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Резюме
Артериальная гипертензия (АГ) – один из главных модифицируемых факторов риска развития когнитивных нарушений (КН). 
Наиболее часто у пациентов с АГ, вне зависимости от возраста, страдают управляющие функции. Патофизиологические меха-
низмы взаимосвязи АГ и КН реализуются через влияние повышенного артериального давления на крупные и малые артерии 
головного мозга. Поражение крупных церебральных артерий при АГ приводит к их локальным окклюзиям, локальному ремо-
делированию и увеличению жесткости сосудистой стенки. АГ способствует дегенеративному изменению сосудистой стенки 
артерий малого калибра: липогиалинозу и фибриноидному некрозу; из-за недостаточного количества анастомозов и коллате-
ралей их дисфункция и/или окклюзия ведет к повреждению белого вещества головного мозга. Подход к ведению пациентов 
с АГ и КН должен быть мультимодальным и включать в себя терапию основного заболевания (антигипертензивные средства, 
по показаниям – антитромботические препараты и статины), симптоматическую (например, противодементные препараты) и 
патогенетическую (препараты, направленные на улучшение микроциркуляции, нейрометаболические препараты) терапию. 
В настоящее время доказана способность антигипертензивной терапии снижать риск развития новых случаев деменции, 
влияние отдельных классов препаратов требует дальнейшего изучения. В 30 странах для коррекции КН достаточно широко 
применяется препарат ницерголин – полусинтетическое производное алкалоида спорыньи. Влияние ницерголина на КН при 
АГ обусловлено мультимодальным действием препарата: он увеличивает метаболизм глюкозы в головном мозге, стимулирует 
холинергическую передачу, увеличивает церебральный кровоток, оказывает влияние на микроциркуляцию, уменьшает жест-
кость сосудистой стенки, обладает α1-адреноблокирующими свойствами. Препарат показал свою эффективность в коррекции 
КН при АГ в ряде исследований и метаанализах. Данные доказательной медицины демонстрируют также хорошую переноси-
мость лечения ницерголином.
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Abstract
Arterial hypertension is one of the main modifiable risk factor for cognitive impairement (CI). Most frequently executive dysfunction 
is seen independent of age. Pathophysiological mechanisms linking hypertension and CI include the impact of increased blood 
pressure on large and small cerebral arteries. Large arteries dysfunction leads to occlusion, remodeling and arterial stiffness. 
Hypertension also causes small arteries dysfunction: lipohyalinosis and fibrinoid necrosis and due to insufficient amount of anas-
tomosis and collaterals can lead to white matter damage. Treatment approach for patients with hypertension and CI should be 
multimodal and include treatment of the main cause of CI (antihypertensive therapy, statins and antithrombotics if necessary), 
symptomatic therapy (e.g. anti-dementia medications) and pathogenic treatment drugs that influence microcirculation, neuro-
methabolic therapy. Antihypertensive therapy is known to decrease dementia incidence, but the interclass differences remain 
unclear. Nicergoline (the ergot alkaloid derivative) is used in 30 countries to treat CI. Nicergoline improves CI due to its multi-
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ВВЕДЕНИЕ

Артериальная гипертензия (АГ) является важной меди-
цинской, социальной и экономической проблемой. По 
данным ВОЗ, 1,13  млрд людей в мире страдают АГ1. 
В нашей стране распространенность АГ, по данным эпи-
демиологического исследования ЭССЕ-РФ [1], составляет 
50,2%. Немаловажным является тот факт, что АГ – один из 
главных модифицируемых факторов риска развития ког-
нитивных нарушений (КН) и сосудистой деменции [2]. 
Кроме того, имеются данные об увеличении риска раз-
вития болезни Альцгеймера (БА) [3], которая является 
ведущей причиной деменции у пожилых пациентов с АГ. 
По данным эпидемиологических исследований [4], нали-
чие АГ является основным фактором риска когнитивного 
снижения (ухудшения состояния когнитивных функций 
(КФ) в течение последующих лет жизни или более выра-
женного и быстрого их ухудшения по сравнению с лица-
ми без АГ), развития умеренных КН и деменции. Кроме 
того, у пациентов с умеренными КН повышенный уровень 
артериального давления (АД) также связан с более выра-
женным прогрессированием КН [5]. 

ВЛИЯНИЕ ВОЗРАСТА НА КОГНИТИВНЫЕ ФУНКЦИИ 
ПРИ АГ

Наличие АГ в среднем возрасте играет важную роль в 
развитии КН и деменции в пожилом. Результаты несколь-
ких исследований продемонстрировали ухудшение КФ у 
пациентов в возрасте 70 лет и старше при наличии у них 
повышенного АД в среднем возрасте [4, 6, 7]. В исследо-
вании Honolulu-Asia Aging Study [6] (3703 участника, 
период наблюдения 25  лет) показано, что увеличение 
уровня систолического АД (САД) в среднем возрасте свя-
зано с риском КН в дальнейшем. При этом у лиц с уров-
нем САД ≥ 160 мм рт. ст. в среднем возрасте риск демен-
ции увеличивался в 4,8  раза (95%-й доверительный 
интервал (ДИ) 2,0–11,0). В другом субанализе того же 
исследования [7] увеличение АД в среднем возрасте, осо-
бенно диастолического АД (ДАД), и снижение уровня 
бета-амилоида в плазме также увеличивало риск разви-
тия деменции в дальнейшем. В исследовании ARIC (The 
Atherosclerosis Risk in Communities Study) [4] наличие АГ 
в среднем возрасте ассоциировалось с более выражен-
ным ухудшением КФ в течение последующих 20 лет. 

1 Hypertension. WHO, 2020. Available at: https://www.who.int/health-topics/hypertension.

Некоторые авторы рассматривают U-образную взаи-
мосвязь между КН и АГ, что подчеркивает опасность нали-
чия АГ в среднем возрасте и гипотензии в пожилом 
[8–10]. В одной из работ [8] (2068 участников, возраст 
65–102 года) КФ были хуже у участников как с уровнем 
САД < 130  мм  рт.  ст., так и с повышенным САД 
(≥160 мм рт. ст.) по сравнению с лицами, имевшими уро-
вень САД в пределах 130–139 мм рт. ст. В анализе данных 
Роттердамского и Гетеборгского исследований [9] нали-
чие АГ в пожилом возрасте обладало протективным 
эффектом: у пожилых пациентов увеличение САД на 
каждые 10 мм рт.  ст. было связано со снижением риска 
деменции (относительный риск: 0,93; 95% ДИ: 0,88–0,99), 
но только среди пациентов, получавших антигипертен-
зивную терапию (АГТ). При анализе данных популяцион-
ного когортного исследования ISCOPE (Integrated 
Systematic Care for Older Persons) [10] было выявлено, что 
у пациентов в возрасте ≥ 75 лет, получавших антигипер-
тензивную терапию (АГТ) и имевших уровень САД 
≥130 мм. рт. ст., отмечалось меньшее снижение среднего 
балла по краткой шкале оценки психического статуса 
(КШОПС) по сравнению с пациентами, имевшими уро-
вень САД < 130 мм рт. ст. 

В большинстве работ рассматривалась связь АГ с 
деменцией любой этиологии, однако в нескольких 
исследованиях также выявлены ассоциации между 
наличием АГ и сосудистой деменцией, а также деменци-
ей при БА [11–13]. Так, в исследовании Hisayama [11] 
(668 участников, период наблюдения 17 лет) у пациен-
тов с 1-й или 2-й стадией АГ в среднем возрасте возрас-
тал риск развития сосудистой деменции, но не демен-
ции при БА. Похожие данные были получены в другом 
когортном исследовании [12] (n  =  1774), в котором 
повышенное САД было связано с развитием сосудистой 
деменции через 25–30 лет. В крупном финском иссле-
довании [13] (1449 участников, период наблюдения 
около 20 лет) САД ≥ 160 мм рт.  ст. в среднем возрасте 
было связано с более чем двукратным увеличением 
риска БА вне зависимости от других сосудистых и демо-
графических факторов риска.

Известно, что к признакам поражения головного 
мозга при АГ относят так называемые гиперинтенсивные 
изменения белого вещества (ГИБВ), выявляемые с помо-
щью МРТ. В работах с использованием различных мето-
дов нейровизуализации также подчеркивается важность 
взаимосвязи АГ в среднем возрасте и КН. Так, в исследо-
вании National Heart, Lung, and Blood Institute Twin Study 

modal action, which includes increasing glucose metabolism in the brain, stimulation of cholinergic neurotransmission, increasing 
cerebral blood flow, influencing microcirculation due to decreasing arterial stiffness, blocking α1-adrenergic receptors. Nicergoline 
is effective in treating hypertensive patients with CI according to the data of a number of studies and meta-analysis. Evidence-
based data also shows good tolerance profile of nicergoline. 
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[14] уровень САД в среднем возрасте был связан не толь-
ко с увеличением количества ГИБВ в дальнейшем. 
В исследовании C. Sierra et al. [15] наличие ГИБВ у паци-
ентов с АГ среднего возраста, не получавших АГТ, было 
ассоциировано с ухудшением внимания по сравнению с 
пациентами с АГ без ГИБВ. В исследовании ARIC [16] уве-
личение уровня САД с возрастом было статистически 
значимо связано с более высоким риском прогрессиро-
вания ГИБВ.

ПАТОФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ МЕХАНИЗМЫ 
ВЗАИМОСВЯЗИ АГ И КН

Хорошо известно, что АГ оказывает влияние как на 
крупные, так и на малые артерии головного мозга. 
Поражение крупных церебральных артерий при АГ при-
водит к локальным окклюзиям артерий и развитию ише-
мического инсульта вследствие локального ремоделиро-
вания и увеличения жесткости сосудистой стенки [17, 18]. 
С одной стороны, имеются данные, что увеличение жест-
кости сосудистой стенки в крупных артериях может само 
по себе как приводить к увеличению уровня АД [19], так и 
замедлять церебральный кровоток [20], что увеличивает 
влияние повышенного уровня АД на мелкие церебраль-
ные артерии [21]. Малые перфорирующие артерии и арте-
риолы в подкорковом и перивентрикулярном белом 
веществе головного мозга наиболее подвержены хрони-
ческому повышению АД. АГ способствует дегенеративно-
му изменению сосудистой стенки артерий малого кали-
бра: липогиалинозу и фибриноидному некрозу, а из-за 
недостаточного количества анастомозов и коллатералей 
их дисфункция и/или окклюзия приводит к повреждению 
белого вещества головного мозга [17, 22], вызывая форми-
рование ГИБВ и лакунарных инфарктов. ГИБВ и немые 
лакунарные инфаркты при АГ связаны с КН. Так, в система-
тическом обзоре и метаанализе [23] 46 проспективных 
исследований наличие ГИБВ было ассоциировано с уве-
личением риска развития деменции практически в 2 раза 
(отношение риска: 1,9, 95% ДИ 1,3–2,8). В исследовании 
CASCADE (Cardiovascular Determinants of Dementia Study) 
[24] (1625 пожилых участников из 10 когортных европей-
ский исследований, АГ у 50%) было выявлено, что более 
высокие уровни САД и ДАД связаны с риском развития 
более обширного поражения белого вещества. C другой 
стороны, имеются данные, что агрессивное снижение АД у 
пациентов старше 85 лет может, наоборот, привести к про-
грессированию ГИБВ [25]. В другом исследовании [26] 
пациенты с немыми лакунарными инфарктами хуже 
справлялись с заданиями, оценивавшими управляющие 
функции и память, по сравнению с пациентами без них. 

Также у пациентов с АГ отмечается расширение пери-
васкулярных пространств, что может приводить к наруше-
нию элиминации потенциально токсических продуктов 
метаболизма [27]. Взаимосвязь расширенных периваску-
лярных пространств и КН при АГ до конца не изучена, 
однако в одной из работ их наличие было связано с 
нарушением управляющих функций вне зависимости от 
наличия ГИБВ и немых лакунарных инфарктов [28].

КЛИНИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ КОГНИТИВНЫХ 
НАРУШЕНИЙ ПРИ АГ И ИХ ДИАГНОСТИКА

Наиболее часто у пациентов с АГ, вне зависимости от 
возраста, страдают управляющие функции (от англ. 
executive functions) [17, 29], однако результаты исследо-
ваний не всегда однозначны, что связано с большой 
гетерогенностью используемых нейропсихологических 
шкал. В большинстве работ используются скрининговые 
шкалы, чаще всего КШОПС, а КФ оцениваются в целом 
(например, средний балл по вышеуказанной шкале), что 
не позволяет в полной мере оценить состояние управля-
ющих функций. Так, имеются данные о взаимосвязи нали-
чия повышенного АД и более низкого уровня КФ 
[5, 30–32], однако в ряде работ показано, что снижение 
КФ у пациентов с АГ может быть связано с повышенным 
уровнем как САД [33, 34], так и ДАД [35]. С другой сторо-
ны, в нескольких работах взаимосвязи уровней АД и КН 
выявлено не было [36, 37].

С нарушением управляющих функций у пациентов с 
АГ также могут быть связаны уровни как САД [33], так и 
ДАД [35]. В исследовании The Women’s Health and Aging 
Study II [33] (337 женщин старше 70 лет, период наблю-
дения около 9 лет) управляющие функции в конце пери-
ода наблюдения были хуже у пациенток в возрасте 
76–80 лет с уровнем САД ≥ 160 мм рт. ст. по сравнению 
с пациентками с нормальным САД (<139  мм.  рт.  ст.). В 
другой работе [38] наличие АГ в среднем возрасте было 
ассоциировано с ухудшением управляющих функций в 
пожилом. В то же время в исследовании H. Alipour et al. 
[34] (248 пациентов с АГ и 252 участника с нормальным 
АД, возраст ≥ 62  лет) не было выявлено статистически 
значимых ассоциаций между уровнями АД и управляю-
щими функциями. На состояние управляющих функций у 
пациентов с АГ также может влиять факт приема АГТ для 
контроля уровня АД. Так, в небольшом исследовании 
[39] (40 пациентов с АГ, получавших АГТ (средний воз-
раст 69,3  года), 10 пациентов с АГ, не получавших АГТ 
(средний возраст 57,6 года) и 30 участников с нормаль-
ным АД (средний возраст 68,2 года) управляющие функ-
ции были хуже у пациентов с АГ, не получавших АГТ, по 
сравнению с получавшими терапию (p < 0,05). Для диа-
гностики нарушения управляющих функций наиболее 
целесообразно использование теста последовательного 
соединения цифр и букв (trail making test), теста Струпа, 
пробы на сходство и различие, теста рисования часов и 
некоторых других методик [40].

В ряде работ АГ также была связана с нарушениями 
памяти, однако в основном у пожилых пациентов. В рабо-
те L. André-Petersson et al. [41] (168 мужчин, АГ у 144) 
изучалась связь между уровнем АД в возрасте 68 лет и 
КН в 81 год. Авторами было установлено, что наличие АГ 
2-й степени на базовом визите ассоциировано с ухудше-
нием памяти в дальнейшем, однако пациенты страдали 
большим количеством сопутствующих заболеваний. 
Похожие результаты были получены в исследовании 
ADELAHYDE-2 (Vascular Alteration and Evolution of 
Cognitive Impairment) [42] (131 пациент с АГ, возраст 
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60–85 лет, период наблюдения около 7 лет): нарушение 
памяти было связано с сопутствующими факторами риска 
(например, возрастом, курением, инсультом в анамнезе), а 
не с самим фактом наличия АГ. В вышеупомянутом иссле-
довании [39] пациенты с АГ, получавшие АГТ, хуже справ-
лялись с заданиями как на непосредственное (р = 0,037), 
так и на отсроченное воспроизведение (р  =  0,024) по 
сравнению с лицами с нормальным уровнем АД. Однако 
в других работах подобных взаимосвязей выявлено не 
было [32, 43]. 

ТАКТИКА ВЕДЕНИЯ ПАЦИЕНТОВ

Подход к ведению пациентов с АГ и КН должен быть 
мультимодальным и включать терапию основного забо-
левания (АГТ, антитромботические препараты и статины 
при наличии показаний), симптоматическую (например, 
противодементные препараты) и патогенетическую 
(препараты, направленные на улучшение микроцирку-
ляции, нейрометаболические препараты) терапию. 
В настоящее время доказана способность АГТ снижать 
риск развития новых случаев деменции, однако влияние 
отдельных классов препаратов требует дальнейшего 
изучения. 

В 2020 г. был опубликован крупный метаанализ [44], 
в котором рассматривалось влияние различных клас-
сов АГТ на КФ у пациентов с АГ в зависимости от воз-
раста. Авторы проанализировали 27 исследований, в 
которые были включены 43 049 участников из когорт-
ных исследований и 13 817 – из рандомизированных 
клинических испытаний (возраст 57–93  года). Авторы 
выявили, что пациенты с АГ в возрасте 65 лет и старше, 
получавшие АГТ ≥ 5 лет, имели на 35% меньший риск 
развития деменции (отношение шансов (ОШ) 0,65; 95% 
ДИ 0,51–0,82), но не КН. После корректировки по полу, 
возрасту и уровню образования пациентов при сравне-
нии классов препаратов было установлено, что только 
прием диуретиков ≥ 1 года был статистически значимо 
связан с более низким риском развития деменции (ОШ 
0,83; 95% ДИ 0,72–0,96). При этом прием диуретиков 
≥ 5 лет не был связан с риском развития деменции. При 
оценке влияния диуретиков на КН были получены 
противоположные результаты: риск КН снижался при 
приеме диуретиков в течение ≥5 лет (ОШ: 0,69; 95% ДИ 
0,51–0,92). Также в данной группе пациентов прием 
бета-блокаторов был связан с увеличением риска 
нарушения памяти (ОШ 1,53; 95% ДИ 1,04–2,27). 
Авторы не смогли оценить влияние классов АГТ на 
состояние управляющих функций, поскольку в боль-
шинстве работ использовалась КШОПС. При анализе 
влияния АГТ на риск деменции у пациентов ≤ 65  лет 
статистически значимых различий между классами АГТ 
получено не было в связи с крайне малым количеством 
работ. Авторы объясняют полученные ими результаты 
тем, что диуретики могли назначаться большинству 
пациентов в качестве препаратов первой линии, а 
также гетерогенностью выборок пациентов в когорт-
ных исследованиях, включенных в анализ. 

В метаанализе рандомизированных двойных слепых 
исследований [45] (18 515 пациентов с АГ, средний воз-
раст 64 ± 13 лет) было показано, что АГТ оказывает поло-
жительное влияние на управляющие функции. Авторы 
также выявили, что только блокаторы рецепторов к анги-
отензину II 1-го типа (БРА) достоверно улучшают когни-
тивные функции по сравнению с плацебо (р  =  0,02). 
Кроме того, БРА оказывали достоверно большее влияние 
на КФ по сравнению с диуретиками (р = 0,04), бета-бло-
каторами (р = 0,01) и ингибиторами ангиотензинпревра-
щающего фермента (р = 0,04). По данным другого мета-
анализа [46], АГТ у пациентов с повышенным уровнем АД 
также снижает риск развития деменции у носителей 
аллеля ε4 гена аполипопротеина Е (отношение риска: 
0,77, 95% ДИ 0,64–0,93) и потенциально, хоть и не стати-
стически значимо, проявляет тенденцию к снижению 
риска БА. Однако авторам не удалось выявить преимуще-
ство какого-либо класса АГТ. 

Помимо АГТ, обсуждается назначение других лекар-
ственных средств (ЛС), которые способны воздействовать 
на механизмы патогенеза КН при АГ. При развитии 
деменции у пациентов с АГ возможно применение инги-
биторов ацетилхолинэстеразы (галантамин, донепизил, 
ривастигмин) и (или) блокатора глутаматных рецепторов 
акатинола мемантина, поскольку многие пациенты могут 
иметь также сопутствующую БА [47]. 

НИЦЕРГОЛИН (СЕРМИОН®)

В более чем 30 странах для коррекции КН достаточ-
но широко применяется препарат ницерголин – полу-
синтетическое производное алкалоида спорыньи. 
Влияние ницерголина на КН при АГ обусловлено муль-
тимодальным действием препарата. Ницерголин обла-
дает α1-адреноблокирующими свойствами, увеличива-
ет метаболизм глюкозы в головном мозге, стимулирует 
холинергическую передачу, увеличивает церебраль-
ный кровоток, а также оказывает влияние на микро-
циркуляцию за счет уменьшения жесткости сосудистой 
стенки [48]. 

У пациентов с АГ среднего возраста ницерголин 
оказывал влияние на КФ даже при наличии субъектив-
ных КН. Так, в открытом пилотном исследовании [49] 
(12 пациентов с АГ, средний возраст 52,4 года, 9 женщин 
и 3 мужчины) на фоне приема ницерголина в дозе 
20 мг/cут происходило уменьшение субъективного ког-
нитивного дефицита, оцененного при помощи шкалы 
субъективной оценки когнитивных нарушений (Perceived 
Deficits Questionnaire), от 28,6  ±  5,3 балла до 
23,3 ± 3,5 балла в первый месяц и до 16,3 ± 2,0 балла 
через 3 мес (р < 0,05). Сами пациенты отметили улучше-
ние своего состояния через 3 мес терапии. 

Ницерголин эффективен и при длительном примене-
нии у пациентов с АГ без деменции. Так, в двойном сле-
пом плацебо-контролируемом исследовании A. Bès et al. 
[50] принимали участие 72 пациента с АГ и лейкоареозом 
(36 мужчин и 36 женщин, средний возраст 72 ± 5,8 года), 
все участники получали АГТ. Участникам назначался 
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ницерголин в дозе 60 мг/сут или плацебо, а также прово-
дилась оценка КФ через 6, 12 и 24 мес терапии. В конце 
периода наблюдения авторы установили, что примене-
ние ницерголина привело не только к замедлению про-
грессирования КН, но даже к улучшению памяти и внима-
ния по сравнению с плацебо. 

Ницерголин показал свою эффективность в коррек-
ции КН в ряде плацебо-контролируемых исследований 
у пациентов с деменцией и АГ [51, 52]. Так, в одной из 
работ (85 участников, средний возраст 72  года, 72,9% 
страдали АГ) [52] после 3  мес приема ницерголина в 
дозе 30 мг/сут у пациентов с БА отмечалось увеличение 
показателя по КШОПС в среднем на 1 балл, а у пациен-
тов со смешанной деменцией и сосудистой деменций – 
более чем на 2 балла.

Согласно инструкции по применению препарат 
Сермион® назначают внутрь по 10 мг 3 раза в день неза-
висимо от приема пищи. При необходимости суточная 
доза может быть увеличена до 60 мг в сутки (30 мг 2 раза 
в день). Терапевтическая эффективность препарата раз-
вивается постепенно, поэтому лечение должно быть дли-
тельным, не менее 3  мес2. В зависимости от тяжести 
симптомов можно повторять курс 2 раза в год или при-
нимать на постоянной основе (в исследованиях длитель-
ность приема продолжалась до двух лет [50]).

В 2001  г. были опубликованы результаты кокрей-
новского обзора [53], в который были включены 11 ран-
домизированных плацебо-контролируемых исследова-
ний. Авторы выявили преимущество влияния ницерголи-
на на КФ по сравнению с плацебо при оценке состояния 
КФ по КШОПС (размер эффекта 2,31; 95% ДИ 1,32–3,32). 
Также отмечалась тенденция к более выраженному влия-
нию ницерголина на КН при БА, однако не статистически 
значимая. Кроме того, эффективность терапии ницерго-
лином, которую оценивали с помощью шкалы общего 
клинического впечатления, также была выше по сравне-
нию с группой плацебо (ОШ: 3,33; 95% ДИ 2,50–4,43; 
р = 0,00001).

Терапия ницерголином в целом хорошо переносит-
ся. Имеются единичные данные о снижении уровня АД 
у пациентов с АГ, одновременно получавших ницерго-
лин, однако подобные реакции описаны в основном у 
пациентов со множественными сопутствующими забо-
леваниями, а уровень снижения САД не превышает 
10 мм рт.  ст. Например, в работе С.М. Кузнецовой [54] 
(38 пациентов с АГ, перенесших инсульт, возраст 
60–72 года) изучалось влияние ницерголина на гемо-
динамику. Все пациенты получали АГТ (эналаприл 
10–20  мг 1  табл. 2  раза в сутки и гидрохлортиазид 
12,5  мг/сут). Ницерголин назначался в дозе 4  мг в/в 
капельно в течение 10 сут и приводил к статистически 
значимому, но небольшому снижению САД (130,6 ± 1,1 
и 126,7 ± 1,0 мм рт. ст. соответственно, р < 0,05), но не 
ДАД. Однако автором не учитывались другие заболева-
ния и терапия, которую могли получать пациенты. 

2 Инструкция по медицинскому применению препарата Сермион® 5 мг и 10 мг одобрена 
МЗ РФ П N011253/01, 30 мг одобрена МЗ РФ П N012181/01.

Крупный метаанализ оценки безопасности и пере-
носимости ницерголина [55], охвативший 29  исследо-
ваний, не показал статистически значимых различий 
по частоте развития гипотензии при применении 
ницерголина по сравнению с плацебо. У пожилых 
пациентов с АГ, достигнувших целевых уровней АД, 
применение ницерголина в дозе 30  мг/сут в течение 
30 дней приводило к увеличению среднего балла по 
КШОПС и не оказывало существенного действия на 
уровень АД по результатам самоизмерения [56]. 
У пациентов с АГ, не достигнувших целевых уровней 
АД, ницерголин приводил к мягкому дополнительному 
снижению АД [56]. 

В рассмотренном ранее исследовании A. Bès et al. [50], 
несмотря на довольно длительный период наблюдения, 
отмечался лишь один эпизод ортостатической гипотензии 
в группе плацебо, а статистически значимых различий по 
уровню АД между группами не отмечалось.

Пациенты с АГ и КН пожилого и старческого возраста 
в большинстве случаев имеют множество сопутствую-
щих заболеваний, что принято называть полиморбидно-
стью (наличием нескольких синхронно протекающих 
заболеваний у одного человека в различных стадиях и 
фазах своего развития), коморбидностью (сосущество-
ванием двух и/или более заболеваний у одного пациен-
та, патогенетически и генетически связанных между 
собой) и мультиморбидностью (сочетанием у одного 
больного нескольких хронических заболеваний различ-
ного генеза) [57]. Распространенность полиморбидности 
увеличивается с возрастом: у пациентов старше 65 лет 
она может превышать 90% [57]. Кроме того, у пациентов 
пожилого возраста широко распространена полипраг-
мазия, т.е. назначение большого количества ЛС [58], что 
может дополнительно влиять на уровень АД. Кроме того, 
сам факт наличия полипрагмазии также может вносить 
свой вклад в состояние КФ у пожилых пациентов. Так, в 
крупном корейском исследовании [59] (11  124 участ-
ника, средний возраст 73,3 ± 6,9 года) риск деменции у 
пациентов значительно возрастал в зависимости от 
количества принимаемых ими ЛС: <5 ЛС – ОШ: 1,72; 95% 
ДИ: 1,56–1,88; от 5 до ≤10 ЛС: 2,64, 95% ДИ: 2,32–3,05; 
≥10 ЛС: 3,35, 95% ДИ: 2,38–4,71. Следует также учиты-
вать, что пожилые пациенты часто могут иметь недиаг-
ностированную ортостатическую гипотензию, в том 
числе и лекарственно-индуцированную [60], что также 
может быть причиной снижения АД. 

При назначении ницерголина пожилым пациентам с 
АГ и КН следует придерживаться принципов рациональ-
ной фармакотерапии у полиморбидных пациентов/паци-
ентов пожилого возраста. Во-первых, необходимо оце-
нить состояние функции почек и при необходимости 
скорректировать дозы препаратов, имеющих почечный 
путь элиминации [61].

Необходимо начинать терапию с меньших доз пре-
паратов, также требуется более медленная титрация 
дозы [61]. У пожилых больных с АГ (65 лет и старше) до 
начала терапии любым препаратом, в том числе ницер-
голином, целесообразно проведение ортостатической 
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пробы. В зависимости от ее результатов корректируется 
фармакотерапия. Кроме того, у пожилых пациентов осо-
бенно тщательно следует учитывать потенциальные 
взаимодействия ницерголина с принимаемыми ими 
препаратами. Имеются данные об усилении гипотензив-
ного действия пропранолола на фоне применения 
ницерголина. За счет того, что ницерголин метаболизи-
руется изоферментом цитохрома Р450 CYP2D6, следует 
с осторожностью назначать его пациентам, принимаю-
щим препараты, которые метаболизируются тем же 
ферментом, прежде всего бета-блокаторы [48]. 

Лечение полиморбидных пациентов предполагает 
так называемый пациент-ориентированный подход. 
Набор сосуществующих болезней, их стадии, особенно-
сти организма делают невозможными стандартные 
схемы лечения, оно всегда должно быть индивидуально 
подобранным для конкретного больного. Одним из тре-
бований к фармакотерапии у полиморбидных пациен-
тов, в том числе для уменьшения бремени полипрагма-
зии, является выбор препарата со множественными 
дополнительными эффектами, значимыми для патофи-

зиологических механизмов развития тех заболеваний, 
которые у них имеются. Пожилые полиморбидные паци-
енты с КН особенно нуждаются в назначении ЛС, кото-
рые обладают плейотропным действием. Учитывая 
мультимодальное действие ницерголина, а также его 
эффективность и безопасность, можно рекомендовать 
его для назначения пациентам различных возрастных 
групп с АГ и КН.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, КН часто встречаются у больных АГ. 
Нормализация АД на фоне АГТ является эффективным 
способом профилактики КН и деменции. При наличии 
деменции у пациента с АГ могут быть использованы аце-
тилхолинергические средства и/или акатинол мемантин, 
при умеренных КН имеются доказательства эффектив-
ности и безопасности ницерголина. 
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