когнитивных

расстройств и деменции было достигнуто преимущественно

за счет уменьшения числа случаев развития инсульта. 

Снижение частоты развития деменции было показано

у пожилых пациентов, имеющих изолированную систоли-

ческую гипертензию, при лечении блокатором кальциевых

каналов нитрендипином [26].

В исследовании PROGRESS установлено, что при-

ем ингибитора ангиотензинпревращающего фермента

(АПФ) периндоприла в комбинации с диуретиком инда-

памидом предупреждает развитие не только повторного

инсульта, но и когнитивных нарушений и деменции у

больных, перенесших инсульт или транзиторную ишеми-

ческую атаку [27]. В этом исследовании анализ у части

пациентов повторных МРТ головного мозга показал, что

адекватная и регулярная антигипертензивная терапия за-

медляет прогрессирование поражения белого вещества

головного мозга по типу лейкоареоза, образование лаку-

нарных инфарктов [28]. 

Результаты нашего исследования свидетельствуют о

том, что у больных, перенесших инсульт и имеющих ког-

нитивные нарушения, постепенное снижение АД улуч-

шает когнитивные функции [23]. 30 больных в возрасте

53–80 лет (средний возраст 66,5 года), перенесшие ин-

сульт и имеющие умеренное когнитивное расстройство

(26 больных) или легкую степень деменции (4 больных),

принимали в течение 6 мес комбинированную антиги-

пертензивную терапию, одним из ведущих компонентов

которой был прием теветена (эпросартана) по 600 мг/сут.

На фоне лечения установлено снижение АД (систоличе-

ского в среднем со 167,6±23,2 до 132,8±19 мм рт. ст., диа-

столического со 101,7±15,1 до 82,1±10,1 мм рт. ст.); у

большинства (26 из 30) больных достигнута нормализа-

ция АД (систолическое АД <140 мм рт. ст., диастоличе-

ское АД <90 мм рт. ст.). Результаты нейропсихологиче-

ского исследования выявили улучшение когнитивных

функций при анализе как средних величин (табл. 2), так и

индивидуальных показателей (у 24 из 30 больных). 

Среди антигипертензивных средств блокаторы каль-

циевых каналов длительного действия, ингибиторы АПФ и

блокаторы рецепторов к ангиотензину II расцениваются

как наиболее эффективные в отношении улучшения когни-

тивных функций у пациентов с АГ [5].

Профилактика инсульта. Если пациент с АГ, имею-

щий когнитивные нарушения, перенес ишемический ин-

сульт или транзиторную ишемическую атаку, для профила-

ктики повторного инсульта и других сердечно-сосудистых

заболеваний используют статины, антитромбоцитарные

средства (ацетилсалициловая кислота, клопидогрель, агре-

нокс), а при кардиоэмболическом инсульте – непрямые

О Б З О Р

Таблица 2. К о г н и т и в н ы е  ф у н к ц и и  у  3 0  б о л ь н ы х  А Г ,  п е р е н е с ш и х  и н с у л ь т ,  н а  ф о н е  т е р а п и и  
т е в е т е н о м  6 0 0  м г / с у т  в  т е ч е н и е  6  м е с  ( M ± σ)

Нейропсихологические исследования                                                                                  Исходно                      Через 6 мес                            р

Краткая шкала оценки психического статуса

Тест рисования часов

Батарея тестов для оценки лобной дисфункции

Шкала деменции Маттиса

Проба Шульте, с

Литеральные ассоциации

Категориальные ассоциации

Повторение цифр в прямом порядке

Повторение цифр в обратном порядке

Запоминание 12 слов, непосредственное воспроизведение

Непосредственное воспроизведение с семантической подсказкой

Запоминание 12 слов, отсроченное воспроизведение

Отсроченное воспроизведение с семантической подсказкой

25,9±2,2

8,2±1,9

14,4±2,4

129,7±12,1

100±131

10±4,6

9,1±5

5,4±1

3,7±1,1

5,7±2,2

8,4±3

5±3

9±2,7 

28,1±2,6

9,3±3,3

16,7±2,8

133,7±9,7

77,5±103

12±3,8

14,9±5,9

5,9±1,1

4,5±0,9

7,3±2,1

11±1,8

7,3±2,8

11±1,6

p<0,05

p<0,05

p<0,05

p<0,05

p<0,05

p<0,05

p<0,05

p<0,05

p<0,05

p<0,05

p<0,05

p<0,05

p<0,05
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антикоагулянты (варфарин) [1—3]. Если у пациента выяв-

ляется значительный (>70% диаметра) стеноз внутренней

сонной артерии, для профилактики повторного инсульта

показано хирургическое лечение (каротидная эндартерэк-

томия, стентирование). Применение этих методов снижа-

ет риск развития повторных инсультов и прогрессирова-

ния когнитивных нарушений. 

Лечение деменции. Если у пациента с АГ диагности-

руется деменция, то показано назначение ингибиторов

ацетилхолинэстеразы (галантамин, донепизил, ривастиг-

мин) и (или) блокатора глутаматных рецепторов акатино-

ла мемантина [5, 7, 8]. В большинстве случаев рекоменду-

ется длительное (пожизненное) лечение, которое позво-

ляет замедлить прогрессирование заболевания, облегчить

страдания больного и уход за ним. Лечение ацетилхоли-

нергическими средствами начинают с небольших доз,

чтобы избежать побочных осложнений со стороны желу-

дочно-кишечного тракта (тошнота, рвота, диарея, потеря

аппетита). Начальную дозу постепенно (в течение не-

скольких недель) увеличивают до терапевтической, кото-

рая составляет для донепизила 10 мг/сут в 2 приема, для

галантамина 16–24 мг/сут в 2 приема, для ривастигмина

9–12 мг/сут в 2 приема. При развитии побочных эффек-

тов дозу ацетилхолинергических средств снижают до ма-

ксимально переносимой. Акатинола мемантин назнача-

ют в дозе 5 мг/сут однократно, на 2-й неделе – по 5 мг/сут

2 раза, начиная с 3-й недели – по 10 мг/сут 2 раза. Целе-

сообразен постоянный прием мемантина, при достиже-

нии терапевтического эффекта доза препарата может

быть постепенно снижена до 10 мг/сут на протяжении

длительного времени. 

Применение танакана (стандартизованного экстрак-
та Гинкго Билоба EGb 761). При наличии умеренных когни-

тивных расстройств и легкой деменции во многих странах

используется танакан (EGb 761), обладающий антиокси-

дантными свойствами, способностью активировать метабо-

лизм нейронов, улучшать реологические свойства крови

[29]. Применение танакана по 120–240 мг/сут у пациентов с

когнитивными нарушениями способствует улучшению са-

мочувствия и уменьшению когнитивных расстройств по

данным нейропсихологических тестов. Положительная ди-

намика когнитивных функций под влиянием терапии тана-

каном наиболее вероятно связана с благоприятным влияни-

ем лечения на нейродинамическую составляющую когни-

тивной деятельности. 

Результаты собственных исследований показывают,

что включение танакана в комбинированную терапию 

у пациентов с АГ позволяет существенно улучшить их 

самочувствие [30]. Только нормализация АД на фоне ан-

тигипертензивной терапии нередко не сопровождается

улучшением самочувствия, что может снижать привер-

женность пациентов длительному приему антигипертен-

зивных средств [22]. Результаты развернутого нейропси-

хологического исследования у пациентов с АГ показали,

что на фоне приема танакана по 120 мг/сут в течение 

2 мес наблюдается достоверное улучшение когнитивных

функций [22]. Через 2 мес лечения танаканом отмечено

дополнительное улучшение показателей большинства

нейропсихологических тестов (табл. 3).

После курса лечения у большинства пациентов с АГ

уменьшились эмоциональные расстройства (показатели де-

прессии по шкале Бека и личностной тревожности по шка-

ле Спилбергера). Эти эффекты по сравнению с улучшением

когнитивных функций проявлялись медленнее и достигли

статистически значимых величин через 2 мес лечения. 

Улучшение памяти и других когнитивных функций, а

также самочувствия при приеме танакана у пациентов с АГ

представляется важным для оптимизации антигипертензив-

ной терапии. Включение в комбинированную терапию та-

накана у пациентов с АГ, имеющих неврологические жало-

бы и расстройства, способствует улучшению самочувствия и

регулярности приема антигипертензивных средств, что поз-

воляет добиться нормализации АД. Танакан хорошо сочета-

ется с различными антигипертензивными средствами, не

вызывает существенных побочных эффектов даже при дли-

тельном приеме. 

Таблица 3. Р е з у л ь т а т ы  н е й р о п с и х о л о г и ч е с к о г о  и с с л е д о в а н и я  3 3  п а ц и е н т о в  с  А Г  
н а  ф о н е  л е ч е н и я  т а н а к а н о м  ( M ± σ ,  б а л л ы )

Нейропсихологические тесты                                                                                    До лечения                    Через 30 дней                Через 60 дней
лечения                          лечения

Примечание. *– различия достоверны (p<0,05) по сравнению с показателем до лечения; **– различия достоверны (p<0,05) по сравнению
с показателем через 30 дней лечения танаканом.

Краткая шкала оценки психического статуса

Запоминание 10 слов 
(балл – среднее количество слов, которые вспомнить не удалось)

Повторение цифр:
в прямом порядке
в обратном порядке

Проба Шульте, с

Тест рисования 4 фигур

Ассоциации:
слова на определенную букву 

количество слов за 1 мин
называние растений 

количество слов за 1 мин

28,73±1,07

2,54±1,08

6,48±1,4
4,76±1,27

40,85±10,14

3,13±0,72

33,8±1,28

24,7±0,80

29,42±0,67*

1,53±0,77*

7,12±1,34*
5,33±1,31*

36,18±5,56*

3,58±0,48*

37,6±1,17*

26,3±0,83*

29,88±0,33**

1,19 ±0,73**

7,21±1,2*
5,85±1,25**

34,67±5,85*

3,77±0,42**

37,8±1,11**

28,1±0,82**
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Л И Т Е Р А Т У Р А

Таким образом, когнитивные нарушения часто

встречаются у пациентов, длительно страдающих АГ, ко-

торая не только вызывает сосудистое поражение голов-

ного мозга (клинически явные и «немые» инсульты, лей-

коареоз), но и способствует развитию дегенеративного

процесса (болезни Альцгеймера). Нормализация АД на

основе антигипертензивной терапии и другие методы

профилактики инсульта эффективны для предупрежде-

ния развития и прогрессирования когнитивных рас-

стройств. При наличии деменции у пациента с АГ могут

быть использованы ацетилхолинергические средства (га-

лантамин, донепизил, ривастигмин) и (или) акатинола

мемантин, при умеренных когнитивных расстройствах –

танакан.


