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П режде всего необходимо 
ответить на вопрос: целесоо-
бразно ли отдельно рассма-

тривать проблему взаимоотношений 
артериальной гипертензии (АГ) и ког-
нитивных нарушений (КН)? 

Представляется, что это вполне оп- 
равданно по следующим причинам: 
•	Хорошо	 известно,	 что	 с	 возрастом	

в популяции увеличивается число 
пациентов с изолированной систо-
лической АГ (ИСАГ) и перенес-
ших инсульт, также наблюдается 
возрастное снижение когнитивных 
функций. Таким образом, имеет 
место “синергизм” патологических 
процессов, существенно повышаю-
щий риск развития деменции. 

•	Отличительной	 особенностью	
патогенеза является раннее и выра-
женное снижение эластичности 
артерий, что, естественно, вкупе с 
повышением систолического арте-
риального давления (САД) создает 
“благоприятный” фон для развития 
нарушений сосудистого генеза. 

•	В	 условиях	 реальной	 клинической	
практики сочетание ИСАГ и КН 
будет встречаться все чаще (часто-
та деменции 1 : 1000 в возрасте 
40–65 лет, 1 : 20 – в 70–80 лет и 
1 : 5 – старше 80 лет), посколь-
ку в популяции возрастает доля 

лиц пожилого и очень пожилого 
возраста и это становится важной 
социально-экономической про-
блемой, поскольку ведение таких 
пациентов требует больших сил и 
средств. 
Легкие КН сосудистого генеза мно-

гими авторами считаются прогности-
чески неблагоприятными, ибо смерт-
ность среди пациентов этой группы в 
2,4 раза выше, чем у лиц соответству-
ющей возрастной группы в популя-
ции. Интересны данные Frisoni G. и 
соавт. [1], свидетельствующие о том, 
что за период наблюдения 32 ± 8 
месяцев летальный исход вследствие 
различных причин наступил у 30 % 
больных с легкими КН сосудистого 
генеза и сосудистой деменцией (СД), 
в то время как за тот же период вре-
мени не умер ни один больной среди 
пациентов с легкими КН первично-
дегенеративного генеза. Еще более 
впечатляющие данные были получе-
ны при наблюдении продолжительно-
стью 40 месяцев, когда за этот период 
времени умерли 50 % больных с сосу-
дистыми легкими КН и СД. 

Из всего вышеизложенного следует 
еще один важный вывод – проблема 
КН при АГ является междисципли-
нарной и в ее решении участвуют не 
только невропатологи, но и кардио-

логи с терапевтами. Поэтому важно, 
чтобы последние имели достаточно 
четкое представление об этой про-
блеме и алгоритм решения стоящих 
фармакотерапевтических задач.

В	 связи	 с	 этим	 представляется	
важным остановиться на следующих 
наиболее важных для практического 
врача аспектах:
•	имеющаяся	 доказательная	 база	 взаи- 

мосвязи повышения АД с высоким 
риском инсульта и когнитивных 
нарушений;

•	возможности	 антигипертензивной	
терапии в снижении риска разви-
тия инсульта и КН;

•	возможности	 “церебропротекто-
ров” и “ноотропов” в коррекции 
КН при АГ.

Доказательная база 
взаимосвязи повышения сАД  
с высоким риском инсульта  
и когнитивных нарушений

Известно, что величина мозгового 
кровотока прямо пропорциональна 
перфузионному давлению, которое 
определяется величиной сердечного 
выброса, и обратно пропорциональ-
на сопротивлению мозговых сосудов.  
У здоровых лиц система ауторегуля-
ции контролирует приток крови к 
головному мозгу в пределах АД от 
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60 до 150 мм рт. ст. У пациентов с 
АГ эти пределы несколько смещены 
вверх вследствие повышения сосуди-
стого сопротивления. Но поддержа-
ние достаточного уровня мозгового 
кровотока при АГ возможно лишь 
до развития выраженных изменений 
мелких внутримозговых сосудов. 

Основным	 патоморфологическим	
субстратом развития СД является 
поражение белого вещества головного 
мозга и базальных ганглиев с развити-
ем феномена корково-подкоркового 
разобщения (нарушение связей между 
лобными долями головного мозга и 
подкорковыми	структурами).	В	осно-
ве этого феномена лежит липогиали-
ноз сосудов мелкого калибра. 

Развитию КН способствует ряд 
факторов: высокое пульсовое АД, 
частые гипертонические кризы, высо-
кая лабильность и вариабельность 
АД, в также его чрезмерное ночное 
снижение. При этом атрофия мозго-
вой ткани более выражена при боль-
шей вариабельности САД во время  
ночного сна.

Факторами риска развития СД 
являются АГ, сахарный диабет, дис-
липидемия, курение и наследствен-
ная предрасположенность. По дан-
ным зарубежных авторов, АГ встреча-
ется у 36,5 % пациентов с инсультом. 
Причем схожая картина наблюдается 
по отношению к предшествующим 
инсультам – 36 % пациентов с инсуль-
том ранее уже имели госпитализацию 
в связи с повышением АД. 

Повышение АД не только является 
основным фактором риска развития 
и прогрессирования СД, но и отно-
сится к т. н. модифицируемым фак-
торам риска, воздействие на которые 
позволяет добиться максимального 
эффекта. 

Роль АГ в развитии цереброва-
скулярных и сердечно-сосудистых 
осложнений была убедительно про-
демонстрирована при сравнении 
вклада нормального и повышенного 
уровня АД в повышение риска раз-
вития сердечно-сосудистых осложне-
ний; даже при его повышении всего 
до 130–139 мм рт. ст. существенно 
возрастает риск инсульта. По дан-
ным мета-анализа результатов 17 
плацебо-контролируемых исследо-

ваний, антигипертензивная терапия 
снижает риск развития инсульта при-
мерно на 40 %, но в настоящее время 
нет доказательств того, что какие-
либо антигипертензивные препара-
ты более эффективно, чем другие, 
предотвращают развитие инсульта  
у пациентов с АГ. 

Было показано, что риск развития 
инсульта более тесно связан с САД, а 
не с диастолическим АД (ДАД). Так, 
он возрастает при повышении САД и 
ДАД соответственно в 8,2 и 4,4 раза. 

В	крупном	исследовании	Гонолулу,	
продолжавшемся в течение 20 лет, 
было показано, что частота возникно-
вения инсульта значительно выше у 
пациентов с САД > 160 и ДАД < 90 мм 
рт. ст., чем у больных с САД > 160 и 
ДАД > 90 мм рт. ст. При этом большое 
значение имеет не только величина 
САД, но и пульсовое АД, которое как 
раз и увеличивается у пожилых паци-
ентов с ИСАГ. 

По	 данным	 экспертов	 ВОЗ,	 число	
пациентов с деменцией может увели-
читься в 1,7 раза по сравнению с 2000 г.  
и составит в 2025-м около 35 млн 
человек. Сегодня АГ рассматривается 
как основной фактор риска развития 
и прогрессирования СД, а также неза-
висимый фактор риска развития КН 
во	всех	возрастных	группах.	В	насто-
ящее время выдвигается концепция 
“мозгового континуума”, который 
может прогрессировать как без раз-
вития инсульта, так и в его результате. 
Показано, что даже в подростковом 
возрасте более высокий уровень АД 
ассоциируется со снижением ряда  
когнитивных функций (математиче-
ских и творческих способностей). 

Высокий	 уровень	 АД	 предраспола- 
гает и к развитию болезни Альцгейме- 
ра – ее максимальная частота наблю-
дается у больных, у которых за 9–15 
лет до начала заболевания выявлялась  
АГ. Доказана прямая связь между уро- 
внем АД в 50 лет и состоянием мысли-
тельной деятельности в 70: чем ниже 
АД, тем лучше когнитивная функция.  
По итогам 15-летнего наблюдения 
пациентов старше 70 лет Skoog и соавт. 
[6] показали, что у лиц с исходно 
высоким уровнем АД (178/101 мм рт. 
ст.) после 79 лет деменция возникала 
чаще, чем у лиц с более низким АД 

(164/92	мм	рт.	ст.).	Взаимосвязь	между	
высоким АД, СД и расстройствами 
когнитивных функций у пожилых 
пациентов была установлена в таких 
крупных эпидемиологических иссле-
дованиях, как FRAMINGHAM, EVA 
GOTHENBURG, HONOLULU-ASIA 
AGING	 STUDY.	 В	 исследовании	
HONOLULU-ASIA AGING STUDY, 
продолжавшееся около 30 лет при 
участии 3735 человек в возрасте от 45 
до 50 лет, было показано, что высокое 
САД в середине жизни прямо корре-
лировало с риском когнитивного сни-
жения в преклонном возрасте: повы-
шение САД на каждые 10 мм рт. ст.  
увеличивало риск умеренных КН на 
7, а тяжелых – на 9 %. 

В	 последние	 годы	 появились	 убе-
дительные данные о благоприятном 
влиянии комбинации аторвастатина 
и антигипертензивных препаратов на 
снижение риска развития инсульта 
(результаты исследований ASCOT и 
CARDS). Более того, оказалось, что 
аторвастатин способен не только 
улучшать эластичность сосудов, но 
и оказывать нейропротективное дей-
ствие.	В	связи	с	этим	его	комбинация	
с антигипертензивными препаратами 
для целенаправленной профилакти-
ки инсульта и КН при АГ представ-
ляется вполне обоснованной. Так, в 
исследовании Jick H. (2000), в кото-
ром участвовали 1364 пациента из 
386 центров в возрасте 50–89 лет, 
относительный риск развития демен-
ции в отсутствие гиполипедемиче-
ской терапии был 0,72 (0,45–1,14), 
при гиполипидемической терапия без 
статинов – 0,96 (0,47–1,97) и при 
лечении статинами – 0,29 (0,13–0,63). 
Принципиально важно подчеркнуть, 
что статины эффективны в снижении 
риска развития деменции, но не в ее 
лечении. 

Возможности 
антигипертензивной терапии 
в снижении риска развития 
инсульта и Кн

Эпидемиологические и клини-
ческие исследования показали, что 
снижение АД существенно уменьша-
ет риск развития инсульта и демен-
ции.	Заметный	вклад	в	доказательство	
того, что снижение АД положительно 
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влияет на развитие деменции, внес-
ло исследование Murray M. и соавт. 
[5], показавшее, что 5-летняя анти-
гипертензивная терапия у лиц старше 
65 лет уменьшала риск повторного 
инсульта на 28 %, а риск деменции – 
на 55 %. По данным Meyer J. и соавт. 
[4], у пациентов с АГ и имеющей-
ся сосудистой деменцией удержание 
САД в пределах 135–150 мм рт. ст. 
приводит к улучшению или стабили-
зации показателей интеллектуальных 
функций, в то время как при более 
высоком уровне АД наблюдается их 
ухудшение. 

И если в отношении снижения 
риска инсульта, по данным различных 
мета-анализов, все основные классы 
антигипертензивных препаратов (за 
исключением β-адреноблокаторов, 
имеющих более слабые позиции) 
выглядят приблизительно одинако-
во, то в отношении снижения риска 
деменции более предпочтительными 
выглядят позиции блокаторов каль-
циевых каналов, антагонистов рецеп-
торов ангиотензина II (АРА), инги-
биторов ангиотензинпревращающе-
го фермента (ИАПФ) и диуретиков, 
прежде всего в силу того, что для них 
имеется некая доказательная база. 

Первые данные о способности 
антигипертензивной терапии снижать 
риск развития деменции и когнитив-
ных расстройств были получены в 
исследовании Systolic Hypertension 
in Europe trial. У пожилых пациен-
тов с ИСАГ было выявлено сниже-
ние риска деменции на 55 % (с 7,4 
до 3,3 случая на 100 больных в год) 
при терапии блокатором кальциевых 
каналов нитрендипином. Причем 
этот положительный эффект касал-
ся болезни Альцгеймера и постин-
сультной деменции в равной степени. 

Интересные данные приводит Lehrl S. 
[3], который в  двойном слепом иссле-
довании 31 пациента с АГ и наруше-
ниями памяти показал, что в группе, 
принимавшей фелодипин, при сход-
ном снижении АД интеллектуальные 
способности через 12 недель лечения 
улучшились на 2/3 по сравнению с 
группой, получавшей комбинацию 
гидрохлоротиазида/амилорида. 

В	 последние	 годы	 исследования	
в области профилактики деменции 
сфокусировались на различных пред-
ставителях АРА. Это было обусловле-
но тем, что было показано, что АТ II в 
центральной нервной системе (ЦНС) 
напрямую связан с объемом ишемии 
мозговой ткани (чем выше уровень 
АТ II, тем меньше объем поражения 
при экспериментальном инсульте), и 
данными о том, что этот класс пре-
паратов все же имеет преимущество 
в плане профилактики инсульта и 
его последствий. Имеется ряд дан-
ных о том, что лозартан не только 
достоверно снижает риск развития 
инсульта (в среднем на 25 %), но и 
улучшает познавательные функции у 
больных пожилого и старческого воз-
раста с АД. Необходимо отметить, 
что именно положительное влияние 
лозартана на когнитивные функции 
предопределило выигрышную пози-
цию всей группы АРА по влиянию на 
КН (табл. 1). 

В	 специально	 спланированном	 для	
оценки когнитивных функций иссле-
довании SCOPE оценивалось влия-
ние кандесартана на когнитивную 
функцию у пожилых больных с АГ и 
индексом деменции по шкале ММSE 
(Mini Mental State Examination) менее 
24. Было выявлено снижение риска 
инсульта на 23,6 % (p = 0,056) и нефа-
тального инсульта на 27,8 % в груп-

пе кандесартана на фоне отсутствия 
достоверных различий по изменению 
теста MMSE, что было объяснено 
тем, что этот тест малоинформативен, 
особенно при относительно неболь-
шом (2,5 года) сроке наблюдения за 
пациентами.	В	то	же	время	ряд	пока-
зателей, характеризующих уровень 
внимания и эпизодическую память, 
достоверно улучшился на фоне тера-
пии кандесартаном. 

В	 исследовании	 MOSES	 (MOrbility	
and mortality after Stroke Eprosartan 
compared with nitrendipin for Secondary 
prevention), продолжавшемся 4 года, 
принимали участие 1500 пациентов с 
АГ,	перенесших	инсульт.	В	нем	срав-
нивали эпросартан и нитрендипин, 
ранее продемонстрировавший поло-
жительное влияние на когнитивную 
функцию в исследовании Syst-Eur  
(Systolic Hypertension in Europe). 
Первичными конечными точками в 
MOSES были сердечно-сосудистая 
смертность и число цереброваску-
лярных эпизодов; оценка КН была 
вторичной точкой. При одинако-
вом снижении АД в обеих группах 
эпросартан оказался эффективнее 
в плане жесткой конечной точки 
(снижение общей смертности, всех 
сердечно-сосудистых и церебро-
васкулярных осложнений) на 21 %. 
Преимущество эпросартана отмечено 
и в 25 %-ном снижении повторных 
инсультов при сопоставимой частоте 
деменции	в	обеих	группах.	В	недавно	
завершившемся широкомасштабном 
исследовании	 OSCAR	 (Observational	
Study on Cognitive function And SBP 
Reduction) выявлено положитель-
ное влияние терапии эпросартаном 
на большинство показателей ког-
нитивных функций у почти 50 тыс.  
пациентов с АГ.

Таблица 1. Сравнительное влияние различных факторов и препаратов на когнитивную  
функцию у больных АГ (Hanon O. и соавт., 2003; 988 пожилых пациентов)

Факторы, ассоциированные с 
мышлением и памятью Коэффициент регресса р

Возраст -0,07 < 0,001
Уровень образования +0,63 < 0,001
САД -0,08 < 0,01
Блокаторы кальциевых каналов +0,65 < 0,01
Диуретики +0,12 Н. д.
Ингибиторы АПФ -0,27 Н. д.
АРА +0,64 0,06
Бета-адреноблокаторы +0,32 Н. д.
Примечание. Н. д. – нет данных.
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Улучшение когнитивной функции 
было выявлено и в исследовании 
PROGRESS (Perindopril protection 
against Recurrent Stroke Study), в 
котором комбинирование ИАПФ 
(периндоприла) с метаболически 
нейтральным диуретиком индапа-
мидом снижало риск прогрессиро-
вания КН на 19 %, в т. ч. на фоне 
повторного инсульта – на 45 %, а без  
инсульта – на 9 %. Причем эта зако-
номерность имела место как у паци-
ентов, которые ранее имели сохра-
ненную когнитивную функцию, так и 
у больных с исходным ее снижением. 
Риск развития деменции, связанной с 
повторным инсультом, также досто-
верно снизился на 34 % и на 1 % – 
у больных без инсульта. Снижение 
риска развития повторного инсульта 
у пациентов, получавших комбини-
рованную терапию периндоприлом 
и индапамидом, было более выра-
женным по сравнению с монотерапи-
ей периндоприлом (соответственно  
43	и	5	%).	Однако	аналогичной	зако-
номерности в отношении снижения 
риска развития деменции и КН на 
фоне этих двух различных режимов 
терапии выявлено не было, хотя все 
же комбинированная терапия оказы-
вала несколько более выраженный 
благоприятный эффект. 

Очень	 важными	 представляют-
ся результаты недавно завершив-
шегося исследования HYVET-COG 
(Hypertension in the Very Elderly Trial 
cognitive function assessment), в кото-
ром участвовали пациенты с АГ (пре-
имущественно ИСАГ) старше 80 лет. 
У них при средней длительности тера-
пии индапамидом ретард около 2,5 
лет было выявлено снижение риска 
развития деменции на 14 % (стати-
стически недостоверно; исследование 
было остановлено досрочно). Но при 
добавлении результатов HYVET-COG  
к таковым других исследований 
по деменции при АГ выявлено  
13 %-ное снижение риска развития 
КН (p = 0,045). 

Ранее в крупном рандомизиро-
ванном исследовании PATS (Post-
stroke Antihypertensive Treatment 
Study), включившем 5665 пациентов 
с инсультом или преходящим нару-
шением мозгового кровообращения 

в анамнезе, на протяжении 2 лет 
изучали в сравнении с плацебо вли-
яние индапамида на риск развития 
фатального и нефатального инсульта. 
В	 группе	 пациентов	 на	 индапамиде	
частота повторных нарушений моз-
гового кровообращения была на 29 % 
ниже, чем в контрольной группе. 

Помимо продления жизни пациен-
тов целью любой антигипертензивной 
терапии является улучшение ее каче-
ства, тесно связанное с когнитивной 
функцией. Часто для самого пациента 
улучшение способности запоминать 
(что нужно купить, номера телефо-
нов, имен) и настроения является 
значительно более важным и явным 
критерием успешного лечения, чем 
снижение АД. Поэтому можно полно-
стью согласиться с мнением о том, 
что “эффективный контроль артери-
ального давления покажет свое про-
филактическое действие в отношении 
сердечно-сосудистой системы только 
через несколько лет, в то время как 
интеллектуальный успех у пациентов 
можно увидеть уже через полгода”.

Возможности 
“церебропротекторов”  
и “ноотропов” в коррекции 
когнитивных нарушений 
 при АГ

Прежде всего необходимо обратить 
внимание на то, что у большинства 
пациентов с АГ и КН имеет место 
сочетание сосудистого и нейродеге-
неративного процессов. 

Стандартный подход к ведению 
таких пациентов базируется на сле-
дующих принципах: 
•	профилактика	 цереброваскулярно-

го заболевания; 
•	тренировка	когнитивных	функций;	
•	прием	 препаратов,	 улучшающих	

когнитивные функции; 
•	лечение	эмоциональных	и	поведен-

ческих расстройств. 
Большое значение при ведении 

пациентов этой группы отводится 
профилактике и разрешению суще-
ствующих стрессовых ситуаций, 
поскольку они могут не только быть 
триггерным фактором развития или 
прогрессирования депрессии и тре-
вожности, но и усугублять снижением 
памяти.	Важным	и	явно	недооценен-

ным практическими врачами направ-
лением в ведении пациентов является 
умеренная физическая активность, 
благоприятно влияющая на когни-
тивную сферу. 

С целью улучшения когнитивных 
функций применяют различные груп-
пы лекарственных средств:
•	ноотропные	 препараты	 (пираце-

там, Фенибут – гамма-амино-бета-
фенилмасляной кислоты гидрохло-
рид, Энцефабол – пиритинол); 

•	модуляторы	 NMDA	 (N-метил-D-
аспартат)-рецепторов (мемантин, 
акатинола хлорид); 

•	ацетилхолинергические	 препараты	
(галантамин – Реминил, донепе-
зил, ривастигмин); 

•	дофаминергические	 препараты	
(пирибедил); 

•	препараты	Гинкго	билоба	(Танакан);
•	нейротрофические	 средства	 (Це- 

ребролизин).
Несмотря на широкий спектр раз-

личных ноотропных препаратов, не 
существует четких рекомендаций 
по их применению, что обусловле-
но сложностью нейрохимических и 
нейрофизиологических процессов, 
лежащих в основе мнестической 
деятельности. Сегодня нет убеди-
тельных данных об эффективности 
ингибиторов фосфодиэстеразы (ами-
нофиллина, пентоксифиллина, вин-
поцетина) при сосудистой деменции.  
В	 России	 традиционно	 для	 лечения	
легких КН используются такие пре-
параты, как пирацетам (Ноотропил), 
Церебролизин, несмотря на то что 
работы по их применению единич-
ны и доказательная база минимальна. 
Эти препараты действуют на память 
опосредованно – через динамиче-
скую составляющую мнестической 
деятельности, что предопределяет 
“узкий” спектр их эффективности 
(расстройства памяти “подкорково-
го” характера). Кроме этого данные 
о влиянии на другие показатели ког-
нитивной функции единичны и не 
внушают оптимизма. 

В	последнее	время	у	пожилых	паци-
ентов с выраженными нарушениями 
памяти, а также при смешанной и 
сосудистой деменции стали широко 
использоваться центральные инги-
биторы ацетилхолинэстеразы (галан-
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тамин, ривастигмин, донепезил). 
Использование этих средств позво-
ляет воздействовать на патогенети-
ческие механизмы мнестических рас-
стройств при корковых деменциях 
альцгеймеровского типа. При легких 
КН сосудистого генеза перспектив-
ной выглядит возможность примене-
ния антагониста NMDA-рецепторов 
мемантина. 

Какой же представляется наиболее 
оптимальная фармакотерапевтиче-
ская тактика ведения пациентов с АГ 
и КН? На наш взгляд для ответа на 
этот вопрос необходимо четко сфор-
мулировать требования, предъявляе-
мые к препаратам для лечения КН у 
этой категории пациентов. 

Итак, они должны: 
•	иметь	 некую	 доказательную	 базу	

применения в этой клинической 
ситуации; 

•	оказывать	 нейропротективный	
эффект; 

•	не	 создавать	 дополнительных	 про-
блем для врача и пациента при их 
использовании (взаимодействие с 
антигипертензивными средствами, 

высочайшая безопасность приме-
нения на протяжении длительного 
времени); 

•	одновременное	наличие	сосудисто-
го и метаболического компонентов 
в реализации основных фармакоди-
намических эффектов; 

•	решение	 других	 клинических	
проблем, типичных для пациен-
тов пожилой возрастной группы 
(сопутствующий сахарный диабет, 
нейропатии, снижение слуха и зре-
ния, головокружения и т. д.). 
Принципиально важной представ-

ляется возможность использования 
этих	 препаратов	 на	 этапе	 “brain-at-
risk”, т. е. еще до развития выра-
женного когнитивного дефицита и 
деменции. До недавнего времени в 
этом направлении активно исполь-
зовались Актовегин и Танакан [6, 
7]. Наши собственные данные [8] по 
Актовегину и Танакану позволяют 
сделать важный принципиальный 
вывод о том, что даже при доказан-
ном положительном эффекте много-
летней антигипертензивной терапии 
на когнитивные функции при АГ у 

лиц пожилого возраста применение 
препаратов с нейропротективными 
свойствами способно еще в большей 
степени обеспечить ее сохранность. 

Сегодня к указанным препаратам 
можно добавить Милдронат (мельдо-
ний). Прежде всего необходимо отме-
тить, что уже имеется достаточно боль-
шой отечественный опыт применения 
 препарата при различных патологиче-
ских состояниях с оценкой его влияния 
 на когнитивные функции (табл. 2).

Идентифицированы основные меха-
низмы, через которые реализуется 
положительное влияние Милдроната 
на когнитивные функции: 
•	активация	ЦНС;	
•	стимуляция	 физической	 работо-

способности; 
•	регресс	 симптоматики	 неврологи-

ческого дефицита; 
•	тенденция	 к	 нормализации	 мозго-

вого кровообращения; 
•	перераспределение	 кровотока	 в	

пользу олигемической зоны; 
•	увеличение	локального	кровотока;	
•	нормализация	 биоэлектрической	

активности мозга; 
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•	выраженное	 антиоксидантное	 дей-
ствие. 
В	связи	с	этим	нами	было	спланиро-

вано и начато многоцентровое иссле-
дование	 “Возможности	 Милдроната	
в коррекции когнитивных наруше-
ний у пациентов с артериальной 
гипертензией пожилого возраста” 
(МАГНИТ). Его целью стала оценка 
влияния “прерывистой” и постоян-
ной терапии Милдронатом пациентов 
с КН на фоне АГ в пожилом возрасте.  
Планировалось оценить влияние 
“прерывистой” (три месяца терапии/
три месяца перерыва) и постоянной 
терапии на протяжении 12 месяцев 
Милдронатом в дозе 500 мг/сут на КН 
у пациентов с АГ в пожилом возрасте. 
Исследование было слепым плацебо-

контролируемым в параллельных 
группах.	 В	 него	 были	 включены	 180	
больных обоего пола старше 65 лет 
с КН на фоне АГ (повышением АД 
> 140/90 мм рт. ст.) в соответствии с 
критериями включения, находящихся 
на постоянной антигипертензивной 
терапии, с показателем MMSE > 24 и 
наличием подписанного информиро-
ванного согласия  на участие в иссле-
довании.

В	табл. 3 представлены результаты 
трехмесячной терапии Милдронатом. 

Как видно из представленных про-
межуточных данных, Милдронат 
обладает выраженным положи-
тельным влиянием на когнитивные 
функции у пожилых пациентов с АГ. 
Очевидно,	 что	 с	 учетом	 положитель-

ного опыта применения препарата 
при ишемической болезни сердца 
(исследование МИЛСС II), хрони-
ческой сердечной недостаточности 
(исследование	 МИЛОСЕРДИЕ)	 и	
сахарном диабете выбор Милдроната 
врачом-терапевтом для лечения 
сопутствующих КН представляется 
наиболее оправданным.

Сегодня доказана тесная связь 
между степенью повышения АД в 
среднем возрасте и тяжестью КН в 
пожилом возрасте, поэтому совре-
менная эффективная антигипертен-
зивная терапия в сочетании с ран-
ним назначением нейропротекторов 
может стать основой для концепции 
медикаментозного предотвращения 
беспомощной старости. 

Таблица 2. Основные исследования по влиянию Милдроната на когнитивные функции

Автор, год Заболевания Число 
пациентов

Продолжительность, 
недель Доза, мг Результаты

Ветра А., 
2001

ОИ, ЧМТ 60 4 300, 500, 1000 Улучшение самообслуживания и когнитивных 
функций

Суслина З., 
2002

ОИ 45 3 500 Снижение степени гемипареза, снижение 
неврологического дефицита, повышение 
кратковременной и оперативной памяти, 
повышение тестов Рейтана, Векслера и 
качества жизни

Дамулин 
И., 2006

После ОИ, ДЭ 60 6 500, 1000 Повышение MMSE, шкала Тинетти, проба 
Шульте

Суслина З., 
2007

ДЭ 67 3 500 Повышение кратковременной и оперативной 
памяти, повышение тестов Рейтана, Векслера 
и качества жизни, снижение клинической 
симптоматики 

Суслина З., 
2007

Диабет, 
энцефалопатия

50 3 500 Повышение тестов Рейтана, Векслера и 
качества жизни, снижение клинической 
симптоматики

Примечание. ОИ – острый инсульт, ЧМТ – черепно-мозговая травма, ДЭ – дисциркуляторная энцефалопатия.

Таблица 3. Изменение показателей нейропсихологических тестов у больных АГ после 12 недель лечения Милдронатом

Параметры
Показатели

исходно 12 недель терапии Милдронатом изменение показателя, %
MMSE, сумма баллов 25,3 ± 1,1 27,3 ± 2,2 * +7,8
Концентрация внимания, баллы 4,1 ± 1,2 5,1 ± 1,3 * +24,3
Тест Шульте, секунды 36,1 ± 5,2 30,1 ± 4,1 * -16,6
Проба Бурдона, секунды 33,3 ± 3,1 27,2 ± 2,9 * -18,3
Время запоминания, секунды 136,1 ± 11,2 109,3 ± 9,4 * -19,6
Время серийного счета, секунды 59,8 ± 6,9 51,0 ± 4,9 * -14,7
Тест Векслера, секунды 58,3 ± 5,8 51,1 ± 4,6 * -12,3
* p < 0,05.
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