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ΕιΣΑΓωΓη

Η γνωστική δυσλειτουργία και η επακόλουθη άνοια
θεωρείται η κύρια αιτία θνησιμότητας σε οίκους ευ-
γηρίας και σε υποστηριζόμενες δομές διαβίωσης.
Επηρεάζει περισσότερα από 5 εκατομμύρια άτομα
στις Ηνωμένες Πολιτείες και 46 εκατομμύρια πα-
γκοσμίως, και αυτός ο αριθμός αναμένεται να δι-
πλασιαστεί έως το 20501. Η γνωστική δυσλειτουργία
αναφέρεται σε ελλείμματα στην προσοχή, τη λεκτι-
κή και μη λεκτική μάθηση, τη βραχυπρόθεσμη και
εργασιακή μνήμη, την οπτική και ακουστική επε-
ξεργασία, την επίλυση προβλημάτων, την ταχύτητα
επεξεργασίας και την κινητική λειτουργία των ασθε-

νών . Επιπρόσθετα, η γνωστική δυσλειτουργία μπο-
ρεί να είναι ο κύριος μεσολαβητής της λειτουργικής
έκπτωσης σε μια μείζονα καταθλιπτική διαταραχή2.

Στην παρούσα ανασκόπηση εξετάζονται τα δε-
δομένα που υπάρχουν για τη σχέση της γνωστικής
δυσλειτουργίας με την υπέρταση. Σε ασθενείς με
διαπιστωμένη άνοια, υποστηρίζεται ότι η υπέρταση
είναι ο κύριος παράγοντας κινδύνου για ισχαιμική
νόσο των μικρών αγγείων και τις επιπρόσθετες βλά-
βες της λευκής ουσίας του φλοιού του εγκεφάλου,
συμπεριλαμβανομένων και των ασθενών με νόσο
Alzheimer. 

Στις πιο πρόσφατες Ευρωπαϊκές οδηγίες για την
υπέρταση υποστηρίζεται ότι η αρρύθμιστη υπέρταση
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αυτή που συσχετίζεται με μια χειρότερη γνωστική δυσλειτουργία. Προηγμένες απεικονιστικές τεχνικές επιβεβαιώνουν
την επίδραση που έχει η αρρύθμιστη υπέρταση στην πρόκληση άνοιας. Oι λειτουργικές αλλαγές του αρτηριακού
συστήματος και η αύξηση της αρτηριακής σκληρίας θα μπορούσαν να εμπλέκονται στην εμφάνιση της άνοιας. Στις
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στη μέση ηλικία προδικάζει την εμφάνιση γνωσια-
κής δυσλειτουργίας, νόσου Alzheimer και αγγεια-
κής άνοιας στους μετέπειτα ηλικιωμένους ασθενείς3.
Παρατηρείται ωστόσο το παράδοξο ότι τα αυξημέ-
να επίπεδα της ΑΠ σε σύγκριση με την επίδραση
που έχουν στην αύξηση του καρδιαγγειακού κινδύ-
νου και του κινδύνου για νεφρική νόσο δεν θεω-
ρούνται σημαντικός παράγοντας γνωσιακής δυσλει-
τουργίας. Στις τελευταίες Αμερικανικές οδηγίες για
την αντιμετώπιση της υπέρτασης αναφέρεται ότι
από τις υπάρχουσες 7 δημοσιευμένες μελέτες που
αφορούν τη μείωση της ΑΠ και τη συσχέτισή της με
τη γνωσιακή λειτουργία (εξαιρουμένης της άνοιας)
μόνο 2 εμφάνισαν όφελος1.

Στις περισσότερες μελέτες παρατήρησης υπο-
στηρίζεται ότι ο καλύτερος έλεγχος της συστολικής
αρτηριακής πίεσης (ΣΑΠ) μπορεί να μειώσει την
επίπτωση τόσο της νόσου Alzheimer όσο και των
άλλων μορφών άνοιας. Τα δεδομένα είναι ισχυρό-
τερα για την μείωση των επιπέδων της ΑΠ στη μέση
ηλικία σε σύγκριση με τους ηλικιωμένους υπερτα-
σικούς. Στις Ευρωπαϊκές οδηγίες υποστηρίζεται ότι
η χορήγηση αντιυπερτασικής αγωγής μπορεί να
βοηθήσει στην πρόληψη της γνωστικής δυσλειτουρ-
γίας, ωστόσο, η δράση της παραμένει ασαφής3. Επι-
πρόσθετα, η επιλογή της αντιυπερτασικής αγωγής
μπορεί να έχει μικρή σημασία ιδιαίτερα σε κατα-
στάσεις όπου η συστολική ΑΠ δεν ελέγχεται επαρ-
κώς. Αρκετές μελέτες έδειξαν ότι ο αυστηρός έλεγ-
χος των επιπέδων της ΣΑΠ <130 mmHg μειώνει
την εξέλιξη των βλαβών της λευκής ουσίας του εγκε-
φάλου και ελαττώνει τη μείωση της γνωστικής από-
δοσης3.

Η επίδραση της υπέρτασης στη γνωσιακή λει-
τουργία 

Σε παγκόσμιο επίπεδο υπολογίστηκε ότι 9,5 εκα-
τομμύρια περιπτώσεις άνοιας οφείλονταν στην αρ-
ρύθμιστη υπέρταση4.Υποστηρίζεται ότι σε υπερτα-
σικά άτομα ηλικίας > των 65 ετών η εξέταση ρου-
τίνας πρέπει οπωσδήποτε να περιλαμβάνει ερωτή-
σεις που να αφορούν την ύπαρξη πιθανής γνωστικής
εξασθένισης5.

Oι γνωστικοί τομείς και οι διαταραχές που σχε-
τίζονται με την υπέρταση περιλαμβάνουν τη μάθη-
ση, τη μνήμη, την προσοχή, την αφηρημένη συλλο-
γιστική, τη νοητική ευελιξία, τις ψυχοκινητικές δε-
ξιότητες και την οπτικοχωρική λειτουργία6. Ωστόσο
ο μεγαλύτερος αντίκτυπος της υπέρτασης είναι στην
εκτελεστική λειτουργία7, στην ταχύτητα των κινη-
τικών νευρώνων και στην προσοχή8.

Η υπερτασική εγκεφαλοαγγειακή νόσος προ-
καλεί βλάβη στον προμετωπιαίο υποφλοιό, καθι-
στώντας δύσκολη τη διαμόρφωση στόχων, προκα-
λώντας αφαίρεση , δυσκολία στην έναρξη, τον σχε-
διασμό, την οργάνωση και την αλληλουχία των σκέ-
ψεων6,9. Η αρρύθμιστη υπέρταση γενικότερα συ-
σχετίζεται, με διάφορες καταστάσεις γνωστικής
εξασθένισης συμπεριλαμβάνοντας την απότομη
γνωστική έκπτωση, την κακή γνωστική απόδοση,
την ήπια γνωστική εξασθένιση και την άνοια10.

Κλινικές μελέτες που συσχετίζουν την υπέρ-
ταση με τη γνωστική δυσλειτουργία

Εδώ και δεκαετίες, πολλά δεδομένα μελετών συ-
σχέτισαν την αρρύθμιστη υπέρταση με επιδείνωση
της γνωστικής λειτουργίας. Η μελέτη Syst-Eur, μια
διπλή τυφλή ελεγχόμενη δοκιμή με τη χρήση εικο-
νικού φαρμάκου, συμπεριέλαβε ηλικιωμένους ασθε-
νείς με αυξημένη ΣΑΠ και διερεύνησε εάν η χορή-
γηση αντιυπερτασικής αγωγής θα μπορούσε να μει-
ώσει τη συχνότητα εμφάνισης της άνοιας. Στην με-
λέτη φάνηκε ότι η επιθετική θεραπεία με έναν ανα-
στολέα των διαύλων ασβεστίου, τη νιτρενδιπίνη.
μείωσε στο μισό το ποσοστό άνοιας που εμφανίζο-
νταν, από τις 7,7 στις 3,8 περιπτώσεις ανά 1.000
ασθενείς-έτη11.

Σε διαχρονική μελέτη με βάση τον πληθυσμό
ηλικιωμένων ατόμων στη δυτική Γαλλία εξετάστηκε
εάν η αρχική υψηλή ΑΠ και η χορήγηση αντιυπερ-
τασικής θεραπείας προδικάζουν την εμφάνιση γνω-
στικής έκπτωσης. Με βάση την τελική αξιολόγηση
στα 4 έτη, ο κίνδυνος γνωστικής έκπτωσης υπολο-
γίστηκε στο 4,3 (95% CI, 2,1 έως 8,8) για όσους δεν
ελάμβαναν αντιυπερτασική θεραπεία και στο 1,9
(95% CI, 0,8 έως 4,4) σε εκείνους που ελάμβαναν
θεραπεία. Επιπρόσθετα, στα άτομα με υψηλή αρ-
τηριακή πίεση, η γνωστική έκπτωση εμφανίστηκε
σε σχετικά σύντομο χρονικό διάστημα και ο κίνδυ-
νος ήταν υψηλότερος σε υπερτασικούς ασθενείς
που δεν έλαβαν θεραπεία12.

Σε πρόσφατη μετα-ανάλυση πέντε τυχαιοποιη-
μένων μελετών που περιελάμβανε 28.008 ασθενείς,
αξιολογήθηκε η επίδραση της αντιυπερτασικής θε-
ραπείας στην άνοια. Κατά τη διάρκεια παρακολού-
θησης 4,3 ετών, η αντιυπερτασική θεραπεία φάνηκε
να μειώνει τον κίνδυνο της άνοιας κατά 13% με μια
μείωση της ΣΑΠ/ΔΑΠ κατά 10/4 mmHg13.

Επίπεδα-στόχος της ΑΠ και γνωστική εξασθέ-
νιση

Τα επιθυμητά επίπεδα-στόχος για τη μείωση της εμ-



Αρτηριακή Υπέρταση, 33, 3 169

φάνισης γνωστικής εξασθένισης έχουν κατά και-
ρούς γίνει αντικείμενο εκτενούς συζήτησης. Σε προ-
οπτική διαχρονική επιδημιολογική μελέτη για τη
γήρανση που διενεργήθηκε στη Χονολουλού [Τhe
Honolulu Asia Aging Study (HAAS)] και αφορούσε
τους παράγοντες κινδύνου και τις νευροπαθολογι-
κές διαταραχές που συσχετίζονται με τη γνωστική
έκπτωση και την άνοια σε ηλικιωμένους Ιαπωνοα-
μερικανούς άνδρες, τα αυξημένα επίπεδα ΑΠ που
δεν αντιμετωπίστηκαν στη μέση ηλικία αποτέλεσαν
σημαντικό παράγοντα κινδύνου για την εμφάνιση
άνοιας. Τα δεδομένα έδειξαν ότι το 27% των περι-
πτώσεων άνοιας μπορούσε να αποδοθεί σε επίπεδα
ΣΑΠ >120 mmHg μεταξύ ανδρών που δεν είχαν
λάβει επαρκή θεραπεία14.

Επιπρόσθετα, σε τυχαιοποιημένη μελέτη που
διεξήχθη στις Ηνωμένες Πολιτείες και το Πουέρτο
Ρίκο μεταξύ υπερτασικών ηλικίας 50 ετών και άνω
χωρίς ιστορικό σακχαρώδους διαβήτη, ή εγκεφα-
λικό επεισόδιο, αξιολογήθηκε η επίδραση που είχε
ο εντατικός έλεγχος της ΑΠ στον κίνδυνο εμφάνι-
σης άνοιας. Oι συμμετέχοντες τυχαιοποιήθηκαν είτε
σε επίπεδα-στόχο της ΣΑΠ < 120 mmHg (ομάδα
εντατικής θεραπείας, n = 4.678) είτε σε επίπεδα-
στόχο της ΣΑΠ < 140 mmHg (τυπική ομάδα θερα-
πείας, n = 4.683). Μεταξύ 9.361 συμμετεχόντων [μέ-
ση ηλικία, 67,9 έτη, 3.332 γυναίκες (35,6%)], οι 8.563
(91,5%) ολοκλήρωσαν τουλάχιστον μία αξιολόγηση
γνωστικής λειτουργίας. Η διάμεση περίοδος παρέμ-
βασης υπολογίστηκε στα 3,34 έτη. O εντατικός έλεγ-
χος της ΑΠ μείωσε σημαντικά τον κίνδυνο εμφάνι-
σης μιας ήπιας γνωστικής εξασθένισης (14,6 έναντι
18,3 περιπτώσεων ανά 1.000 ανθρωπο-έτη· HR,
0,81· 95% CI, 0,69-0,95), ενώ επιπρόσθετα ο εντα-
τικός έλεγχος της ΑΠ μείωσε σημαντικά και το συν-
δυασμένο ποσοστό ήπιας γνωστικής εξασθένισης
ή άνοιας (2.204 περιπτώσεις άνοιας ανά 1.000 αν-
θρωπο-έτη· HR, 0,85· 95% CI, 0,74-0,97). Ωστόσο,
σε αυτή τη μελέτη, η θεραπεία με στόχο επίπεδα
ΣΑΠ < 120 mmHg σε σύγκριση με στόχο < 140
mmHg δεν οδήγησε σε σημαντική μείωση του κιν-
δύνου πιθανής άνοιας. Λόγω του πρόωρου τερμα-
τισμού της μελέτης και των λιγότερων σε ποσοστό
από το αναμενόμενο περιπτώσεων άνοιας, θεωρή-
θηκε ότι η μελέτη μπορεί να ήταν ανεπαρκής για το
συγκεκριμένο τελικό σημείο15.

Έχει επίσης μεγάλο ενδιαφέρον το γεγονός ότι
μεμονωμένες μελέτες σε ηλικιωμένους ασθενείς
υποστηρίζουν μια σχέση σχήματος U μεταξύ των
επιπέδων της ΑΠ και της γνωστικής λειτουργίας.
Σε ανάλυση που περιελάμβανε δεδομένα από τη

μελέτη του Rotterdam και τη μελέτη H-70 του Göte -
borg, η υπέρταση στις μεγάλες ηλικίες φάνηκε να
προστατεύει από την επερχόμενη άνοια. Πιο συ-
γκεκριμένα, εξετάστηκε η συσχέτιση μεταξύ των
επιπέδων της ΑΠ και της άνοιας και η πιθανή τρο-
ποποίηση της επίδρασής της ανά ηλικία, σε ένα σύ-
νολο δεδομένων από τις δύο προοπτικές μελέτες.
Τα άτομα προέρχονταν από τη μελέτη του Rotter -
dam (n= 6.668), μια διαχρονική πληθυσμιακή με-
λέτη μεταξύ ατόμων ηλικίας 55 ετών και άνω, και
από τη μελέτη H-70 του Göteborg (n=317), μια με-
λέτη σε άτομα ηλικίας 85 ετών κατά την έναρξή της.
Υπολογίστηκε ο σχετικός κίνδυνος της άνοιας χρη-
σιμοποιώντας Cox ανάλυση παλινδρόμησης αναλο-
γικών κινδύνων προσαρμοσμένη για την ηλικία, το
φύλο και την τοποθεσία. Η μέση παρακολούθηση
εκτιμήθηκε στα 2,1 έτη. Με βάση τα αποτελέσματα
ο κίνδυνος της άνοιας μειώθηκε με την αύξηση των
επιπέδων της ΑΠ (για κάθε 10 mmHg αύξηση της
ΣΑΠ: RR = 0,93, 95% CI = 0,88-0,99· ενώ για κάθε
10 mmHg αύξηση της ΔΑΠ: RR = 0,89, 95% CI =
0,79-1,00). Αυτή η συσχέτιση περιορίστηκε στα άτο-
μα που χρησιμοποιούσαν αντιυπερτασικά φάρμακα.
Τα άτομα που είχαν άνοια κατά την έναρξη της με-
λέτης εμφάνισαν μια μεγαλύτερη μείωση των επι-
πέδων της ΑΠ κατά τη διάρκεια της παρακολούθη-
σης σε σύγκριση με εκείνα που δεν είχαν άνοια. Εί-
ναι φανερό ότι η συγκεκριμένη μελέτη υποδηλώνει
μια αντίστροφη συσχέτιση μεταξύ των επιπέδων της
ΑΠ και του κινδύνου εμφάνισης άνοιας στα ηλικιω-
μένα άτομα που λαμβάνουν αντιυπερτασική αγωγή.
Αυτοί οι ασθενείς πιθανά να χρειάζονται υψηλότε-
ρα επίπεδα ΑΠ για να διατηρήσουν μια επαρκή
εγκεφαλική αιμάτωση16. Τέλος σε ανάλυση δεδο-
μένων από την προοπτική μελέτη του Rotterdam
που συμπεριέλαβε 3.078 άνδρες και γυναίκες, με
αρχική ηλικία τα 55 έως 84 έτη μαζί με 276 άνδρες
και γυναίκες, με αρχική ηλικία τα 85 έτη, από την
προοπτική μελέτη Leiden 85-plus, φάνηκε ότι στους
νεότερους συμμετέχοντες (ηλικία < 65 έτη), η ΣΑΠ
και η ΔΑΠ δεν συσχετίστηκαν με τη γνωστική λει-
τουργία 11 χρόνια αργότερα. Ενώ για τα άτομα ηλι-
κίας από 65 έως 74 έτη, οι υψηλότερες αρχικές τιμές
της ΣΑΠ και της ΔΑΠ σχετίζονταν με την εμφάνιση
μιας χειρότερης γνωστικής λειτουργίας 11 χρόνια
αργότερα. Στα άτομα μεγαλύτερης ηλικίας (≥75),
οι υψηλότερες ΣΑΠ και ΔΑΠ σχετίζονταν με κα-
λύτερη γνωστική λειτουργία στο τέλος της παρακο-
λούθησης. Αυτή η επίδραση ήταν ισχυρότερη στη
μεγαλύτερη ηλικιακή ομάδα (ηλικία >85 ετών).
Έτσι, σε αυτή τη μελέτη τα αυξημένα επίπεδα της



ΑΠ συσχετίστηκαν με μεγαλύτερο κίνδυνο γνωστι-
κής εξασθένισης στα άτομα κάτω των 75 ετών, αλλά
με καλύτερη γνωστική λειτουργία στα άτομα μεγα-
λύτερης ηλικίας17. Oι συγγραφείς συμπέραναν ότι
σε ηλικιωμένα άτομα, τα μειωμένα επίπεδα της ΑΠ
μπορεί να οδηγήσουν σε υποάρδευση του εγκεφά-
λου και κατά συνέπεια σε χειρότερη γνωστική λει-
τουργία17.

O ρόλος της διαστολικής ΑΠ στη γνωστική
λειτουργία
Τα δεδομένα που έχουμε για τη συσχέτιση των επι-
πέδων της διαστολικής ΑΠ με τη γνωστική λειτουρ-
γία προέρχονται από μια πρόσφατη post hoc ανά-
λυση της μελέτης SPRINT MIND (Systolic Blood
Pressure Intervention Trial Memory and Cognition
in Decreased Hypertension) που όρισε τυχαία υπερ-
τασικούς συμμετέχοντες σε έναν εντατικό στόχο
(ΣΑΠ<120 mmHg, n=4.278) ή σε έναν τυπικό στό-
χο (ΣΑΠ<140 mm Hg, n=435). Στον ίδιο πληθυσμό
αξιολογήθηκε, με βάση τα τεταρτημόρια των επι-
πέδων της ΔΑΠ, το αποτέλεσμα της παρέμβασης
στη γνωστική λειτουργία και την εγκεφαλική ροή
αίματος. Φάνηκε ότι οι ασθενείς στην εντατική ρύθ-
μιση των επίπεδων της ΑΠ είχαν χαμηλότερα πο-
σοστά επίπτωσης άνοιας ή ήπιας γνωστικής εξα-
σθένισης σε σύγκριση με την τυπική ομάδα, ανε-
ξάρτητα από τα επίπεδα των τεταρτημορίων της
ΔΑΠ. Η αναλογία κινδύνου για πιθανή άνοια ή
γνωστική εξασθένιση στην εντατική ρύθμιση, έναντι
του τυπικού στόχου ήταν 0,91 (95% CI, 0,73-1,12)
στο χαμηλότερο τεταρτημόριο της ΔΑΠ και 0,70
(95% CI, 0,48-1,02) στο υψηλότερο τεταρτημόριο
της ΔΑΠ αντίστοιχα, με τιμή P αλληλεπίδρασης το
0,24. Παρόμοια ήταν τα αποτελέσματα για εμφάνι-
ση άνοιας (αλληλεπίδραση P=0,06) και για γνωστι-
κη εξασθένιση (αλληλεπίδραση P=0,80). Επιπρό-
σθετα, η επίδραση της εντατικής θεραπείας στην
εγκεφαλική ροή αίματος δεν επηρεάστηκε από τα
επίπεδα της αρχικής ΔΑΠ (αλληλεπίδραση
P=0,25). Τέλος, μεταξύ των συμμετεχόντων εντός
του χαμηλότερου τεταρτημορίου της ΔΑΠ, η εντα-
τική έναντι της τυπικής θεραπείας της ΑΠ οδήγησε
σε μια τάση αύξησης στην εγκεφαλική ροή αίματος
κάθε χρόνο [+0,26 (95% CI, –0,72 έως 1,24)
mL/(100 g.min)]. Επισημαίνεται λοιπόν ότι η εντα-
τική ρύθμιση της ΑΠ δεν φάνηκε να έχει επιζήμια
επίδραση στη γνωστική λειτουργία και στην εγκε-
φαλική αιμάτωση σε ασθενείς με χαμηλές αρχικές
τιμές ΔΑΠ18.

Κίνδυνος για γνωστική έκπτωση εξαρτώμε-
νος από την ηλικία (σύγκριση μέσης ηλικίας
έναντι προχωρημένης ηλικίας)
Η επίδραση των επιπέδων της ΑΠ στη γνωστική
λειτουργία στην προχωρημένη ηλικία εμφανίζεται
ισχυρότερη όταν λαμβάνονται υπόψη τα επίπεδα
της ΑΠ στη μέση ηλικία. Χαρακτηριστικό παρά-
δειγμα είναι τα δεδομένα από ανάλυση κοόρτης της
μελέτης ARIC, όπου η αρρύθμιστη υπέρταση στη
μέση ηλικία και η αυξημένη ΣΑΠ στη μέση ηλικία
και όχι στην όψιμη ζωή, είναι αυτή που συσχετίζεται
με μια χειρότερη γνωστική δυσλειτουργία κατά τη
διάρκεια των 20 ετών παρακολούθησης. Στη συγκε-
κριμένη μελέτη, στη μέση ηλικία παρατηρήθηκε με-
γαλύτερη μείωση της γνωστικής λειτουργίας σε λευ-
κούς σε σύγκριση με αφροαμερικανούς ασθενείς
στα υψηλότερα επίπεδα ΑΠ7. Στην διάρκεια των 20
ετών παρακολούθησης η γνωστική έκπτωση επιβε-
βαιώθηκε σε 3 επαναλαμβανόμενα γνωστικά τεστ.
Σε άτομα με αυξημένα επίπεδα ΑΠ στα πιο όψιμα
έτη της ζωής τους, αυτές οι συσχετίσεις δεν επιβε-
βαιώθηκαν7. 

Σε μια άλλη μελέτη περίπτωσης-ελέγχου (Case
control study) που συμπεριέλαβε έξι ευρωπαϊκές
βάσεις ηλεκτρονικών δεδομένων σημειώθηκαν
291.780 περιπτώσεις άνοιας, σε 29.170.549 ελέγ-
χους. Φάνηκε ότι, τα επίπεδα του δείκτη μάζας σώ-
ματος, η ΣΑΠ και η ολική χοληστερόλη ήταν χαμη-
λότερα στις περιπτώσεις με άνοια σε σύγκριση με
την ομάδα έλεγχου και αυτή η διαφορά ήταν πολύ
εμφανής την στιγμή της διάγνωσης19.

Σε μια ομάδα 4,28 εκατομμυρίων ατόμων, χωρίς
γνωστή αγγειακή πάθηση και άνοια που εντοπί -
στηκε στα ηλεκτρονικά αρχεία υγείας της πρωτο-
βάθμιας περίθαλψης στο Ηνωμένο Βασίλειο (Clini -
cal Practice Research Datalink), τα επίπεδα της ΑΠ
στη διάρκεια του χρόνου συσχετίστηκαν με την αγ-
γειακή άνοια τη στιγμή της διάγνωσης. Επιπρόσθε-
τα προσδιορίστηκαν οι συσχετίσεις μεταξύ των επι-
πέδων της ΑΠ και της άνοιας σε μια πληθυσμιακή
κοόρτη με εμφάνιση παροδικού ισχαιμικού επεισο-
δίου και εγκεφαλικού επεισοδίου (Oxford Vascular
Study). Η συσχέτιση μεταξύ της συνήθους ΣΑΠ και
του κινδύνου αγγειακής άνοιας μειωνόταν με την
ηλικία (αναλογία κινδύνου, 1,62· 95% CI 1,13-2,35,
ανά 20 mmHg υψηλότερης ΣΑΠ στα 30-50 έτη· 1,26,
CI 1,18-1,35 σε έτη· 51-70 και 0,97, CI 0,92-1,03 στα
71-90 έτη· τάση P=0,006). Στην κοόρτη με βάση τον
πληθυσμό, η ΣΑΠ ήταν προγνωστική για 5ετή κίν-
δυνο άνοιας χωρίς ενδείξεις αρνητικής συσχέτισης
σε μεγαλύτερες ηλικίες, ανεξάρτητα από προηγού-
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μενο παροδικό ισχαιμικό επεισόδιο ή εγκεφαλικό
επεισόδιο20.

Απεικονιστικές τεχνικές επιβεβαίωσης της
προερχόμενης από την υπέρταση άνοιας
Σήμερα, με τις προηγμένες απεικονιστικές τεχνικές
επιβεβαιώνεται η μεγάλη σημασία και η επίδραση
που έχει η αρρύθμιστη υπέρταση στην πρόκληση
άνοιας. Μελέτες που χρησιμοποιούν τεχνικές απει-
κόνισης για την εκτίμηση της γνωστικής λειτουργίας
και της άνοιας υποστηρίζουν τη σημασία της αρ-
ρύθμιστης υπέρτασης στη μέση ηλικία. Η υψηλή ΑΠ
προηγείται των βλαβών της εγκεφαλικής λευκής ου-
σίας και υποδηλώνει ότι στον γενικό πληθυσμό η
θεραπεία της υπέρτασης θα μπορούσε να μειώσει
την εξέλιξη των βλαβών της λευκής ουσίας (cerebral
white matter lesions)21.

Άτομα με ανεξέλεγκτη μη θεραπευμένη υπέρ-
ταση εμφανίζουν σημαντικά μεγαλύτερη εξέλιξη
στις βλάβες της λευκής ουσίας σε σύγκριση με υπερ-
τασικά άτομα που λαμβάνουν θεραπεία [διαφορά
(95% CI), 0,12 (0,00· 0,23) mL/έτος]. Στη συγκεκρι-
μένη μελέτη υποστηρίζεται η άποψη ότι η υψηλή
ΑΠ προηγείται των βλαβών της λευκής ουσίας και
ότι η θεραπεία της υπέρτασης θα μπορούσε να μει-
ώσει την εξέλιξη στις βλάβες της λευκής ουσίας στον
γενικό πληθυσμό21.

Τα δεδομένα επιβεβαιώνονται και σε μελέτη δι-
δύμων του Εθνικού Ινστιτούτου Καρδιάς, Πνεύμονα
και Αίματος, (National Heart, Lung, and Blood
Institute Twin Study), όπου η ΣΑΠ στη μέση ηλικία
συσχετίστηκε όχι μόνο με έναν μεγαλύτερο αριθμό
βλαβών της λευκής ουσίας στη μετέπειτα ζωή αλλά
και με μικρότερο όγκο παρεγχύματος του εγκεφά-
λου22.

Με βάση τις προαναφερόμενες μελέτες αποδει-
κνύεται ότι η αυξημένη ΣΑΠ στη μέση ηλικία είναι
ένας πολύ σημαντικός προγνωστικός παράγοντας
τόσο για την επερχόμενη γνωστική δυσλειτουργία
όσο και για τις ογκομετρικές μειώσεις και την ατρο-
φία του εγκεφάλου που αποδεικνύονται με τη χρήση
μαγνητικής τομογραφίας στα μετέπειτα χρόνια της
ζωής. Επειδή, και η μείωση της νευροσυμπεριφο-
ρικής λειτουργίας συσχετίζεται με μειωμένο όγκο
εγκεφάλου και αυξημένο όγκο/αριθμό βλαβών της
λευκής ουσίας, συμπεραίνουμε επίσης ότι η μακρο-
πρόθεσμη επίδραση της αυξημένης ΣΑΠ στη μείω-
ση της νευροσυμπεριφορικής λειτουργίας στα τέλη
της ζωής πιθανά να προκαλείται από τη χρόνια, αρ-
νητική επίδρασή της, στα δομικά χαρακτηριστικά
του εγκεφάλου22.

Στην Oυψάλα, της Σουηδίας, 999 άνδρες σε μια
πληθυσμιακή μελέτη κοόρτης παρακολουθήθηκαν
σε σχέση με παράγοντες καρδιαγγειακού κινδύνου
από την ηλικία των 50 ετών. Στην ηλικία των 70 ετών
φάνηκε ότι όσοι εμφάνιζαν ένα μοντέλο «μη εμβά-
θυνσης» (non dipping circardian pattern) και επί-
μονα υψηλή 24ωρη ΑΠ με τη χρήση 24ωρης περι-
πατητικής καταγραφής εμφάνιζαν επίσης και χει-
ρότερη γνωστική λειτουργία23. Τα ευρήματα και
εδώ επιβεβαιώνουν την πεποίθηση για πιο άμεση
παρέμβαση στη ρύθμιση της ΑΠ σε πρώιμα στάδια,
για την αποφυγή γνωστικής έκπτωσης και εκδήλω-
σης άνοιας23.

Στη μελέτη Framingham Offspring Cohort, σε
549 συμμετέχοντες, χωρίς ιστορικό εγκεφαλικού
επεισοδίου και άνοιας με εύρος ηλικίας 55 έως 64,9
ετών και παρακολούθηση από 5 έως 7 έτη, που υπο-
βλήθηκαν σε αξιολογήσεις νευροψυχολογίας και
μαγνητική τομογραφία εγκεφάλου (υποομάδα,
n=454) αξιολογήθηκαν οι αλληλεπιδράσεις της
υπέρτασης με το γονίδιο της APOE-epsilon. Στο συ-
νολικό δείγμα, η βασική πίεση παλμού ήταν αυτή
που συσχετίστηκε 5 έως 7 χρόνια αργότερα με τη
χειρότερη εκτελεστική ικανότητα, μικρότερο όγκο
εγκεφάλου και μεγαλύτερο όγκο στις κοιλίες του
κροταφικού κέρατος. Μεταξύ των φορέων του γο-
νιδίου APOE-epsilon4, η πίεση παλμού συσχετίστη-
κε και με τη διαμήκη μείωση της οπτικοχωρικής ορ-
γάνωσης. Τα ευρήματα αυτά υποδεικνύουν ότι η
εμφάνιση αυξημένης αρτηριακής σκληρίας, που κα-
ταδεικνύεται από την αυξημένη πίεση παλμού, μπο-
ρεί να παίζει σημαντικό ρόλο στην πρώιμη γνωστική
έκπτωση και στην ατροφία του εγκεφάλου στη μέση
ηλικία έως την όψιμη ζωή, ιδιαίτερα μεταξύ των φο-
ρέων του συγκεριμένου γονιδίου APOE-epsilon424. 

Ένα άλλο συστατικό της ΑΠ που προκαλεί το
ενδιαφέρον είναι η μεταβλητότητα της ΑΠ που έχει
επίσης περιγραφεί σε αρκετές μελέτες ως σημαντι-
κός παράγοντας κινδύνου για τη μειωμένη γνωστική
λειτουργία. Η υψηλότερη διακύμανση από επίσκε-
ψη σε επίσκεψη στην ΑΠ, ανεξάρτητα από τη μέση
αρτηριακή πίεση, συσχετίστηκε με μειωμένη γνω-
στική λειτουργία σε μεγάλη ηλικία25.

O ρόλος της αρτηριακής σκληρίας στη γνω-
στική δυσλειτουργία σε υπερτασικούς ασθε-
νείς
Αυξάνονται συνεχώς τα δεδομένα που υποστηρί-
ζουν τη συσχέτιση της αυξημένης αρτηριακής σκλη-
ρίας με τη γνωστική δυσλειτουργία. Αυτή η συσχέ-
τιση αξιολογήθηκε σε 308 ηλικιωμένα άτομα που
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ανέφεραν εξασθένιση της μνήμης26. Παρατηρήθηκε
σημαντική συσχέτιση μεταξύ της ταχύτητας του
σφυγμικού κύματος (PWV) και της γνωστικής λει-
τουργίας (P<0,0001). Η PWV εμφανίστηκε σημα-
ντικά υψηλότερη σε άτομα που εμφάνιζαν αγγειακή
άνοια (15,2+/-3,9 m/s) ή νόσο Alzheimer (13,3+/
-2,9 m/s) σε σύγκριση με τα άτομα χωρίς γνωστική
έκπτωση (11,5+/-2,0 m/s, P<0,001). Επιπρόσθετα,
η PWV ήταν υψηλότερη σε άτομα με γνωστική έκ-
πτωση (12,6+/-2,6 m/s) σε σύγκριση με άτομα χωρίς
γνωστική έκπτωση (11,5+/-2,0 m/s, P=0,01). Τα
αποτελέσματα ανέδειξαν τη σημαντική συσχέτιση
μεταξύ των δεικτών της αρτηριακής σκληρίας και
της γνωστικής δυσλειτουργίας, υποδηλώνοντας
εντέλει ότι οι λειτουργικές αλλαγές του αρτηριακού
συστήματος θα μπορούσαν να εμπλέκονται στην εμ-
φάνιση της άνοιας (αγγειακή τύπου άνοια ή νόσος
Alzheimer)26.

Σε μια μονοκεντρική, συγχρονική μελέτη παρα-
τήρησης μελετήθηκε μια ομάδα 600 ηλικιωμένων
ασθενών με απώλεια μνήμης και συγκρίθηκε με 55
άτομα αντίστοιχης ηλικίας χωρίς άνοια (ομάδα
ελέγχου). Η ταχύτητα σφυγμικού κύματος εκφρα-
ζόμενη με τον δείκτη baPWV ήταν υψηλότερη στη
νόσο Alzheimer, στην αγγειακή και μεικτή άνοια
σε σύγκριση με την ήπια γνωστική εξασθένιση και
την ομάδα έλεγχου (P < 0,05). Επιπρόσθετα, η υψη-
λότερη ταχύτητα baPWV προέβλεψε την παρουσία
νόσου Alzheimer, αγγειακής άνοιας, μεικτής άνοιας
και ήπιας γνωστικής εξασθένισης με την αναλογία
πιθανοτήτων 6,46, 8,74, 6,16 και 6,19, αντίστοιχα.
Τα ευρήματα και σε αυτή τη μελέτη υποδηλώνουν
ότι οι ασθενείς με ήπια γνωστική εξασθένιση και
άνοια έχουν πιο δύσκαμπτες αρτηρίες σε σύγκριση
με την ομάδα ελέγχου27. 

Ασθενείς με υπέρταση και έκπτωση νεφρι-
κής λειτουργίας 
Στο παρελθόν, μελετήσαμε τη γνωστική δυσλειτουρ-
γία σε ασθενείς με εγκατεστημένη νεφρική νόσο
(ΧΝΝ). Παρατηρήσαμε ότι σε κάθε στάδιο της νε-
φρικής νόσου, ο κίνδυνος γνωστικής δυσλειτουργίας
αυξανόταν σημαντικά. Επίσης σημαντικό ρόλο στην
επιδείνωση της γνωστικής λειτουργίας σε αυτούς
τους ασθενείς παίζουν επιπρόσθετοι παράγοντες,
όπως τα χαμηλά επίπεδα αιμοσφαιρίνης (Hb<11
g/dl), τα αυξημένα επίπεδα παραθορμόνης (PTH)
και το ιστορικό σακχαρώδoυς διαβήτη. Αξιοσημεί-
ωτο ήταν και το γεγονός ότι ασθενείς με τιμές πίε-
σης παλμού <60 mmHg ή ασθενείς που ελάμβαναν
ανταγωνιστές ασβεστίου εμφάνιζαν καλύτερη εκτε-

λεστική λειτουργία28. Έχουμε επίσης υποστηρίξει
ότι σε ασθενείς με ΧΝΝ, τα υψηλά επίπεδα δεικτών
αρτηριακής σκληρίας, είτε άμεσα μετρούμενα ως
ταχύτητα σφυγμικού κύματος cf-PWV, είτε εκτιμώ-
μενα έμμεσα ως αορτική πίεση παλμού PP, συσχε-
τίζονται με γνωστούς δείκτες γνωστικής δυσλειτουρ-
γίας (MMSE)29. Επιπρόσθετα, δείξαμε ότι οι υπερ-
τασικοί ασθενείς με νεφρική νόσο που ελάμβαναν
θεραπεία με αναστολέα του συστήματος ρενίνης –
αγγειοτενσίνης – αλδοστερόνης (RAAS), ιρμπερ-
σαρτάνη, εμφάνιζαν μείωση των δεικτών της αρτη-
ριακής σκληρίας, βελτίωση της γνωστικής λειτουρ-
γίας παράλληλα με επίσης σημαντικές μειώσεις της
ΑΠ (περιφερική και κεντρική) και την μείωση της
απέκκρισης του λευκώματος30. 

Τελικά, η αρρύθμιστη υπέρταση σταδιακά μπο-
ρεί να οδηγήσει σε αύξηση της αορτικής σκληρίας
που με τη σειρά της μπορεί να επιδεινώσει τη γνω-
στική λειτουργία. Είναι γνωστό ότι η αρτηριακή
σκληρία που προκαλείται από την υπέρταση μπορεί
να προκαλέσει διαταραχές της μικροκυκλοφορίας
του εγκεφάλου που οδηγούν σε γνωστική δυσλει-
τουργία. Μια ακόμη ενδιαφέρουσα παρατήρηση εί-
ναι ότι η γνωστική δυσλειτουργία με τη σειρά της
μπορεί να προκαλέσει τη μη συμμόρφωση στη φαρ-
μακευτική θεραπεία και κατά συνέπεια σε αρρύθ-
μιστη υπέρταση και αυτός ο φαύλος κύκλος μπορεί
να συνεχίζεται για χρόνια31. Αντίθετα, σε υπερτα-
σικούς ασθενείς, ένα υψηλό επίπεδο συμμόρφωσης
στη φαρμακευτική αγωγή όχι μόνο μειώνει τα επί-
πεδα της ΑΠ, αλλά διατηρεί τη γνωστική και τη νε-
φρική λειτουργία και μειώνει την απέκκριση του
λευκώματος30. 

Πιθανοί εμπλεκόμενοι παθοφυσιολογικοί
μηχανισμοί 
Υποστηρίζεται ότι η παθοφυσιολογία της γνωστικής
δυσλειτουργίας σε υπερτασικούς ασθενείς συσχε-
τίζεται με την αναδιαμόρφωση των μικρών εγκεφα-
λικών αγγείων, που προκαλεί αυξημένο πάχος τοι-
χώματος, αύξηση της αναλογίας του μέσου τοιχώ-
ματος προς τον αυλό, μείωση του αγγειακού αυλού
και του συνολικού όγκου του τοιχώματος32. Η πα-
ροχή αίματος από τα τερματικά αρτηρίδια είναι επι-
σφαλής διότι είναι ιδιαίτερα ευάλωτα σε υπερτα-
σικές αιχμές ενώ από την υποξία-ισχαιμία το υπο-
φλοιώδες τμήμα της λευκής ουσίας είναι πολύ πι-
θανό να υποστεί βλάβη33. Αυτά τα μικρά αγγεία του
εγκεφάλου είναι μοναδικά και σε καταστάσεις αρ-
ρύθμιστης υπέρτασης τα κύτταρά τους δέχονται μια
συνεχή ροή μεγάλου όγκου αίματος σε όλη τη διάρ-
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κεια της καρδιακής συστολής/διαστολής παράλληλα
με πολύ χαμηλές αγγειακές αντιστάσεις. Δεδομένης
της ιδιαίτερης ανατομίας και φυσιολογίας αυτών
των μικρών αγγείων, ο εγκεφαλικός ιστός είναι ευ-
αίσθητος στις μικροαγγειακές προσβολές και την
έκθεση σε παράγοντες αγγειακού κινδύνου. Ως
αποτέλεσμα, είναι πιο επιρρεπής στην ανάπτυξη
αυτού που συνήθως αναφέρεται ως νόσος των μι-
κρών αγγείων του εγκεφάλου34,35. Το τελικό αποτέ -
λεσμα της αρρύθμιστης υπέρτασης είναι οι υποκλι-
νικές βλάβες της λευκής ουσίας του εγκεφάλου, οι
μικροαιμορραγίες και τα λανθάνοντα έμφρακτα20. 

Ένας άλλος προτεινόμενος μηχανισμός υπο-
στηρίζει ότι η αρτηριακή σκληρία προηγείται της
εμφάνισης της υπέρτασης, αυξάνοντας την πιθανό-
τητα να συμβάλλει στην αύξησή της, μειώνοντας την
αγγειακή συμμόρφωση και αυξάνοντας την πίεση
παλμού36. Επιπρόσθετα η αύξηση της αρτηριακής
σκληρίας των μεγάλων αρτηριών και η διαταραχή
στην παλμικότητα της ροής συμβάλλουν στη νόσο
των μικρών εγκεφαλικών αγγείων, η οποία έχει ως
αποτέλεσμα τη μείωση της ροής του αίματος σε συ-
γκεκριμένες περιοχές του εγκεφάλου που σχετίζο-
νται με τη γνωστική λειτουργία, όπως τα βασικά
γάγγλια και ο ιππόκαμπος20,37. Έτσι λόγω αυτών
των επιβλαβών μικροαγγειακών δράσεων, η αρτη-
ριακή σκληρία μπορεί να είναι ένας ευαίσθητος
προγνωστικός παράγοντας των επακόλουθων αλ-
λοιώσεων της λευκής ουσίας και της γνωστικής εξα-
σθένισης33.

O έλεγχος της ΑΠ βελτιώνει τη γνωστική
δυσλειτουργία; 
Σε γενικές γραμμές η πρόληψη της γνωστικής δυ-
σλειτουργίας περιλαμβάνει κατά κύριο λόγο τη θε-
ραπεία των πρωτοπαθών ασθενειών και τον έλεγχο
των νευρολογικών και ψυχοπαθολογικών συνδρό-
μων. Ωστόσο η αντιμετώπιση της υπέρτασης, της
αθηροσκλήρωσης και της καρδιακής ανεπάρκειας,
παίζουν σημαντικό ρόλο στη βελτίωση της εγκεφα-
λικής κυκλοφορίας και του μεταβολισμού. Ειδικό-
τερα η επίδραση της υπέρτασης μελετήθηκε στη με-
λέτη Honolulu Asia Aging Study on Japanese Ame -
rican men που συμπεριέλαβε ιαπωνοαμερικανούς
άνδρες με συστηματική παρακολούθηση από το
1965. Στη μελέτη εκτιμήθηκε ο κίνδυνος εμφάνισης
άνοιας και γνωστικής δυσλειτουργίας και συσχετί-
στηκε με τη διάρκεια χορήγησης αντιυπερτασικής
θεραπείας. Το δείγμα ομαδοποιήθηκε κατά τη διάρ-
κεια της θεραπείας (ως υπερτασικοί που δεν έλαβαν
ποτέ θεραπεία, υπερτασικοί που έλαβαν θεραπεία

<5 έτη, από 5 έως 12 έτη, >12 έτη). Τα νορμοτασικά
άτομα έως το 1991 συμπεριλήφθηκαν ως ομάδα
ελέγχου. Σύμφωνα με τα αποτελέσματα της μελέτης
όσο μεγαλύτερη είναι η διάρκεια της χορήγησης
αντιυπερτασικών φαρμάκων, τόσο μικρότερος είναι
ο κίνδυνος για εμφάνιση άνοιας. Τα αποτελέσματα
υποδηλώνουν ότι στους υπερτασικούς άνδρες, η
διάρκεια της αντιυπερτασικής θεραπείας σχετίζεται
με μειωμένο κίνδυνο για άνοια και γνωστική δυ-
σλειτουργία38.

Τα αποτελέσματα επιβεβαιώθηκαν και σε μια
πιο πρόσφατη μελέτη στην οποία φάνηκε ότι τα άτο-
μα με υπέρταση που ελάμβαναν αντιυπερτασικά εί-
χαν μικρότερη έκπτωση γνωστικής λειτουργίας κατά
τη διάρκεια των 20 ετών παρακολούθησης σε σύ-
γκριση με τα άτομα με υπέρταση που δεν έλαβαν
θεραπεία [-0,050 (95% CI, −0,003 έως 0,097) ένα-
ντι −0,079 (95% CI, −0,156 έως −0,02 βαθμοί z) συ-
νολική βαθμολογία]. Τα αποτελέσματα υποδηλώ-
νουν επίσης ότι η φαρμακευτική αγωγή μπορεί να
μειώσει την έκπτωση της γνωστικής λειτουργίας που
αποδίδεται στην υπέρταση7. 

Σε πρόσφατη μετα-ανάλυση δεδομένων ασθε-
νών σε μελέτες διαχρονικής κοόρτης επιβεβαιώθηκε
επίσης ότι η χρήση αντιυπερτασικών σκευασμάτων
συσχετίστηκε με μειωμένο κίνδυνο εμφάνισης άνοι-
ας σε σύγκριση με άτομα με υπέρταση χωρίς θερα-
πεία σε όλες τις ηλικίες μέχρι το τέλος της ζωής.
Στην κύρια, μερικώς προσαρμοσμένη ανάλυση που
περιελάμβανε 14 μελέτες, τα άτομα με υπέρταση
χωρίς θεραπεία είχαν 42% αυξημένο κίνδυνο άνοι-
ας σε σύγκριση με υγιείς μάρτυρες [αναλογία κιν-
δύνου (HR), 1,42, 95% CI 1,15-1,76, P = 0,001] και
26% αυξημένο κίνδυνο σε σύγκριση με άτομα με
υπέρταση που έλαβαν θεραπεία [HR, 1,26; 95% CI,
1,03-1,53, P = 0,02). Τα άτομα με υπέρταση που
έλαβαν θεραπεία δεν είχαν σημαντικά αυξημένο
κίνδυνο άνοιας σε σύγκριση με υγιείς μάρτυρες
(HR, 1,13, 95% CI, 0,99-1,28, P = 0,07). Η χρήση
αντιυπερτασικών σκευασμάτων συσχετίστηκε με
μειωμένο κίνδυνο άνοιας σε σύγκριση με άτομα με
υπέρταση χωρίς θεραπεία σε όλες τις ηλικίες μέχρι
το τέλος της ζωής τους. Τα άτομα με υπέρταση που
έλαβαν θεραπεία δεν είχαν αυξημένο κίνδυνο άνοι-
ας σε σύγκριση με υγιείς μάρτυρες39.

ΣυμΠΕΡaΣμΑΤΑ
Η αρρύθμιστη υπέρταση στη μέση ηλικία συσχετί-
ζεται με μια χειρότερη γνωστική λειτουργία. Η επι-
θετική μείωση της αρτηριακής πίεσης και η διάρ-
κεια χορήγησης αντιυπερτασικών φαρμάκων μει-
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ώνουν την επίπτωση της άνοιας οποιασδήποτε μορ-
φής. Η μείωση του κινδύνου γνωστικής εξασθένισης
θα μπορούσε να είναι ένας από τους πολλαπλούς
στόχους της αντιυπερτασικής θεραπείας σε συνδυα-
σμό με την πρόληψη της καρδιακής και της χρόνιας
νεφρικής νόσου.

ΒιΒλιοΓΡΑφιΑ
1. Whelton PK, Carey RM, Aronow WS, et al. 2017 ACC/

AHA/AAPA/ABC/ACPM/AGS/APhA/ASH/ASPC/N
MA/PCNA Guideline for the Prevention, Detection,
Evaluation, and Management of High Blood Pressure
in Adults: Executive Summary: A Report of the Amer-
ican College of Cardiology / American Heart Associa-
tion Task Force on Clinical Practice Guidelines. Hyper-
tension 2018; 71(6): 1269-324.

2. McIntyre RS, Cha DS, Soczynska JK, et al. Cognitive
deficits and functional outcomes in major depressive
disorder: determinants, substrates, and treatment in-
terventions. Depress Anxiety 2013; 30(6): 515-27.

3. Mancia G, Kreutz R, Brunstrom M, et al. 2023 ESH Guide-
lines for the management of arterial hypertension The
Task Force for the management of arterial hypertension
of the European Society of Hypertension: Endorsed by
the International Society of Hypertension (ISH) and

the European Renal Association (ERA). J Hypertens
2023; 41(12): 1874-2071.

4. Hughes D, Judge C, Murphy R, et al. Association of Blood
Pressure Lowering With Incident Dementia or Cogni-
tive Impairment: A Systematic Review and Meta-anal-
ysis. JAMA 2020; 323(19): 1934-44.

5. Scuteri A, Benetos A, Sierra C, et al. Routine assessment
of cognitive function in older patients with hypertension
seen by primary care physicians: why and how-a deci-
sion-making support from the working group on ‘hy-
pertension and the brain’ of the European Society of
Hypertension and from the European Geriatric
Medicine Society. J Hypertens 2021; 39(1): 90-100.

6. Waldstein SR, Jennings JR, Ryan CM, et al. Hypertension
and neuropsychological performance in men: interactive
effects of age. Health Psychol 1996; 15(2): 102-9.

7. Gottesman RF, Schneider AL, Albert M, et al. Midlife hy-
pertension and 20-year cognitive change: the atheroscle-
rosis risk in communities neurocognitive study. JAMA
Neurol 2014; 71(10): 1218-27.

8. Goldstein FC, Hajjar IM, Dunn CB, Levey AI, Wharton
W. The Relationship Between Cognitive Functioning
and the JNC-8 Guidelines for Hypertension in Older
Adults. J Gerontol A Biol Sci Med Sci 2017; 72(1)121-6.

9. Erkinjuntti T. Subcortical vascular dementia. Cerebrovasc
Dis 2002; 13 Suppl 2: 58-60.

10. Cheon EJ. Hypertension and cognitive dysfunction: a nar-
rative review. J Yeungnam Med Sci 2023; 40(3): 225-32.

11. Forette F, Seux ML, Staessen JA, et al. Prevention of de-
mentia in randomised double-blind placebo-controlled
Systolic Hypertension in Europe (Syst-Eur) trial. Lancet
1998; 352(9137): 1347-51.

12. Tzourio C, Dufouil C, Ducimetiere P, Alperovitch A.
Cognitive decline in individuals with high blood pres-
sure: a longitudinal study in the elderly. EVA Study
Group. Epidemiology of Vascular Aging. Neurology
1999; 53(9): 1948-52.

13. Berge E, Whiteley W, Audebert H, et al. European Stroke
Organisa tion (ESO) guidelines on intravenous throm-
bolysis for acute ischaemic stroke. Eur Stroke J 2021;
6(1): I-LXII.

14. Gelber RP, Launer LJ, White LR. The Honolulu-Asia
Aging Study: epidemiologic and neuropathologic re-
search on cognitive impairment. Curr Alzheimer Res
2012; 9(6): 664-72.

15. Williamson JD, Pajewski NM, Auchus AP, et al. Effect
of Intensive vs Standard Blood Pressure Control on
Probable Dementia: A Randomized Clinical Trial. JA-
MA 2019; 321(6): 553-61.

16. Ruitenberg A, Skoog I, Ott A, et al. Blood pressure and
risk of dementia: results from the Rotterdam study and
the Gothenburg H-70 Study. Dement Geriatr Cogn Dis-
ord 2001; 12(1): 33-9.

17. Euser SM, van BT, Schram MT, et al. The effect of age on
the association between blood pressure and cognitive fun -
ction later in life. J Am Geriatr Soc 2009; 57(7): 1232-7.

18. Jiang C, Li S, Wang Y, et al. Dia stolic Blood Pressure and
Intensive Blood Pressure Control on Cognitive Outco -
mes: Insights From the SPRINT MIND Trial. Hyper-
tension 2023; 80(3): 580-9.

19. Perera G, Rijnbeek PR, Alexander M, et al. Vascular and
metabolic risk factor differences prior to dementia di-

174 Αρτηριακή Υπέρταση, 33, 3

Summary
P. Theofilis, G. Doumani, C.G. Tsatsani, N. Volis,
K. Kampourelli, V. Thimis, E. Xanthopoulou, 
D. Smir loglou, R. Kalaitzidis

The role of hypertension in cognitive function
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Cognitive impairment and subsequent dementia is con-
sidered the leading cause of mortality in nursing homes
and assisted living facilities. In patients with established
dementia, it is argued that hypertension is the main
risk factor for small vessel ischemic disease and addi-
tional cortical white matter lesions. Cognitive domains
and impairments associated with hypertension include
learning, memory, attention, abstract reasoning, men-
tal flexibility, psychomotor skills, executive function,
and attention. It is uncontrolled hypertension in midlife,
not late life, that is associated with worse cognitive im-
pairment. Advanced imaging techniques confirm the
effect of uncontrolled hypertension in causing demen-
tia. Functional changes of the arterial system and an
increase in arterial stiffness could be involved in the
onset of dementia. In most studies, it is argued that
better blood pressure control and duration of antihy-
pertensive medication are associated with the inci-
dence of dementia. In this review, the available data
on the relationship between cognitive dysfunction and
hypertension are examined.
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