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Артериальная гипертензия (АГ) является одним из главных общепризнанных факторов риска развития когнитивных нарушений и деменции.
Результаты большинства исследований свидетельствуют, что наличие АГ у лиц пожилого и старческого возраста ассоциируется со снижением
когнитивных функций и повышенным риском развития деменции у лиц данной возрастной группы, хотя в некоторых исследованиях
выявлена так называемая «U-образная кривая». Cостояние когнитивных функций у пациентов с АГ среднего возраста изучено в значительно
меньшей степени, однако установлено, что наличие АГ в среднем возрасте ассоциировано с ухудшением когнитивных функций и повышенным
риском развития деменции в пожилом. У больных АГ среднего возраста когнитивные расстройства затрагивали все сферы когнитивной
деятельности, но в большей степени – нейродинамические показатели когнитивных функций (речевая активность, способность концентрации
внимания, скорость когнитивных процессов). Имеются немногочисленные данные, что с ухудшением управляющих функций/скорости ког-
нитивных процессов взаимосвязаны уровни систолического артериального давления (АД) в течение суток, в периоды бодрствования и сна,
недостаточная степень ночного снижения АД, повышенная суточная вариабельность АД, увеличение величины утреннего подъема АД. Па-
тогенетические аспекты взаимосвязи когнитивных нарушений и АГ многообразны, и включают гиперактивацию нейро-гуморальных систем
(ренин-ангиотензин-альдостероновой и симпатоадреналовой), дисфункцию гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой системы, снижение
перфузии головного мозга, дисфункцию эндотелия. В возникновении когнитивных нарушений у больных АГ большое значение имеют тре-
вожно-депрессивные расстройства, их взаимосвязь имеет сложный, дуалистичный характер, возможно, обусловленный снижением перфузии
головного мозга.

Ключевые слова: артериальная гипертензия, когнитивные функции, суточное мониторирование артериального давления, патогенетические
механизмы.

Для цитирования: Остроумова Т.М., Парфенов В.А., Остроумова О.Д. Когнитивные нарушения у пациентов с артериальной гипертензией:
взаимосвязь с уровнем и суточным профилем артериального давления и патогенетические механизмы. Рациональная Фармакотерапия в
Кардиологии 2019;15(2):258-264. DOI: 10.20996/1819-6446-2019-15-2-258-264

Cognitive impairment in patients with arterial hypertension: a relationship with the level and daily blood pressure 
profile and pathogenetic mechanisms
Tatiana M. Ostroumova1, Vladimir A. Parfenov1, Olga D. Ostroumova1,2*
1 I.M. Sechenov First Moscow State Medical University (Sechenov University). Trubetskaya ul. 8-2, Moscow, 119991 Russia
2 Russian Clinical and Research Center of Gerontology, Pirogov Russian National Research Medical University

Pervaya Leonova ul. 16, Moscow, 129226 Russia

Arterial hypertension (HT) is one of the main recognized risk factors for the development of cognitive impairment and dementia. The results of most
studies indicate that the presence of HT in elderly and senile people is associated with a decrease in cognitive functions and an increased risk of
dementia in people of this age group, although some studies have identified the so-called “U-shaped curve”. The state of cognitive functions in mid-
dle-aged patients with HT has been studied to a much lesser extent, but it has been established that the presence of HT in middle age is associated
with deterioration of cognitive functions and an increased risk of dementia in the elderly. In middle-aged hypertensive patients, cognitive impairment
affected all cognitive domens, but to a greater extent – neurodynamic indicators of cognitive functions (speech activity, ability to concentrate, speed
of cognitive processes). There are few data that levels of systolic blood pressure (BP) during the day, during wakefulness and sleep periods, insufficient
night BP decrease, increased daily BP variability, and increased magnitude of the morning BP rise are interrelated with deterioration of the control
functions/speed of cognitive processes. Pathogenetic aspects of the relationship of cognitive impairment and HT are diverse and include the hyperac-
tivation of neuro-humoral systems (renin-angiotensin-aldosterone and sympathoadrenal, hypothalamic-pituitary-adrenal system dysfunction, reduction
of cerebral perfusion, endothelial dysfunction. Anxiety-depressive disorders are of great importance in the occurrence of cognitive impairment in
patients with HT, their interrelation is complex, dualistic, possibly due to a decrease in brain perfusion.
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Введение
Артериальная гипертензия (АГ) является одним из

главных общепризнанных факторов риска развития
когнитивных нарушений и деменции [1]. Однако ис-
следования, посвященные данной проблеме, были, в
основном, сосредоточены на изучении взаимосвязи
артериального давления (АД) и когнитивных функций
у больных АГ пожилого и старческого возраста [2-3].
Результаты большинства этих исследований свидетель-
ствуют, что наличие АГ ассоциируется со снижением
когнитивных функций и повышенным риском разви-
тия деменции у лиц данной возрастной группы, хотя
в некоторых исследованиях выявлена так называемая
«U-образная кривая», то есть, снижение когнитивных
функций у пожилых больных ассоциировано как с вы-
сокими, так и с низкими уровнями АД [2,3].

Состояние когнитивных функций 
у пациентов с артериальной 
гипертензией

Состояние когнитивных функций у пациентов с АГ
среднего возраста изучено в значительно меньшей сте-
пени, однако установлено, что наличие АГ в среднем
возрасте ассоциировано с ухудшением когнитивных
функций и повышенным риском развития деменции в
пожилом [4-9]. Так, в частности, в Фрамингемском
исследовании [4] обнаружено, что у пациентов с АГ
среднего возраста без инсульта в анамнезе, не полу-
чавших медикаментозную антигипертензивную терапию,
увеличение cистолического и диастолического АД на
каждые 10 мм рт.ст. ассоциируется со снижением
памяти и концентрации внимания (с поправкой на
возраст, пол, уровень образования, профессию, статус
курения, паттерн потребления алкоголя). В исследовании
Honolulu Asia Aging study [5], в котором приняли участие
более 3700 человек, обнаружено, что у пациентов с
повышением систолического АД (САД) ≥160 мм рт. ст.
в среднем возрасте риск развития когнитивных нару-
шений через 25 лет был повышен более чем в 2 раза
(оценивали интегральный показатель когнитивных
функций). При этом уровень диастолического АД (ДАД)
у пациентов среднего возраста не влиял на риск развития
когнитивного снижения. В The Maine-Syracuse Longitu-
dinal Study [6] выявлено, что повышение АД на каждые
10 мм рт.ст. в среднем возрасте ассоциируется с худшими
когнитивными функциями и со снижением способно-
стей к пространственной визуализации (визуально-
пространственных способностей) и «подвижности» ин-
теллекта через 20 лет. Согласно результатам Framingham
Offspring Cohort Study [8] для пациентов с диагнозом
АГ или имеющих уровень САД≥140 мм рт.ст. в среднем
возрасте характерны более быстрые темпы ежегодного
снижения управляющих функций. В проспективном
когортном исследовании MAAS (the Maastricht Aging

Study) [9] изучалось влияние уже имеющейся и впервые
возникшей АГ на когнитивные функции пациентов. На
базовом визите в 1993-1995 гг. в исследование были
включены 1805 человек в возрасте 24-81 лет, на визите
включения АГ имела место у 35,3% участников. Через
6 и 12 лет наблюдения у пациентов с АГ на исходном
визите было выявлено более быстрое снижение памяти
(р<0,001), ухудшение управляющих функций
(р<0,001) и скорости обработки информации
(р<0,001) по сравнению с лицами без АГ на визите
включения. При корректировке по возрасту было об-
наружено, что у больных АГ в возрасте <65 лет наличие
АГ приводило к более быстрому снижению во всех
трех когнитивных доменах (р<0,01), в то время как у
больных в возрасте ≥65 лет наличие АГ на исходном
визите являлось предиктором более быстрого снижения
только скорости обработки информации (р=0,025).
В то же время, у пациентов, у которых АГ была диаг-
ностирована уже в процессе периода наблюдения (на
момент включения в исследование цифры АД у них
находились в пределах нормальных значений) когни-
тивные нарушения в конце периода наблюдения были
выражены в статистически значимо меньшей степени,
по сравнению с больными, имевшими АГ на исходном
визите. Это свидетельствует о том, что длительность
заболевания оказывает влияние на состояние когни-
тивных функций.

Результаты исследований по состоянию когнитив-
ных функций у пациентов среднего возраста с АГ ма-
лочисленны, кроме того, обращает на себя внимание
неоднородность обследуемого контингента пациентов.
Так, в исследование Ю.А. Старчиной и соавт. [10] были
включены больные среднего и пожилого возраста (от
45 до 75 лет, cредний возраст 58,4±7,8 года), дли-
тельно страдающие АГ (16,3±10,9 лет), часть из ко-
торых (27%) ранее перенесла инсульт. Регулярный
прием антигипертензивных препаратов имел место в
51,7% случаев, однако целевые уровни АД не были
достигнуты, а 48,3% пациентов не принимали анти-
гипертензивных лекарственных средств или прини-
мали их эпизодически. По сравнению с контрольной
группой (лица без АГ, сопоставимые по полу, возрасту,
уровню образования) у обследованного контингента
пациентов выявлено снижение слухо-речевой памяти,
концентрации внимания, скорости выполнения ней-
ропсихологических тестов, пространственной ориен-
тации. Особенно значимым было снижение когнитив-
ных функций по шкалам, оценивающим функции
лобных долей головного мозга (усвоение и закрепле-
ние программы действия, способности к обобщению
и анализу, концептуализации, количество персевера-
ций и хаотичных ответов). Когнитивные расстройства
затрагивали все сферы когнитивной деятельности, но
в большей степени – нейродинамические показатели
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когнитивных функций (речевая активность, способ-
ность концентрации внимания, скорость психомотор-
ных процессов) [10].

J. Cui и соавт. [11] изучали состояние когнитивных
функций у пациентов среднего возраста с АГ и влияние
на них антигипертензивной терапии. В работу были
включены 278 пациентов с эссенциальной АГ (сред-
ний возраст 54,2±4,2 лет) и 155 здоровых добро-
вольцев (средний возраст 55,8±5,5 лет), составивших
группу контроля. У пациентов с АГ, не получавших ан-
тигипертензивную терапию, по сравнению с контролем
был выявлен статистически значимо (р<0,05) м
еньший балл в разделе теста MMSE, оценивающего
ориентацию (9,7±0,7 и 9,9±0,3, соответственно). 
А. Shebab и соавт. [12] изучали состояние когнитивных
функций у пациентов с так называемой «гипертонией
белого халата» и у пациентов с АГ 1 степени 
(САД>140 мм рт. cт. и <160 мм рт. ст. и/или ДАД>90
и <99 мм рт. ст., при офисном измерении и в период
бодрствования при суточном мониторировании АД)
у лиц молодого и среднего возраста (38,2±10,8 лет).
Авторы обнаружили, что по сравнению с лицами с
нормальным уровнем АД лица с «гипертонией белого
халата» статистически значимо (p<0,001) хуже справ-
лялись с когнитивными тестами, оценивающими па-
мять, а пациенты с АГ 1 степени – с тестами, оцени-
вающими скорость реакции. В.А. Парфенов и соавт.
[13] обследовали 103 больных АГ II стадии 1-2 сте-
пени, ранее не получавших медикаментозной анти-
гипертензивной терапии, в возрасте 40-59 лет (сред-
ний возраст – 53,6±0,8 лет, средняя длительность АГ
– 2,9±5,7 года) и 50 практически здоровых людей
(средний возраст 51,5±1,0 лет) контрольная группа.
У пациентов среднего возраста с АГ авторы выявили
статистически значимые отличия от здоровых лиц: сни-
жение среднего балла по Монреальской шкале оценки
когнитивных функций (МоСА; p<0,05), увеличение
времени при выполнении части В теста связи цифр/букв
(Trail making test; p<0,05), более высокая разница
между временем выполнения части В и А теста связи
цифр/букв (p<0,01), что свидетельствует о нарушении
управляющих функций и снижении интегрального по-
казателя когнитивных функций.

Взаимосвязь когнитивных функций 
с уровнями АД и особенностями 
суточного профиля АД 

Вопрос о взаимосвязи между уровнем АД (со-
гласно рутинному измерению) и состоянием когни-
тивных функций вызывает большой интерес. Имеются
данные, что более высокие уровни офисных САД и
пульсового АД ассоциированы с наличием когнитив-
ных нарушений [14,15], независимо от возраста и дру-
гих известных сердечно-сосудистых факторов риска.

В некоторых исследованиях обнаружена взаимосвязь
между более высоким уровнем ДАД и худшими по-
казателями при тестировании когнитивных функций
[16,17], тогда как в других работах было выявлено,
что с когнитивными нарушениями связаны как высо-
кие, так и низкие уровни ДАД [18]. Однако, практиче-
ски все исследования, посвященные данному вопросу,
проводились на больших когортах лиц пожилого и
старческого возраста, лишь часть из которых имела АГ,
в большинстве случаев эти пациенты получали анти-
гипертензивную терапию.

Уровни АД в течение суток
Хорошо известно, что для полноценной оценки сер-

дечно-сосудистого риска у пациентов с АГ недоста-
точно иметь представления только об уровне офисного
АД, поскольку с наличием поражения органов-мише-
ней и риском развития цереброваскулярных и коро-
нарных осложнений более значимо коррелируют
уровни АД по данным суточного мониторирования АД
(СМАД) [1]. Имеются подобные данные и в отношении
когнитивных нарушений [19]. Так, W.B. White и соавт.
[19] наблюдали 72 пациента старческого возраста (75-
89 лет) в течение 2-х лет, авторы не приводят в статье
данные о количестве пациентов с АГ среди обследо-
ванного ими контингента больных. С ухудшением
управляющих функций/скорости когнитивных про-
цессов в конце периода наблюдения статистически
значимо были взаимосвязаны уровни САД в течение
сут, в периоды бодрствования и сна, но не уровень
офисного САД и не величина утреннего подъема САД.
Влияние уровней ДАД и пульсового АД на состояние
когнитивных функций в этом исследовании не оцени-
валось.

Как и сердечно-сосудистые риски, уровни АД в
течение суток могут иметь важное значение в отноше-
нии возникновения и прогрессирования когнитивных
нарушений, но этот вопрос изучался лишь в единичных
исследованиях. К сожалению, даже эти работы про-
водились в абсолютном большинстве случаев в не-
больших по количеству выборках больных пожилого
и старческого возраста, лишь часть из которых имела
АГ. Особого внимания заслуживают результаты 2-х бо-
лее крупных наблюдений пожилых лиц [20, 21]. Так,
K.S. Conway и соавт. [20] представили результаты The
UCSD (The University of California, San Diego) Ambulatory
Blood Pressure Study, в котором они наблюдали 319
пожилых людей (средний возраст 72±7 лет, 66% жен-
щин, средние САД/ДАД 141±16 и 75±10 мм рт.ст.,
соответственно, средние значения МоСА – 25±3
балла), АГ была ранее диагностирована у 50% чело-
век. Авторы выявили, что более высокие уровни ДАД
в течение 24 ч статистически значимо коррелировали
с более высокими баллами по МоСА тесту (р=0,015),
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тогда как со среднесуточными уровнем САД статисти-
чески значимых взаимосвязей не обнаружено. 
C.A. Gonzalez-Rojas и соавт. [21] наблюдали 595 по-
жилых человека – участников the Maracaibo Aging
Study (MAS), среди них 75,5% женщин и 77,7% муж-
чин имели повышенный уровень АД (>140/90 мм
рт.ст.). После поправки на возраст и уровень образо-
вания у женщин результаты теста зрительной ретенции
Бентона и количество слов при отсроченном воспроиз-
ведении статистически значимо отрицательно корре-
лировали с уровнем АД в течение сут, у мужчин по-
добная закономерность была обнаружена только для
результатов теста зрительной ретенции Бентона.

Тип суточного профиля АД 
(степень ночного снижения АД)

В подавляющем большинстве исследований, по-
священных изучению взаимосвязи результатов когни-
тивных тестов с параметрами СМАД, оценивалось
влияние типа суточного профиля АД на состояние ког-
нитивных функций. В большинстве работ показано,
что недостаточное снижение САД в период сна ассо-
циируется со снижением когнитивных функций у по-
жилых людей, в том числе, пожилых пациентов с АГ
[21-23]. Однако подобная взаимосвязь была обнару-
жена не во всех исследованиях. Так, J. Okuno и H.
Yanag [24] не обнаружили ассоциации между состоя-
нием когнитивных функций и степенью снижения АД
в ночное время у пожилых пациентов с АГ, не полу-
чающих антигипертензивных препаратов. Особого
внимания заслуживают данные С. Sierra и соавт. [25],
которые рассматривали вопрос о взаимосвязи типа
суточного профиля АД и нарушения когнитивных
функций у 56 нелеченных пациентов среднего возраста
(средний возраст 54,3±3,1 лет) c АГ без поражения
органов-мишеней. Авторы выявили, что пациенты с
non-dipper-типом суточного профиля АД хуже справ-
лялись с тестами на зрительную память по сравнению
с лицами, имеющими dipper-тип суточного профиля,
в том числе – после корректировки на уровень сред-
несуточного САД и ДАД, возраст и уровень образования
(р=0,029). Также была выявлена статистически значи-
мая корреляция между степенью снижения САД в пе-
риод сна и лучшими результатами в тестах на зри-
тельную память (r=0,407; p=0,003). Однако необхо-
димо подчеркнуть, что тип суточного профиля АД (%
снижения АД в период сна) имеет низкую воспроиз-
водимость при повторных СМАД [26], поэтому его
прогностическое значение весьма ограничено.

Повышенная суточная вариабельность АД
Имеются данные о взаимосвязи между повышенной

вариабельностью АД по данным СМАД и состоянием
когнитивных функций [27-31], подобные работы также

проводились у пожилых пациентов с АГ. Так, G. Bellelli
и соавт. [27] выявили, что с повышением среднесуточной
вариабельности САД у пожилых пациентов отмечается
меньший средний балл по шкале MMSE (р<0,005).
Похожие данные получены в исследовании N. Cho и
соавт. [28]: пожилые больные с уровнем среднесуточной
вариабельности САД ≥19,6 мм рт. ст. имели меньший
средний балл по МоСА (р=0,001), хуже справлялись
с тестами, оценивающими внимание (р=0,001) и
управляющие функции (р=0,012). А. Kanemary и соавт.
[29] обследовали 88 больных АГ в возрасте 37-90 лет
(средний возраст 71±9 лет, образование 10,0±2,9
лет, среднее офисное АД 161±23/85±13 мм рт.ст.),
без сахарного диабета, деменции и церебро-васку-
лярных осложнений в анамнезе, 32% из них принимали
различные антигипертензивные препараты. Авторы
обнаружили, что повышенная вариабельность САД в
период бодрствования статистически значимо (p<0,05)
коррелирует с более низкими баллами по шкале Raven’s
Coloured Progressive Matrices Test. K. Sakakura и соавт.
[30] наблюдали 202 больных АГ в возрасте от 61 года
и старше, более 70% из них получали разные схемы
антигипертензивной терапии. У включенных в данное
исследование пациентов имелось большое количество
сопутствующих заболеваний (инсульт в анамнезе, ише-
мическая болезнь сердца, сахарный диабет и др.). В
группах больных пожилого и старческого возрастов с
наибольшими значениями вариабельности САД в пе-
риод бодрствования авторы выявили статистически
значимо меньшее количество баллов по шкале MMSE
(p=0,03 и 0,004, соответственно). Подобной законо-
мерности в отношении вариабельности CАД в период
сна не обнаружено. В исследовании Y. Yamaguchi и
соавт. [31] обнаружено, что у пожилых больных АГ
повышенная вариабельность САД в период бодрство-
вания является статистически значимым (p<0,01) не-
зависимым предиктором когнитивного снижения, в
том числе – после поправки на возраст, пол, другие
факторы риска, средний уровень АД по СМАД, наличие
атеросклеротических бляшек в сонных артериях, прием
антигипертензивных препаратов и прием конкретного
класса антигипертензивных препаратов. Остальные по-
казатели, характеризующие вариабельность САД в пе-
риод бодрствования, а также все 4 анализируемых
показателя, характеризующих вариабельность ДАД,
не коррелировали с состоянием когнитивных функций.
В литературе отсутствуют данные о возможной взаи-
мосвязи суточной вариабельности АД с состоянием
когнитивных функций у пациентов среднего возраста
с неосложненной АГ.

Утренние подъемы АД
Взаимосвязь между величиной утреннего подъема

АД и состоянием когнитивных функций изучена очень
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мало. Так, например, K.S. Mahmoud и соавт. [32] у по-
жилых больных АГ обнаружили статистически значи-
мую (р<0,0001) отрицательную ассоциацию между
величиной утреннего подъема САД и количеством бал-
лов теста MMSE.

Патогенетические механизмы 
взаимосвязи артериальной гипертензии
и когнитивных нарушений

В прогрессировании когнитивных нарушений и раз-
витии деменции при АГ важное значение имеет ре-
нин-ангиотензин-альдостероновая система [33]. Ее
роль можно объяснить влиянием ангиотензина II на
сосудистый гомеостаз, метаболизм амилоида, и, сле-
довательно, на память и обучаемость. Ангиотензин
активен в ядре одиночного пути и в зонах, регулирующих
АД, расположенных на вентральной поверхности про-
долговатого мозга в его дорсолатеральной части [34].

АГ оказывает выраженное влияние на функциони-
рование цереброваскулярной системы, нарушая ос-
новные факторы, регулирующие мозговое кровооб-
ращение. К ним относятся эндотелий-зависимые
механизмы, нейрососудистое взаимодействие и ауто-
регуляция. Эндотелиальные клетки являются основ-
ным определяющим фактором сосудистого тонуса. Вы-
деляя такие вазоактивные факторы, как оксид азота и
простагландины, наряду с гиперполяризацией, зави-
сящей от эндотелия, эти клетки влияют на сократи-
тельное состояние гладких мышц и регулируют цереб-
ральную перфузию в ответ на нейрохимические,
метаболические и механические сигналы [35]. Следо-
вательно, эндотелиальные клетки имеют решающее
значение для регулирования распределения микро-
сосудистого потока на местном уровне [36]. Кроме
того, эндотелий защищает сосуды от тромбоза, атеро-
генеза и образования отложений b-амилоида при бо-
лезни Альцгеймера). АГ нарушает функцию эндоте-
лиальных клеток, что приводит к уменьшению их
способности регулировать микрососудистый кровоток
и оказывать антитромботическое и антиатерогенное
действие [37]. Таким образом, дисфункция эндотелия
при АГ может играть роль в снижении перфузии мозга,
способствуя формированию атеросклероза и накоп-
лению b-амилоида, и может быть связана с повышен-
ным риском развития сосудистых когнитивных нару-
шений, поражения белого вещества головного мозга
и болезни Альцгеймера [38,39].

Увеличение клеточной активности в мозге требует
пропорционального увеличения мозгового кровотока,
часто называемого нейрососудистым взаимодей-
ствием [40]. Нейрососудистое взаимодействие обес-
печивает адекватную доставку кислорода, глюкозы и
других питательных веществ во время клеточной ак-
тивации, а также удаление побочных продуктов об-

мена. В ответ на активацию нейроны и глиальные
клетки продуцируют сигналы, которые сообщаются с
клетками сосудов, что приводит к увеличению крово-
тока, ограниченному активированными областями
[40]. В экспериментальных моделях АГ ослабляет уве-
личение церебральной перфузии, вызванное нейро-
нной активностью [41]. Считается, что возникающее
несоответствие между потребностями в энергии и кро-
вотоком вместе с уменьшением перфузии мозга спо-
собствует снижению когнитивных функций при АГ
[42].

С когнитивной дисфункцией тесно связаны эмо-
циональные нарушения [43]. Эмоциональные нару-
шения считают своеобразным связующим звеном
между АГ и когнитивными нарушениями, они часто
имеют место у больных АГ. Так, среди пациентов с АГ
среднего возраста тревожные или депрессивные рас-
стройства выявлены в 32% случаев [44]. В Российском
исследовании КОМПАС обнаружено, что расстройства
депрессивного спектра (депрессивные, тревожно-де-
прессивные и невротические состояния) имеют место
у 52% больных АГ. При этом выраженное депрессив-
ное состояние обнаружено у 28% больных АГ [45].

Кроме того, тревожные расстройства и депрессию
считают одними из факторов риска развития самой
АГ. Так, в некоторых (хотя и не во всех) исследованиях
обнаружено, что по сравнению с лицами без тревож-
ных расстройств и депрессии у лиц с тревожными на-
рушениями и депрессией выше риск развития АГ [46,
47]. Так, например, в исследование J.E. Gangwisch и
соавт. [48] были включены 4913 участника исследо-
вания NHANES I (1982-1992), которые были разде-
лены на 2 группы в зависимости от возраста (средний
возраст – 32-59 лет и пожилой возраст – 60-86 лет).
Авторы выявили, что лица среднего возраста, стра-
дающие депрессией, имели на 44% больший риск
развития АГ в конце периода наблюдения (отношение
шансов 1,44; 95% доверительный интервал 1,15-
1,80). При этом депрессия не была связана с частотой
возникновения АГ у пожилых лиц.

Патогенетические механизмы, возможно, объеди-
няющие АГ и тревожные нарушения, достаточно
сложны и многообразны. Обсуждается роль повышен-
ного уровня ангиотензина II [49], гиперактивации сим-
патической нервной системы и стимуляции вазова-
гального рефлекса [50]. Важную роль также играет
гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковая система,
которая является главной стрессовой системой в ор-
ганизме [51]: при ее дисфункции повышается секре-
ция стероидных гормонов, вызывая задержку натрия
и жидкости, что приводит к повышению АД [52]. По-
мимо всего, связь тревоги с повышенными риском
развития АГ может быть связана с личностными осо-
бенностями пациентов с тревожными расстройствами,



Rational Pharmacotherapy in Cardiology 2019;15(2) / Рациональная Фармакотерапия в Кардиологии 2019;15(2) 263

References / Литература
1. Williams B., Mancia G., Spiering W. et al.; Authors/Task Force Members. 2018 ESC/ESH Guidelines

for the management of arterial hypertension: The Task Force for the management of arterial hyper-
tension of the European Society of Cardiology and the European Society of Hypertension: The Task
Force for the management of arterial hypertension of the European Society of Cardiology and the Eu-
ropean Society of Hypertension. J Hypertens. 2018;36(10):1953-2041. doi:10.1097/HJH.
0000000000001940.

2. Obisesan T.O., Obisesan O.A., Martins S. et al. High blood pressure, hypertension, and high pulse
pressure are associated with poorer cognitive function in persons aged 60 and older: the Third National
Health and Nutrition Examination Survey. J Am Geriatr Soc. 2008;56:501-9. doi:10.1111/j.1532-
5415.2007.01592.x.

3. Kuo H.K., Sorond F., Iloputaife I. et al. Effect of blood pressure on cognitive functions in elderly persons.
J Gerontol A Biol Sci Med Sci. 2004;59:1191-4. doi:10.1111/j.1532-5415.2007.01592.x.

4. Waldstein S.R., Giggey P.P., Thayer J.F., Zonderman A.B. Nonlinear relations of blood pressure to cog-
nitive function: the Baltimore Longitudinal Study of Aging. Hypertension. 2005;45:374-9.
doi:10.1161/01. HYP.0000156744.44218.74.

5. Elias M.F., Wolf P.A., D’Agostino R.B. et al. Untreated blood pressure level is inversely related to cog-
nitive functioning: the Framingham Study. Am J Epidemiol. 1993;138:353-64.

6. Launer L.J., Masaki K., Petrovitch H. et al. The association between midlife blood pressure levels and
late-life cognitive function: the Honolulu-Asia Aging Study. JAMA. 1995;274:1846-51.

7. Elias P.K., Elias M.F., Robbins M.A., Budge M.M. Blood pressure related cognitive decline: does age
make a difference? Hypertension. 2004;44:631-6. doi:10.1161/01.HYP.0000145858.07252.99

8. Debette S., Seshadri S., Beiser A. et al. Midlife vascular risk factor exposure accelerates structural brain
aging and cognitive decline. Neurology. 2011;77:461-8. doi:10.1212/WNL.0b013e318227b227.

9. Köhler S., Baars M.A., Spauwen P. et al. Temporal evolution of cognitive changes in incident hyper-
tension: prospective cohort study across the adult age span. Hypertension. 2014;63:245-51.
doi:10.1161/HYPERTENSIONAHA.113.02096.

10. Parfenov V.A., Starchina Y.A., Parfenov V.A., Starchina Y.A. Cognitive disorders in patients with es-
sential hypertension and their treatment. Neurology, Neuropsychiatry, Psychosomatics.
2011;3(1):27-33. (In Russ.) [Парфенов В.А., Старчина Ю.А. Когнитивные нарушения у паци-
ентов с артериальной гипертензией и их лечение. Неврология, Нейропсихиатрия, Психосо-
матика. 2011;3(1):27-33]. doi:10.14412/2074-2711-2011-130.

11. Cui J., Yu R., Li M. et al. Intervention affects the cognitive performance of middle-aged patients with
essential hypertension. Int J Clin Exp Med 2016;9(1):308-315.

12. Shehab A., Abdulle A. Cognitive and autonomic dysfunction measures in normal controls, white
coat and borderline hypertension.). BMC Cardiovasc Disord. 2011;11:3. doi:10.1186/1471-2261-
11-3.

13. Parfenov V.A., Ostroumova Т.М., Ostroumova O.D., Pavleyva E.E.. Features of the clinical picture in
patients of middle age with essential hypertension. Tharapeutic Archive. 2018;90(9):15-26. (In
Russ.) [Парфенов В.А., Остроумова Т.М., Остроумова О.Д., Павлеева Е.Е. Особенности кли-
нической картины у пациентов среднего возраста с эссенциальной артериальной гипертен-
зией. Терапевтический Архив. 2018;90(9):15-26]. doi:10.26442/terarkh20189091526.

14. Obisesan T.O., Obisesan O.A., Martins S. et al. High blood pressure, hypertension, and high pulse
pressure are associated with poorer cognitive function in persons aged 60 and older: the Third Na-
tional Health and Nutrition Examination Survey. J Am Geriatr Soc. 2008;56:501-9.
doi:10.1111/j.1532-5415.2007.01592.x.

15. Waldstein S.R., Rice S.C., Thayer J.F. et al. Pulse pressure and pulse wave velocity are related to cog-
nitive decline in the Baltimore Longitudinal Study of Aging. Hypertension. 2008;51:99-104.
doi:10.1161/HYPERTENSIONAHA.107.093674.

16. Kilander L., Nyman H., Boberg M. et al. Hypertension is related to cognitive impairment: a 20-year
follow-up of 999 men. Hypertension. 1998; 31:780-6.

17. Tsivgoulis G., Alexandrov A.V., Wadley V.G. et al. Association of higher diastolic blood pressure levels
with cognitive impairment. Neurology. 2009;73:589-95. doi:10.1212/WNL.0b013e3181b38969.

Cognitive Impairment in Arterial Hypertension
Когнитивные нарушения при АГ

которые в целом ведут менее здоровый образ жизни.
Другими словами, для них обычно характерно «не-
правильное» поведение, связанное со стрессом и вы-
соким уровнем тревоги, например – переедание, ку-
рение, злоупотребление алкоголем, недостаточная
физическая активность, что также может влиять на
риск возникновения сердечно-сосудистых заболева-
ний, в том числе и АГ.

Существует также основание полагать, что снижен-
ная перфузия мозга, которая имеет место при АГ, яв-
ляется фактором риска развития как тревожных, так
и когнитивных нарушений [53]. Кроме того, нельзя
исключать синергичного воздействия тревоги и це-
ребральной гипоперфузии на когнитивные функции
[54]. Представляют особый интерес результаты иссле-
дования M.L. Alosco и соавт. [54], в котором у 55 по-
жилых больных с сердечно-сосудистыми заболева-
ниями была выявлена взаимосвязь между
повышенной тревожностью и сниженной церебраль-
ной перфузией в лобных долях головного мозга. Лоб-
ная доля состоит из структур, которые опосредуют ре-
гулирование эмоций [55], и предполагается, что
тревога может нарушать эти процессы из-за гипопер-
фузии лобной доли (например, передняя поясная
кора) [56]. В свою очередь, возможно, существует
двунаправленная связь между перфузией лобной
доли и тревогой, и, соответственно, необходимы про-
спективные исследования для выяснения их взаимо-
связи. Будущие работы должны также обозначить кон-
кретные структуры лобной доли, ответственные за
проявление тревоги при церебральной гипоперфузии
у больных АГ и другими сердечно-сосудистыми за-
болеваниями.

Заключение
Таким образом, анализ литературных данных сви-

детельствует о том, что, хотя когнитивные нарушения
считают одним из главных проявлений поражения го-
ловного мозга при АГ, этот вопрос изучался, в основ-
ном, у лиц пожилого и старческого возраста. Состояние
когнитивных функций у больных более молодого воз-
раста на ранних стадиях АГ изучено мало, и требует
дальнейшего изучения. Лишь в единичных исследо-
ваниях оценивалась взаимосвязь состояния когнитив-
ных функций с уровнями АД по СМАД, в том числе, в
период сна, а также с особенностями суточного про-
филя АД (степень ночного снижения АД, суточная ва-
риабельность АД, величина утреннего подъема АД),
что также диктует необходимость проведения специ-
ально спланированных проспективных исследований.
Патогенетические аспекты взаимосвязи когнитивных
нарушений и АГ многообразны, и включают гипер-
активацию нейрогуморальных систем (ренин-ангио-
тензин-альдостероновой и симпатоадреналовой),
дисфункцию гипоталамо-гипофизарно-надпочечни-
ковой системы, снижение перфузии головного мозга,
дисфункцию эндотелия. В возникновении когнитив-
ных нарушений у больных АГ большее значение имеют
тревожно-депрессивные расстройства, их взаимосвязь
носит сложный, дуалистичный характер, вероятно, об-
условленный снижением перфузии головного мозга.
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