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Резюме
Деменция является одной из ведущих причин смертности и инвалидизации в мире. 40% случаев деменции потенциально 
можно предотвратить или отсрочить, воздействуя на модифицируемые факторы риска, включая артериальную гипертензию 
(АГ). В данном обзоре анализируется взаимосвязь между АГ и когнитивными нарушениями (КН), а также рассматриваются прак-
тические аспекты ведения таких пациентов. Многочисленные эпидемиологические исследования подтверждают роль АГ как 
значимого фактора риска КН, которые выявляются у 73,7% пациентов с АГ. Повышение систолического артериального давления 
(САД) на каждые 10 мм рт. ст. увеличивает риск КН на 7–16%, а при САД ≥160 мм рт. ст. риск деменции возрастает в 4,8 раза. 
Патогенетические механизмы когнитивной дисфункции включают церебральную микроангиопатию, поражение белого веще-
ства и нейродегенеративные изменения, что особенно выражено при длительной неконтролируемой АГ. Влияние антигипер-
тензивной терапии на когнитивные функции неоднозначно: исследования демонстрируют снижение риска деменции при 
качественном контроле АД, при этом интенсивное снижение давления у пожилых пациентов может ухудшать церебральную 
перфузию. У пациентов с АГ для обеспечения «прокогнитивного» эффекта перспективным направлением является применение 
комплексного нейропротективного препарата, содержащего комбинацию экстракта листьев гинкго двулопастного (ЭГБ) и нико-
тиноил гамма-аминомасляной кислоты (никотиноил ГАМК) и сочетающего вазотропное, нейропротективное и метаболическое 
действие. Клиническое исследование и наблюдения показали, что комбинация никотиноил ГАМК и ЭГБ улучшает когнитивные 
функции, уменьшает тревожность и нормализует сон. Препарат хорошо сочетается с антигипертензивной терапией, не требу-
ет коррекции доз базовой терапии сердечно-сосудистых заболеваний и может применяться у пациентов разного возраста. 
Своевременное включение комплексного препарата, содержащего никотиноил ГАМК и ЭГБ, в схему лечения пациентов с АГ 
способствует не только коррекции когнитивных нарушений, но и снижению риска их прогрессирования.
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Abstract
Dementia remains one of the leading causes of global mortality and disability. Current evidence suggests that 40% of dementia 
cases could potentially be prevented or delayed by addressing modifiable risk factors, including arterial hypertension (AH). This 
review examines the pathophysiological relationship between AH and cognitive impairment (CI), along with practical approaches 
to patient management. Extensive epidemiological studies have established AH as a significant independent risk factor for CI, with 
cognitive deficits detected in 73.7% of hypertensive patients. The risk of CI increases by 7–16% with every 10 mm Hg elevation 
in systolic blood pressure (SBP), while severe dementia risk escalates 4.8 – fold when SBP exceeds 160 mmHg. The underlying 
mechanisms involve cerebral microangiopathy, white matter lesions, and neurodegenerative processes, which become particularly 
pronounced in cases of chronic uncontrolled hypertension. The cognitive impact of antihypertensive therapy remain controversial: 
while blood pressure control demonstrates neuroprotective potential, aggressive antihypertensive treatment in elderly patients 
may compromise cerebral perfusion. In this context, the combined neuroprotective agent containing a combination of extract 
from the leaves of Ginkgo biloba (EGb) and nicotinoyl gamma-aminobutyric acid (nicotinoyl GABA) – integrating vasoactive, 
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Деменция является одной из ведущих причин смерт-
ности и инвалидизации. В 2017 г. Комиссия по деменции 
Lancet определила 9 наиболее важных модифицируемых 
факторов риска когнитивных нарушений: артериальная 
гипертензия (АГ), сахарный диабет, ожирение, нарушение 
слуха, курение, депрессия, низкий уровень физической ак-
тивности, низкий уровень образования и низкий уровень 
социальных контактов. Данная научная группа указала, 
что 40% случаев деменции потенциально можно предот-
вратить или отсрочить путем коррекции связанных с ней 
факторов риска [1].

Многочисленные эпидемиологические и популяцион-
ные исследования подтверждают роль АГ как значимого 
фактора риска когнитивных нарушений (КН). КН отмеча-
ются не менее чем у 73,7% пациентов с АГ [2].

Несмотря на широкую распространенность АГ, осве-
домленность пациентов и врачей о ее связи с когнитив-
ными нарушениями остается недостаточной. Это неред-
ко является причиной поздней диагностики КН, когда 
возможности терапии ограничены. Также в клинической 
практике у пациентов с АГ при наличии жалоб на нару-
шения памяти и внимания не всегда проводится ком-
плексное нейропсихологическое тестирование. Повыше-
ние осведомленности должно включать образовательные 
программы для пациентов с акцентом на ранние призна-
ки когнитивного снижения, скрининговые мероприятия 
в виде регулярной оценки когнитивных функций у паци-
ентов с длительным анамнезом АГ, междисциплинарное 
взаимодействие кардиологов, неврологов и терапевтов 
для своевременного выявления рисков КН.

В данном обзоре анализируется взаимосвязь АГ и про-
цесса когнитивного снижения, а также рассматривают-
ся практические аспекты ведения подобной категории 
пациентов.

ДАННЫЕ ИССЛЕДОВАНИЙ ПО ВЛИЯНИЮ 
АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИИ НА КОГНИТИВНОЕ 
ФУНКЦИОНИРОВАНИЕ

В Honolulu-Asia Aging Study была выявлена взаимос-
вязь между уровнем артериального давления (АД) в сред-
нем возрасте и развитием сосудистых КН (СКН) и болез-
ни Альцгеймера (БА) в пожилом возрасте. Повышение 

систолического АД (САД) на каждые 10 мм рт. ст. увеличи-
вало риск развития когнитивных расстройств на 7–16%. 
У пациентов с САД ≥160 мм рт. ст. риск деменции был 
в 4,8 раза выше, чем у нормотензивных лиц. У участни-
ков, никогда не получавших антигипертензивную тера-
пию, повышенное диастолическое АД (ДАД) ассоцииро-
валось с достоверно более высоким риском деменции 
вследствие СКН или БА (отношение шансов (ОШ) 3,8 при 
ДАД 90–94 мм рт. ст. и 4,3 при ДАД ≥ 95 мм рт. ст. по срав-
нению с ДАД 80–89 мм рт. ст.) У пациентов с уже диа-
гностированными умеренными КН (УКН) повышенное АД 
ассоциировано с повышенным риском дальнейшего ког-
нитивного ухудшения [3].

Ретроспективное когортное исследование, прове-
денное в  Северной Калифорнии (США), показало, что 
наличие АГ в среднем возрасте существенно повышает 
риск развития деменции в пожилом возрасте [4]. У лю-
дей в возрасте 45–61 года при постоянном САД выше 
130 мм рт. ст. риск деменции повышается даже при отсут-
ствии сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) в сравне-
нии с людьми с нормальным АД [1]. Ретроспективное ис-
следование M. Yamada et al. (1449 участников) показало 
зависимость между повышением САД и ростом частоты 
деменции [5]. Исследования, проведенные в Японии [6] 
и США [7], подтвердили, что АГ является независимым фак-
тором риска сосудистой деменции у лиц старше 65 лет.

Согласно данным начатого с 1948 г. Фрамингемского 
исследования сердечно-сосудистых заболеваний, анализ 
состояния 1440 потомков его первых участников выявил, 
что у лиц среднего возраста (около 55 лет) с устойчиво 
повышенным САД (140 мм рт. ст. и выше) значительно воз-
растала вероятность развития деменции при 18-летнем 
наблюдении. Сохранение АГ в более старшем возрасте 
дополнительно увеличивало этот риск [8]. Аналогичные 
результаты были получены в проспективном популяцион-
ном исследовании, проведенном в Восточной Финляндии, 
где АГ в среднем возрасте ассоциировалась с повышен-
ным риском БА в позднем периоде жизни [9].

Перекрестное исследование с участием 174 пациентов 
с КН зафиксировало повышенные показатели САД в этой 
группе [10]. В шведском исследовании Gothenburg H-70 
study участники, у которых деменция развилась в возрасте 
79–85 лет, имели достоверно более высокие показатели 
САД (в среднем 178 против 164 мм рт. ст.) и ДАД (101 про-
тив 92 мм рт. ст.) в возрасте 70 лет по сравнению с лицами 

neuroprotective and metabolic properties – emerges as a promising therapeutic option for AH patients with cognitive concerns. 
Clinical trial and observational data confirm that this unique combination of nicotinoyl GABA and EGb not only enhances cognitive 
performance but also alleviates anxiety and improves sleep quality. The drug demonstrates excellent compatibility with standard 
antihypertensive regimens, requires no dose adjustments for concomitant cardiovascular medications and shows efficacy across 
diverse age groups. Incorporating the complex drug containing nicotinoyl GABA and EGb into comprehensive AH management 
protocols may offer dual benefits: ameliorating existing cognitive deficits and potentially slowing their progression.
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без деменции [11]. Другое шведское исследование выявило, 
что у пожилых людей с САД >180 мм рт. ст. значительно по-
вышен риск развития БА [12]. В американском проспектив-
ном когортном исследовании высокое САД (≥160 мм рт. ст.) 
ассоциировалось с увеличением риска деменции у лиц 
как молодого, так и пожилого возраста (64–75 лет) [13]. 
В проспективном когортном исследовании, включавшем 
4761 участника с 24-летним наблюдением у лиц с гипер-
тонией в среднем и пожилом возрасте и у лиц с гипер-
тонией в среднем возрасте и гипотонией в позднем воз-
расте был более высокий риск возникновения деменции 
(коэффициент риска 1,49 и 1,62, соответственно) по срав-
нению с теми, кто оставался нормотониками [14].

Связь между уровнем САД в среднем возрасте и ког-
нитивным снижением была подтверждена в проспектив-
ном исследовании, оценивавшем динамику когнитивных 
тестов (включая тест на замену цифр символами (DSST) 
и краткую шкалу оценки психического статуса (MMSE)) 
в течение 10 лет. У участников с высоким САД в среднем 
возрасте наблюдалось более выраженное ухудшение ког-
нитивных функций и больший объем гиперинтенсивно-
сти белого вещества через 10 лет по сравнению с лица-
ми с низким САД [15].

Кроме того, в американском лонгитудинальном по-
пуляционном исследовании АГ оказалась фактором ри-
ска легких КН у пожилых участников (средний возраст 
75 лет) [16]. Работа G.A. Zúñiga-Salazar et al. выявила кор-
реляцию между АГ и УКН [17].

Метаанализ 17 систематических обзоров подтвердил 
повышение риска сосудистой деменции и ускоренного 
когнитивного снижения при АГ, хотя связь с БА оказалась 
менее выраженной [18].

ПАТОГЕНЕТИЧЕСКИЕ МЕХАНИЗМЫ 
И МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ИЗМЕНЕНИЯ МОЗГА, 
ЛЕЖАЩИЕ В ОСНОВЕ КОГНИТИВНЫХ НАРУШЕНИЙ 
ПРИ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИИ

На развитие КН при АГ влияют несколько патогенети-
ческих факторов. АГ вызывает сложные патологические из-
менения церебральных микрососудов (обозначаемые как 
церебральная микроангиопатия), включающие эндотели-
альную дисфункцию и повреждение, фенотипические из-
менения гладкомышечных клеток сосудов, липогиалиноз, 
фибриноидный некроз, повреждение перицитов, патоло-
гический ремоделинг внеклеточного матрикса с актива-
цией матриксных металлопротеиназ, образование ми-
кроаневризм, расширение периваскулярных пространств, 
периваскулярный отек, нейровоспаление, а также парен-
химатозные изменения головного мозга (поражение бело-
го вещества, лакунарные инфаркты, микрокровоизлияния), 
которые являются нейрорадиологическими маркерами це-
ребральной микроангиопатии [19–22].

Гиперинтенсивность белого вещества (лейкоареоз) го-
ловного мозга усиливается с возрастом и является ча-
стой находкой при МРТ головного мозга у  пациентов 
с АГ старше 65 лет. Лейкоареоз ассоциирован с клини-
чески значимыми КН, трехкратным увеличением риска 

инсульта (ОР = 3) и двукратным повышением риска де-
менции (ОР = 2) [23]. Лакунарные инфаркты также кор-
релируют с КН у пожилых пациентов [24]. Даже относи-
тельно небольшой объем повреждений в специфических 
когнитивно-значимых областях мозга может приводить 
к когнитивной дисфункции [25]. Степень выраженности 
и локализация поражений белого вещества также корре-
лируют с тяжестью и прогрессированием КН [26]. Данные 
поражения могут нарушать когнитивные функции посред-
ством дезинтеграции связей между лобной корой и под-
корковыми и таламическими структурами [26]. При МРТ 
с градиентным эхо и T2*-взвешенными последовательно-
стями могут визуализироваться церебральные микрокро-
воизлияния. Церебральные микрогеморрагии представ-
ляют собой небольшие очаговые кровоизлияния (<5 мм 
в диаметре), связанные с разрывом мелких интрацере-
бральных сосудов. Основными факторами риска цере-
бральных микрокровоизлияний являются АГ в сочетании 
с пожилым возрастом, церебральной амилоидной ангио-
патией или БА. Распространенность церебральных микро-
кровоизлияний коррелирует с длительностью АГ и пре-
вышает частоту 50% у лиц старше 65 лет. Церебральные 
микрокровоизлияния имеют важное клиническое значе-
ние, поскольку усугубляют когнитивное снижение у пожи-
лых людей и пациентов с БА [27, 28].

АГ является значимым фактором риска формирова-
ния альцгеймеровской патологии в головном мозге. По-
стмортальное изучение мозга 243 участников популяци-
онного лонгитудинального исследования показали, что 
повышенное САД (≥160 мм рт. ст.) в среднем возрасте ас-
социировано с церебральной атрофией и увеличением 
количества нейритных бляшек в неокортексе и гиппокам-
пе, а повышенное ДАД (≥95 мм рт. ст.) в среднем возрасте 
коррелирует с накоплением нейрофибриллярных клубоч-
ков в гиппокампе [29].

ВЛИЯНИЕ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИИ 
НА КОГНИТИВНЫЕ ДОМЕНЫ

Результаты комплексных нейропсихологических иссле-
дований свидетельствуют, что наиболее значимое влия-
ние АГ проявляется в нарушении исполнительных функций, 
скорости психомоторных реакций и внимания, абстракт-
ного мышления, скорости обработки информации  [30]. 
В исследовании с применением теста DSST, который обла-
дает высокой чувствительностью к дизрегуляторным КН, 
было показано, что у мужчин 45–55 лет повышенные САД 
и ДАД достоверно коррелировали со снижением когни-
тивных функций через 8 лет наблюдения [15]. Указанные 
когнитивные домены традиционно ассоциированы с суб-
кортикальным поражением и характерны для хрониче-
ской ишемии головного мозга и сосудистой деменции [31]. 
У лиц с большим количеством сосудистых факторов риска 
(включая АГ) при тестировании с помощью шкалы MMSE 
и Монреальской когнитивной шкалы (MoCA) отмечают-
ся более низкие значения баллов в разделах, отражаю-
щих дисфункцию внимания и зрительно-исполнительные 
нарушения  [32]. При сочетании  АГ и  повышенного 
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уровня церебрального амилоида (по данным позитронно-
эмиссионной томографии с Питсбургским веществом) при 
тестировании когнитивных функций выявляются наруше-
ния памяти [33]. Сочетание сосудистого и нейродегенера-
тивного процесса у лиц с цереброваскулярной патологией 
может проявляться в снижении когнитивных функций как 
в домене исполнительных функций, так и вербальной / не-
вербальной памяти [34].

КОМОРБИДНЫЕ СОСТОЯНИЯ ПРИ АРТЕРИАЛЬНОЙ 
ГИПЕРТЕНЗИИ И КОГНИТИВНАЯ ДИСФУНКЦИЯ

В странах с высоким уровнем дохода более полови-
ны пожилых пациентов с АГ имеют 3 и более хронических 
сопутствующих заболевания, включая сахарный диабет 
2-го типа (СД2), предиабет, ожирение, хроническую бо-
лезнь почек (ХБП) и ССЗ (ишемическую болезнь сердца, 
сердечную недостаточность, инсульт) [35]. Распространен-
ность ожирения и СД2 среди лиц с АГ более чем в 2 раза 
превышает аналогичные показатели у нормотензивных 
взрослых. Таким образом, у пожилых пациентов АГ часто 
развивается в коморбидных условиях, что, вероятно, уси-
ливает ее негативное влияние на головной мозг.

Доказано, что СД2 [36], ожирение [37], ХБП [38] и сер-
дечная недостаточность [39] оказывают повреждающее 
действие на церебральную микроциркуляцию, нарушают 
мозговой кровоток и способствуют развитию КН. Эти эф-
фекты обладают синергичным действием по отношению 
к сосудистым последствиям АГ, что приводит к усугубле-
нию патогенеза СКН и БА у пожилых пациентов с комор-
бидной патологией.

ВЗАИМОСВЯЗЬ МЕЖДУ ВОЗРАСТОМ ПАЦИЕНТА, 
АРТЕРИАЛЬНЫМ ДАВЛЕНИЕМ И КОГНИТИВНЫМИ 
НАРУШЕНИЯМИ

Средний возраст человека является крайне важным 
периодом в отношении АГ и последующих рисков когни-
тивной дисфункции. Повышенное АД в среднем возрасте 
(45–64 года) является фактором риска когнитивного сни-
жения и деменции в пожилом возрасте, независимо от ис-
ходных когнитивных способностей в среднем возрасте [40]. 
Более того, АГ в среднем возрасте связана с ускоренным 
когнитивным снижением уже в этот период жизни [41].

Негативное влияние повышенного АД на когнитивные 
функции может начинаться уже в детском (10–18 лет) 
и молодом возрасте (18–44 года) [42, 43]. Например, лица 
от молодого до среднего возраста с более высокими по-
казателями АД демонстрируют худшие когнитивные по-
казатели в среднем возрасте [44]. Повышенное САД в мо-
лодом возрасте ассоциировано с развитием деменции 
с ранним началом [45]. Эти наблюдения позволяют пред-
положить, что негативное влияние АД на когнитивное 
снижение и деменцию может проявляться на протяжении 
всей жизни человека.

Данные о связи повышенного АД и риска развития де-
менции у лиц старше 65 лет остаются противоречивыми. 
Некоторые долгосрочные исследования указывают, что 

более высокое САД у пожилых связано с ускоренным ког-
нитивным снижением и повышенным риском деменции, 
причем этот эффект может усиливаться с возрастом [46, 47]. 
В то же время другие наблюдательные исследования пока-
зали, что АГ в позднем возрасте ассоциирована с замед-
ленным когнитивным снижением и уменьшенным риском 
деменции и что высокое АД может даже оказывать защит-
ный эффект в отношении риска деменции [48]. Исследо-
вание, проведенное в Великобритании, изучавшее взаи-
мосвязь между АД и деменцией / СКН, выявило различные 
результаты в 2 разных когортах. В когорте Clinical Practice 
Research Datalink связь между повышенным САД и повы-
шенным риском сосудистой деменции ослабевала с воз-
растом. Тем не менее более высокое САД предсказывало 
повышенный риск развития деменции любого типа в тече-
ние 5-летнего периода. При этом в когорте Oxford Vascular 
Study не было выявлено подобной ассоциации в пожилом 
возрасте [49].

Пожилой возраст является фактором риска в отно-
шении формирования микрокровоизлияний в головном 
мозге на фоне значительных транзиторных подъемов АД. 
Такие повседневные действия, как подъем тяжестей, по-
ловой акт, сильный кашель и натуживание при дефекации 
у пожилых людей могут вызывать кратковременное повы-
шение АД и увеличение динамической нагрузки на уяз-
вимые дистальные микрососуды с развитием микрокро-
воизлияний [50].

АНТИГИПЕРТЕНЗИВНАЯ ТЕРАПИЯ КАК 
ПРОФИЛАКТИКА КОГНИТИВНЫХ НАРУШЕНИЙ

АГ представляет собой поддающийся коррекции фак-
тор риска КН. Взрослые пациенты с АГ, принимающие 
антигипертензивные препараты, демонстрируют более 
медленное когнитивное снижение по сравнению с па-
циентами с нелеченой АГ [51]. Многочисленные клини-
ческие исследования, включая исследования Systolic 
Hypertension in Europe (Syst-Eur) [52] и HYVET [53], проде-
монстрировали, что антигипертензивная терапия, в част-
ности ингибиторы ангиотензин-превращающего фермента 
(АПФ), эффективна не только в профилактике серьезных 
цереброваскулярных событий [54], но и в снижении ча-
стоты и замедлении прогрессирования КН [55, 56]. В ис-
следовании Syst-Eur было продемонстрировано, что у лиц 
старше 60 лет без деменции с АГ (САД 160–219 мм рт. ст. 
и ДАД <95 мм рт. ст.), получавших медикаментозную тера-
пию для снижения АД до уровня <150 мм рт. ст., наблю-
далась меньшая частота развития деменции в течение 
медианного периода наблюдения 2 года по сравнению 
с группой плацебо [52]. Согласно расчетам исследовате-
лей Syst-Eur, лечение 1000 пациентов с АГ антигипертен-
зивными препаратами в течение 5 лет может предотвра-
тить 19 случаев деменции [52]. В исследовании PROGRESS 
было показано, что терапия пролонгированным ингиби-
тором АПФ периндоприлом в сочетании с  тиазидопо-
добным диуретиком индапамидом ассоциировалась со 
снижением риска деменции и КН при среднем периоде 
наблюдения 3,9 года [57]. В исследовании Epidemiology 

2025;19(13):69–80



73MEDITSINSKIY SOVET

N
eu

ro
lo

gy

of  Vascular Aging (EVA) лечение  АГ ассоциировалось 
с меньшим когнитивным снижением в течение 4 лет по 
сравнению с нелеченой АГ [58].

Кроме того, клинические испытания и эксперимен-
тальные исследования свидетельствуют, что антигипертен-
зивные препараты, включая ингибиторы АПФ, блокаторы 
рецепторов ангиотензина и диуретики, могут положитель-
но влиять на биомаркеры БА (такие как Aβ-патология, це-
ребральный кровоток и маркеры воспаления), а также 
снижать частоту и замедлять прогрессирование данного 
заболевания [59].

Метаанализ, включивший 12 рандомизированных кон-
тролируемых исследований с 92 135 участниками, пока-
зал, что снижение АД при помощи антигипертензивных 
препаратов ассоциировалось с уменьшением риска разви-
тия деменции или КН [60]. Данный метаанализ подчеркнул 
важную проблему – взаимосвязь между АГ как причиной 
и нейрокогнитивными синдромами как клиническими по-
следствиями имеет значительный временной разрыв. По-
этому для оценки влияния антигипертензивной терапии 
на нейрокогнитивные исходы необходимы наблюдатель-
ные исследования с длительным периодом наблюдения 
(>10 лет). Совокупность имеющихся данных убедительно 
свидетельствует, что эффективный контроль артериальной 
гипертензии предоставляет возможность отсрочить и по-
тенциально предотвратить развитие СКН, деменции и БА.

Следует отметить, что различные классы антигипер-
тензивных препаратов могут оказывать неодинаковое 
влияние на когнитивные функции. Имеются сообщения 
о способности как антагонистов кальция, так и ингиби-
торов АПФ замедлять развитие КН [59]. Однако данные 
Canadian Study of Health and Aging свидетельствуют, что 
у пациентов старше 65 лет, получавших антагонисты каль-
ция, наблюдалось более выраженное когнитивное сниже-
ние в течение 5-летнего периода наблюдения по сравне-
нию с лицами, получавшими другие антигипертензивные 
препараты [61]. Эти данные представляют особый инте-
рес в свете растущего количества доказательств, указы-
вающих на дифференциальные ответы циркулирующей 
и тканевой ренин-ангиотензиновых систем на различ-
ные классы антигипертензивных средств [62]. Более того, 
антагонисты кальция потенциально способны нарушать 
миогенную ауторегуляторную защиту церебральной ми-
кроциркуляции. Учитывая эти факторы, ингибиторы АПФ 
и блокаторы рецепторов ангиотензина могут быть пред-
почтительнее антагонистов кальция для профилактики де-
менции у пациентов с АГ.

АГ также является важным фактором риска инсульта, ко-
торый удваивает вероятность развития деменции [62]. Со-
гласно оценкам, профилактика инсульта могла бы пре-
дотвратить треть случаев деменции  [63]. Клинические 
исследования показали, что профилактика инсульта с помо-
щью антикоагулянтной терапии у пациентов с фибрилляци-
ей предсердий и антигипертензивной терапии у пациентов 
с АГ может значительно снизить риск деменции [64].

Успешная антигипертензивная терапия достоверно 
снижает риск развития изменений белого вещества [65]. 
Однако данные исследования Cardiovascular Determinants 

of Dementia свидетельствуют, что ишемия вследствие эпи-
зодов гипотензии у пациентов с длительной АГ на фоне 
агрессивной гипотензивной терапии может способство-
вать увеличению числа очагов гиперинтенсивности бело-
го вещества [66].

Оптимальные целевые значения САД для профилак-
тики деменции остаются предметом дискуссий. Исследо-
вание SPRINT продемонстрировало, что у амбулаторных 
пациентов с АГ более интенсивный контроль АД (целевое 
САД <120 мм рт. ст. против <140 мм рт. ст.) не сопровождал-
ся значимыми когнитивными преимуществами [67]. Важ-
ным фактором, который следует учитывать, является то, что 
вследствие адаптивного смещения кривой церебральной 
ауторегуляции вправо при АГ агрессивное снижение пер-
фузионного давления может привести к церебральной ги-
поперфузии и связанным с этим негативным эффектам 
на головной мозг. В нескольких исследованиях была вы-
явлена U-образная зависимость между уровнем АД и ког-
нитивными функциями у пожилых пациентов [47, 68], что 
согласуется с концепцией, согласно которой чрезмерно 
низкое АД в пожилом возрасте представляет собой фактор 
риска КН [69]. Эти данные обращают внимание на потенци-
альные риски, связанные с избыточным лечением АГ у по-
жилых пациентов, и подчеркивают важность индивидуали-
зированного подхода к контролю АД для профилактики КН.

Есть и  исследования, которые демонстрируют от-
сутствие влияния антигипертензивной терапии на ког-
нитивные функции. В  исследовании Medical Research 
Council’s hypertension trial не было выявлено различий 
в когнитивном функционировании между группами ак-
тивного лечения и плацебо [70]. Такие исследования, как 
Systolic Hypertension in the Elderly Program (SHEP) [71], 
Hypertension in the Very Elderly Trial (HYVET) (средний воз-
раст 83,5 года) [53], Heart Outcomes Prevention Evaluation-3 
(HOPE-3) [72] и Study on Cognition and Prognosis in the 
Elderly (SCOPE) [73], исключавшие пациентов с перене-
сенным инсультом или деменцией, не обнаружили суще-
ственных различий в когнитивных исходах между груп-
пами активного лечения и контроля. Комбинированные 
данные исследований Systolic Blood Pressure Intervention 
Trial (SPRINT) и Systolic Blood Pressure Intervention Trial-
Memory and Cognition in Decreased Hypertension (SPRINT-
MIND) предоставили убедительные доказательства того, 
что интенсивный контроль АД у лиц с инсультом в анамне-
зе не снижает частоту развития УКН и деменции, в отли-
чие от пациентов с высоким сердечно-сосудистым риском, 
но без перенесенного инсульта [74].

ПРЕПАРАТЫ С НЕЙРОПРОТЕКТИВНЫМ 
ПОТЕНЦИАЛОМ И МНОГОФАКТОРНЫМ 
МЕХАНИЗМОМ ДЕЙСТВИЯ 
КАК «ПРОКОГНИТИВНАЯ» СТРАТЕГИЯ 
У ПАЦИЕНТОВ С АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИЕЙ

Несмотря на растущую осведомленность о  пагуб-
ном влиянии  АГ на когнитивное функционирование, 
контроль АД у  пациентов часто остается неоптималь-
ным: лишь около 50% пациентов с АГ достигают целевых 
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значений АД [75]. Кроме того, применение исключитель-
но гипотензивных препаратов не является достаточным 
для полноценной профилактики и коррекции невроло-
гических осложнений, поскольку не устраняет все пато-
генетические механизмы повреждения головного мозга. 
В связи с этим обоснованным представляется раннее на-
значение препаратов с нейропротективным потенциалом 
и многофакторным механизмом действия, способных не 
только улучшать церебральную перфузию, но и защищать 
нейроны от повреждения, регулировать различные ней-
ротрансмиттерные системы, стимулировать нейропластич-
ность и когнитивные функции. Интеграция нейропротек-
тивной терапии в стандартные схемы лечения АГ может 
стать перспективной стратегией, направленной на сниже-
ние риска неврологических осложнений, улучшение ка-
чества жизни пациентов и сохранение их когнитивного 
потенциала. Одним из перспективных направлений явля-
ется применение комбинированных препаратов, сочетаю-
щих вазотропное, нейропротективное и метаболическое 
действие. В этом контексте особый интерес представляет 
оригинальный комбинированный препарат Пикамилон® 
Гинкго, содержащий экстракт листьев гинкго двулопастно-
го (ЭГБ) 40,0 мг и никотиноил гамма-аминомасляную кис-
лоту (никотиноил ГАМК) 20,0 мг. Оба компонента препара-
та показали эффективность в отношении КН.

ЭГБ представляет собой уникальную комбинацию био-
логически активных веществ, включая флавоноидные гли-
козиды (кверцетин, кемпферол, изорамнетин) и терпен-
лактоны (гинкголиды А, В, С, билобалид). Такой состав 
обеспечивает многофакторное фармакологическое дей-
ствие: вазотропное (регуляция сосудистого тонуса, улуч-
шение микроциркуляции и эндотелий-зависимой вазо-
дилатации, венотонический эффект, предотвращение 
феномена «обкрадывания»), антиоксидантное (ингиби-
рование перекисного окисления липидов, инактивация 
свободных радикалов), нейропротективное (стимуля-
ция нейротрофинов, снижение уровня провоспалитель-
ных цитокинов, подавление олигомеризации β-амилоида), 
нейромедиаторное (влияние на холинергическую, нора-
дренергическую и глутаматергическую системы), гипотен-
зивное и ренопротективное [76–78]. Клинические иссле-
дования (PAQUID, GEM, GuidAge) продемонстрировали, что 
длительный прием ЭГБ способствует улучшению когни-
тивных функций и может снижать риск развития демен-
ции у пациентов с хронической ишемией мозга [79–81].

Никотиноил-ГАМК (Пикамилон®) представляет собой 
соединение ГАМК с никотиновой кислотой, что обеспечи-
вает его высокую биодоступность и способность преодо-
левать гематоэнцефалический барьер. Препарат обладает 
комплексным действием: ноотропным (улучшение памяти, 
внимания, скорости обработки информации), вазоактив-
ным (увеличение мозгового кровотока, нормализация то-
нуса церебральных сосудов, улучшение венозного оттока), 
антигипоксическим и антиоксидантным (повышение устой-
чивости нейронов к ишемии, снижение нейротоксичности 
глутамата), а также транквилизирующим (снижение тревож-
ности и нормализация сна без седативного эффекта) и ве-
гетостабилизирующим эффектом. Важной особенностью 

Пикамилона® является его способность стимулировать 
энергетический метаболизм нейронов за счет активации 
процессов окислительного фосфорилирования [82–85].

Синергизм компонентов Пикамилона® Гинкго обеспе-
чивает взаимное усиление терапевтических эффектов. 
В многоцентровом рандомизированном открытом сравни-
тельном исследовании, включившем 278 пациентов с СКН, 
было показано, что комбинированная терапия Пикамило-
ном® Гинкго приводит к более значимому улучшению ког-
нитивных функций по сравнению с монотерапией ЭГБ. Так, 
показатели по шкале MMSE улучшились на 4 балла в груп-
пе комбинированной терапии против 3 баллов в группе 
монотерапии (p = 0,007). Особенно выраженный эффект от-
мечался у пациентов с сопутствующей АГ: в этой подгруп-
пе улучшение по шкале MoCA составило 5 баллов в группе 
препарата Пикамилон® Гинкго против 3,38 баллов в группе 
ЭГБ (p < 0,05) [86]. Препарат демонстрирует эффективность 
при субъективных (легких) КН, УКН как в монотерапии (на-
пример, у пациентов молодого возраста), так и в составе 
комбинированного лечения АГ и сопутствующих ССЗ.

Важным преимуществом Пикамилона® Гинкго явля-
ется его хороший профиль безопасности и отсутствие 
значимых лекарственных взаимодействий, что позволя-
ет использовать его в комбинации с базовой антигипер-
тензивной терапией. Препарат не только улучшает ког-
нитивные функции,  но и  способствует нормализации 
психоэмоционального состояния, снижая выраженность 
астенических, тревожных и вегетативных расстройств. Ре-
комендуемая схема применения Пикамилона® Гинкго – 
1 капсула 3 раза в день в течение 3 мес., с повтором кур-
са через 5–6 мес. [76].

КЛИНИЧЕСКИЙ ПРИМЕР 1

Пациент С. 35  лет. Работает руководителем отдела 
в частной компании в условиях многозадачности, повы-
шенных умственных нагрузок, стресса; работа требует вы-
сокой концентрации.

При анализе жалоб выявлены следующие клиниче-
ские симптомы: общая утомляемость (быстрая истоща-
емость при физической и умственной нагрузке), когни-
тивная и ментальная утомляемость (быстрое снижение 
концентрации внимания при длительной интеллектуаль-
ной работе, трудности с подбором слов к концу рабочего 
дня, необходимость делать частые перерывы, замедлен-
ное мышление к концу рабочего дня, ощущение тяжести 
в голове), легкая тревожность, периодические нарушения 
сна (трудности засыпания, поверхностный сон). Жалоб на 
снижение памяти не предъявляет, но отмечает, что «рань-
ше справлялся с нагрузками легче».

Курит. Ведет малоподвижный образ жизни. Нарушает 
правила гигиены сна и режим сна. При сборе анамнеза от-
мечает наличие повышенного АД (АД 140–145/90 мм рт. ст., 
редкие подъемы АД до 150/90 на фоне стрессовых ситуа-
ций), антигипертензивную терапию принимать отказывается.

При осмотре неврологический статус без очаговой 
симптоматики. Когнитивные тесты (MoCA, MMSE, тест 
на вербальную и категориальную беглость, тест Струпа, 
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Trail Making Test, тест на запоминание 5 слов, тест на зри-
тельную память) – норма, но пациент субъективно ощуща-
ет снижение продуктивности при выполнении тестов. При 
психоэмоциональном тестировании: 6 баллов по подшка-
ле «тревога» госпитальной шкалы тревоги и депрессии 
HADS, 68 баллов по шкале астении MFI-20.

Таким образом, у пациента имеют место субъектив-
ные КН на фоне легкой АГ и хронического стресса, асте-
нический синдром, тревожность, нарушение сна.

Назначенная терапия: Пикамилон® Гинкго по 1 капсуле 
3 раза в день в течение 3 мес. Также даны рекомендации 
по нормализации режима сна, дозированным физическим 
нагрузкам, прекращению курения, гигиене труда и отдыха, 
повторению курса Пикамилон® Гинкго через 6 мес.

Динамика через 3 мес.: уменьшилась общая утомля-
емость (по шкале MFI-20 – снижение баллов с 68 до 45), 
уменьшилась когнитивная утомляемость (пациент отмеча-
ет, что может дольше концентрироваться на задачах, реже 
нуждается в перерывах), улучшилась скорость мышления, 
уменьшилась ментальная утомляемость (исчезло ощу-
щение тяжести в голове), тревожность снизилась с 6 до 
3 баллов по шкале HADS, сон улучшился (засыпает бы-
стрее, сон более глубокий).

Представленное клиническое наблюдение свидетель-
ствует о благоприятном профиле переносимости и эф-
фективности комбинированного препарата Пикамилон® 
Гинкго у молодого пациента с АГ, астенией и субъектив-
ными КН.

У пациентов молодого возраста с АГ и отсутствием 
объективного когнитивного дефицита по данным ней-
ропсихологического тестирования субъективная ког-
нитивная утомляемость и астения могут быть маркера-
ми ранних цереброваскулярных изменений и начальных 
проявлений нейроваскулярной дисфункции. Подобные 
субъективные  КН предшествуют более выраженным 
когнитивным расстройствам, однако могут быть обра-
тимы и должны рассматриваться как мишень для тера-
пии  [85,  87]. Комбинированный препарат Пикамилон® 
Гинкго показывает эффективность в коррекции этих со-
стояний, улучшая не только когнитивную выносливость, но 
и общее качество жизни. Преимуществом препарата яв-
ляется возможность уменьшения тревожности и наруше-
ний сна, которые могут сопутствовать жалобам когнитив-
ного спектра и утяжелять КН. Положительные клинические 
эффекты и отсутствие значимых нежелательных явле-
ний обосновывают необходимость проведения повтор-
ных курсов терапии с интервалом 6 мес. для поддержа-
ния достигнутого антиастенического, анксиолитического 
и когнитивно-стимулирующего действия в условиях про-
должительного психоэмоционального напряжения и вы-
соких умственных нагрузок.

КЛИНИЧЕСКИЙ ПРИМЕР 2

Пациентка Л. 48 лет обратилась с жалобами на «туман 
в голове», нарастающую забывчивость (особенно на име-
на и планы), замедленное восприятие новой информа-
ции, повышенную утомляемость при умственной работе, 

эмоциональную лабильность, раздражительность, эпизоды 
повышения АД до 150–160/95 мм рт. ст., преимуществен-
но во время приливов.

Из анамнеза известно, что работает бухгалтером, от-
мечает трудности с концентрацией и ошибки в расчетах. 
Последние 6 мес. менструации нерегулярные. АГ диагно-
стирована в 47 лет, что совпало с началом нерегулярных 
менструаций. В 48 лет – менопауза. Также в анамнезе ста-
бильная форма ишемической болезни сердца. Получает 
гипотензивную терапию ингибитором АПФ периндопри-
лом 8 мг и антиагрегантную терапию ацетилсалициловой 
кислотой 75 мг/сут. Контроль АД недостаточный.

При обследовании в неврологическом статусе легкая 
дискоординация в пробах на тандемную ходьбу. Нейропси-
хологическое тестирование: MoCA – 24 балла (снижение 
в тестах на внимание и отсроченное воспроизведение), 
HADS: тревога – 8 баллов, депрессия – 6 баллов. МРТ го-
ловного мозга: минимальные лейкоареозные изменения 
в перивентрикулярных зонах. Суточное мониторирование 
АД: среднее АД 142/88 мм рт. ст., высокая вариабельность.

Таким образом, у  пациентки имеет место УКН 
сосудисто-дисметаболического генеза, астено-тревожный 
синдром, артериальная гипертензия на фоне перименопа-
узального синдрома.

Рекомендовано – консультация терапевта (проведе-
на коррекция гипотензивной терапии: добавлен антаго-
нист кальция амлодипин 5 мг), курс Пикамилон® Гинкго по 
1 капсуле 3 раза в день (3 мес.), немедикаментозные ме-
тоды (дозированные физические нагрузки, когнитивный 
тренинг), консультация гинеколога, консультация невро-
лога через 6 мес. для оценки выраженности клинических 
синдромов и назначения повторного курса Пикамилон® 
Гинкго по 1 капсуле 3 раза в день в течение 3 мес.

Динамика через 3 мес.: улучшение когнитивных функ-
ций (MoCA 26 баллов), уменьшение забывчивости в быту, 
повышение скорости обработки информации, улучше-
ние концентрации внимания, повышение работоспособ-
ности, уменьшение эмоциональной лабильности (HADS: 
тревога – 4 балла), стабилизация АД (средние значения 
130–135/80 мм рт. ст.).

Данный клинический случай иллюстрирует при-
мер успешного применения Пикамилона® Гинкго у па-
циентки в перименопаузе с АГ и жалобами на КН. Опи-
санные КН являются типичным вариантом КН у женщин 
в  перименопаузе с  АГ. Перименопаузальный период 
представляет собой критическое окно уязвимости для 
развития  КН на фоне АГ. Эпидемиологические иссле-
дования демонстрируют, что женщины в перименопау-
зе с АГ имеют в 1,5–2 раза более высокий риск разви-
тия КН по сравнению с нормотензивными сверстницами. 
Гормональные изменения, в частности снижение уровня 
эстрогенов, потенцируют негативное влияние АГ на цере-
броваскулярную систему и когнитивные функции. Дефи-
цит эстрогенов приводит к нарушению эндотелиальной 
функции и снижению церебральной перфузии, что усу-
губляет негативные эффекты АГ на мозговое кровообра-
щение. Одновременно наблюдается повышение актив-
ности ренин-ангиотензиновой системы, что способствует 
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прогрессированию церебральной микроангиопатии. Осо-
бенностью данной группы пациенток является высокая 
вариабельность АД, что создает дополнительные риски 
для церебральной ауторегуляции. При этом традиционная 
антигипертензивная терапия может быть менее эффектив-
ной в плане когнитивной защиты, что требует разработки 
специальных терапевтических подходов с учетом гормо-
нального статуса. Перспективным направлением является 
назначение комбинированных нейропротекторов в пери-
од гормональной перестройки и изучение церебропро-
тективных возможностей сочетания гормонозаместитель-
ной терапии с антигипертензивными препаратами [88, 89]. 
Учитывая, что множество клинических проявлений пе-
рименопаузального периода, таких как «приливы», бес-
сонница и эмоциональная лабильность, снижает толе-
рантность к любым побочным эффектам лекарственных 
средств, особенно благоприятны для назначения препара-
та с хорошей переносимостью. В перименопаузе препа-
раты должны не только эффективно корректировать сим-
птомы, но и иметь благоприятный профиль безопасности, 
чтобы не усугублять возраст-ассоциированные симпто-
мы. А типичная клиническая ситуация с одновременным 
назначением нескольких симптоматических препаратов 
для коррекции проявлений перименопаузы, а также ан-
тигипертензивных средств делает еще более актуальным 
назначение нейропротективного ноотропа с минималь-
ным риском лекарственных взаимодействий. Комбиниро-
ванный препарат Пикамилон® Гинкго с доказанной безо-
пасностью, в том числе при политерапии, отвечает этим 
требованиям, не влияет на дозировки базовой кардиоло-
гической терапии и рекомендован к назначению повтор-
ными 3-месячными курсами по 1 капсуле 3 раза в день 
с интервалами 6 мес.

КЛИНИЧЕСКИЙ ПРИМЕР 3

Пациентка В. 72 лет. Предъявляет жалобы на наруше-
ние памяти, трудности планирования (не может организо-
вать бытовые дела, как раньше), периодические трудно-
сти подбора слов.

Из анамнеза известно, что страдает АГ более 15 лет 
(принимает антагонист рецепторов ангиотензина II вал-
сартан 80 мг), стенозирующим атеросклерозом брахио-
цефальных и коронарных сосудов (1,5 года назад пере-
несла стентирование передней нисходящей коронарной 
артерии) и постоянной формой фибрилляции предсердий 
(принимает аторвастатин 40 мг/сут и ривароксабан 20 мг). 
Пациентка полностью автономна, проживает одна.

При нейропсихологическом тестировании: MoCA – 
20  баллов (снижение в  тестах на речевую активность 
и рисование часов); тест 5 слов – нарушение памяти по 
дизрегуляторному типу; тест рисования часов – 3 балла 
(нарушена пространственная организация), тест копирова-
ния часов – норма; проба на вербальную беглость – сни-
жена фонетическая активность (менее 8 слов на букву «Л» 
за минуту), семантическая речевая активность в норме.

Обследование: МРТ головного мозга  – лейкоа-
реоз, умеренная церебральная атрофия; суточное 

мониторирование АД – среднее АД 138/82 мм рт. ст., эпи-
зоды ночного повышения АД; лабораторные данные – без 
значимых отклонений.

Таким образом, у пациентки имеет место УКН сосуди-
стого генеза на фоне АГ и атеросклероза брахиоцефаль-
ных сосудов.

Рекомендовано каждые 5–6 мес. проводить повтор-
ные курсы Пикамилон® Гинкго по 1 капсуле 3 раза в день 
(длительность курсов – 3 мес.), продолжать гипотензив-
ную терапию (валсартан 80 мг/сут), гиполипидемическую 
терапию (аторвастатин 40 мг/сут), антикоагулянтную тера-
пию (ривароксабан 20 мг/сут), наблюдение кардиологом.

Динамика через 3 мес.: улучшение когнитивных функ-
ций: MoCA – 22 балла (+2 балла за счет улучшения вни-
мания и речевой активности); тест рисования часов – 
4  балла (улучшение пространственного восприятия); 
вербальная беглость – 12 слов на букву «Л» (рост речевой 
активности). Отмечена хорошая переносимость, побочных 
эффектов не зафиксировано.

Данный клинический случай демонстрирует эффек-
тивное и безопасное применение Пикамилона® Гинкго 
у пожилой пациентки с УКН и АГ, принимающей антиги-
пертензивную, антикоагулятную и гиполипидемическую 
терапию. Прием большого количества препаратов раз-
ных классов у пожилых пациентов с АГ поднимает важ-
ный вопрос лекарственных взаимодействий Пикамило-
на® Гинкго с препаратами базовой терапии. Пикамилон® 
Гинкго не взаимодействует с основными классами ги-
потензивных средств: ингибиторами АПФ (эналаприл, 
лизиноприл), блокаторами рецепторов ангиотензина II 
(лозартан, валсартан), дигидропиридиновыми блокато-
рами «медленных» кальциевых каналов (амлодипин, ни-
федипин), бета-блокаторами (бисопролол, метопролол), 
петлевыми диуретиками (фуросемид), а также гиполи-
пидемическими препаратами из группы статинов (ато-
рвастатин, розувастатин). Особенно актуальным пред-
ставляется вопрос возможности сочетания Пикамилона® 
Гинкго с антиагрегантами (ацетилсалициловая кислота, 
клопидогрел) и антикоагулянтами (варфарин, прямые 
оральные антикоагулянты (ривароксабан, апиксабан)). 
ЭГБ обладает умеренным антиагрегантным эффектом, 
при этом демонстрирует низкий риск геморрагических 
осложнений, включая случаи комбинированного при-
менения с препаратами, влияющими на гемостаз. Со-
гласно инструкции по медицинскому применению Пи-
камилона® Гинкго, ни в одном из зарегистрированных 
случаев геморрагических эпизодов не была подтвержде-
на причинно-следственная связь с приемом препарата. 
Фармакодинамическое взаимодействие с антиагреган-
тами и антикоагулянтами по типу синергизма, также от-
раженное в инструкции по медицинскому применению, 
не сопровождается клинически значимым фармакоки-
нетическим взаимодействием. Возможность безопасно-
го сочетания препаратов, содержащих ЭГБ, и антиагре-
гантов / антикоагулянтов подтверждается результатами 
клинических исследований и систематических обзоров. 
В частности, в исследовании К.M. Bone продемонстриро-
вано, что совместное применение стандартизированного 
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ЭГБ с ацетилсалициловой кислотой не оказывает допол-
нительного негативного влияния на показатели гемостаза. 
Авторы подчеркивают, что единичные сообщения о кро-
вотечениях на фоне такой комбинированной терапии не 
находят подтверждения в крупных контролируемых ис-
следованиях. Особое значение имеет тот факт, что стан-
дартизированный ЭГБ, используемый в современных за-
регистрированных лекарственных препаратах (включая 
комбинацию с никотиноил ГАМК), не содержит гинкголие-
вой кислоты – компонента, который ассоциировался с по-
тенциальным риском геморрагических осложнений и ко-
торый был исключен из состава стандартизированного 
ЭГБ [90]. Дополнительные данные были получены в ретро-
спективном исследовании A.L. Chan et al., в котором анали-
зировались исходы у пациентов, получавших комбиниро-
ванную терапию ЭГБ и антикоагулянтами / антиагрегантами 
с 2000 по 2008 г. Результаты подтвердили низкий и стати-
стически недостоверный риск развития геморрагических 
осложнений. При этом авторы отмечают, что особую осто-
рожность следует соблюдать лишь у ограниченной груп-
пы пациентов – лиц старше 65 лет с подтвержденным вы-
соким риском кровотечений или наличием кровотечений 
в анамнезе [91]. Другие работы также подтверждают, что 
подобные комбинации не усиливают антиагрегантный эф-
фект, не влияют на МНО и риск кровотечений [92, 93]. Учи-
тывая отсутствие риска негативных лекарственных взаи-
модействий и отсутствие клинически значимого влияния 
Пикамилона® Гингко на гемодинамические параметры, ба-
зовая терапия АГ не требует корректировки при совмест-
ном приеме с Пикамилоном® Гинкго. Хорошая переноси-
мость делает Пикамилон® Гинкго оптимальным выбором 
для терапии КН у пожилых пациентов, в том числе с отя-
гощенным сердечно-сосудистым анамнезом. Фармакоки-
нетическая совместимость компонентов препарата и их 
оптимальные дозировки позволяют снизить количество 
принимаемых препаратов, избежать полипрагмазии и по-
высить комплаентность. Учитывая прогрессирующий харак-
тер хронической ишемии головного мозга, важно помнить, 

что клинически значимый эффект достигается при соблю-
дении полного курса терапии по 1 капсуле 3 раза в день 
в течение 3 мес., а для достижения стойкого эффекта реко-
мендовано повторение курсов 2 раза в год.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Проведенный анализ подтверждает значимую взаимос-
вязь между АГ и КН. КН выявляются не менее чем у 73,7% па-
циентов с АГ. Это подчеркивает необходимость назначения 
своевременной нейропротективной терапии у пациентов 
как молодого возраста, где клинически на первый план со-
судистого поражения головного мозга могут выходить асте-
нические расстройства и субъективные когнитивные на-
рушения, так и у пациенток с «когнитивными» жалобами 
в период возрастной гормональной перестройки и пациен-
тов пожилого возраста с клинически оформленными ней-
ропсихологическими синдромами. Уникальная комбинация1 
компонентов Пикамилон® Гинкго со множественными потен-
цированными эффектами, стандартизированный ЭГБ в со-
ставе, хорошая переносимость делают его оптимальным вы-
бором для комплексной терапии когнитивных расстройств 
на фоне АГ и цереброваскулярных нарушений, особенно 
у пациентов, требующих безопасного и эффективного ле-
чения с отсутствием риска лекарственных взаимодействий. 
Раннее включение Пикамилон® Гинкго в схему лечения па-
циентов с АГ является целесообразным как для коррекции 
когнитивной дисфункции, так и для снижения риска прогрес-
сирования КН и деменции. Статус лекарственного препарата, 
в отличие от биологически активных добавок, содержащих 
ЭГБ, обеспечивает наибольшую выраженность терапевтиче-
ского эффекта и контролируемое качество.� 0
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