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Артериальная гипертония (АГ) явля-

ется одним из важнейших социально-

значимых заболеваний ввиду ее широкой 

распространённости, высокой летально-

сти и мощного риска развития сердечно-

сосудистых осложнений [7]. По материа-

лам обследования, проведенного в рамках 

целевой Федеральной программы «Про-

филактика и лечение АГ в Российской 

Федерации», распространенность АГ сре-

ди населения в 2009 г. составила 40,8% (у 

мужчин 36,6%, у женщин 42,9%). Осве-

домленность больных АГ о наличии забо-

левания составляет 83,9-87,1%. Прини-

мают антигипертензивные препараты 

69,5% больных АГ, из них эффективно 

лечатся 27,3%, а контролируют АД на 

целевом уровне 23,2% пациентов [8].  

Распространенность АГ в Россий-

ской Федерации в 2006 году по данным 

того же автора 39,5% (среди женщин вы-

ше, чем среди мужчин – 40,4% против 

37,2%). Осведомленность о наличии АГ – 

77,9% (выше среди женщин – 80,3 %, про-

тив 75% у мужчин). Лечатся 59,4% насе-

ления (женщины – 63,1% против 53,1% 

среди мужчин), причем эффективно 21,5% 

(22,5% женщин и 20,5% мужчин) [10]. 

Таким образом, к 2009 году распро-

страненность АГ в РФ продолжает увели-

чиваться, однако осведомленность насе-

ления о наличии заболевания возросла 

почти на 10% , так же как и количество 

пациентов, принимающих антигипертен-

зивные препараты достигло 69,5 %, по 

сравнению с 59,4 % по данным 2006 года. 

Но по-прежнему остается низким процент 

пациентов, которые лечатся эффективно.  

Вклад АГ и ее осложнений в смерт-

ность лиц среднего возраста в 1999 году 

составлял 40% [9]. 

В настоящее время, в структуре при-

чин смертности населения России, смерт-

ность от болезней системы кровообраще-

ния увеличилась и составляет 55,4% из них 

на долю цереброваскулярных болезней – 

одного из основных осложнений артери-

альной гипертонии приходится 37,6 % [5]. 

По данным Всемирной организации 

здравоохранения (ВОЗ) в 2008 году в ми-

ре от ССЗ умерло 17,3 миллиона человек. 

К 2030 году эта цифра составит 23,6 мил-

лионов человек главным образом, за счет 

болезней сердца и сосудов и их осложне-

ний, в том числе, инсульта, которые, по 

прогнозам, останутся единственными ос-

новными причинами смерти населения 

Земного шара (ВОЗ, 2011) [1].  

Во Фремингемском исследовании 

установлено, что артериальная гиперто-

ния есть значимый независимый предик-

тор фибрилляции предсердий (ФП), уве-



 

 

 

 

Российский медико-биологический вестник имени академика И.П. Павлова, №1, 2013 г. 
 

89 

 

личивающий риск ее возникновения в 1,5 

раза [18]. 

В Европе, количество пациентов, 

страдающих ФП, неклапанной этиологии, 

возникающей преимущественно на фоне 

артериальной гипертонии, более 6 млн. 

человек (по сравнению с 2006 годом- 4,5 

млн.) и на фоне постарения населения ее 

распространенность в ближайшие 50 лет 

может удвоиться [6, 15]. 

Эпидемиологические и клинические 

данные свидетельствуют о том, что нали-

чие ФП – является одним из основных 

независимых факторов риска инсульта, 

увеличивающий вероятность его развития 

в 3-5 раз, а это ежегодно около трёх мил-

лионов пациентов [11]. 

Часто первым проявлением ФП ока-

зываются тромбоэмболические осложнения 

сосудов мозга. Вероятно, на фоне артери-

альной гипертонии бессимптомные эпизоды 

аритмии какое-то время остаются незамет-

ными [8]. Риск инсульта у больных с не ле-

ченной ФП возрастает приблизительно в 

пять раз и составляет около 35% [25]. 

Halperin J.L. et al., установили, что 

15–20% случаев ишемического инсульта 

обусловлено наличием у больных ФП, 

причем развитие «немых» инфарктов моз-

га у 15% пациентов происходит также на 

фоне ФП [16]. 

В исследовании SPINAF около 15% 

неврологически асимптомных пациентов 

имели доказанный один или несколько 

немых мозговых инфарктов [13]. 

Такие асимптомные «немые» ин-

сульты часто приводят к развитию когни-

тивного дефицита у данной категории 

пациентов, а это в дальнейшем 20-25% 

случаев возникновения сосудистой де-

менции, которая еще более утяжеляет те-

чение основного заболевания и способст-

вует развитию инвалидности [17, 19].  

O’Connel E. и соавт. считают постоян-

ную форму ФП главным предиктором на-

рушений когнитивной сферы. Однако пато-

генетическая зависимость когнитивных 

нарушений от состояния церебральной пер-

фузии при других формах ФП на фоне арте-

риальной гипертонии остается неизученной 

[22]. Более того, имеются данные об отсут-

ствии достоверной связи между показате-

лями нейрокогнитивной функции у пациен-

тов с ФП и контрольной группой [23]. Ар-

гументом в пользу существования причин-

но-следственной связи между цереброва-

скулярными нарушениями и когнитивными 

расстройствами могло бы явиться наличие 

однонаправленной динамики этих процес-

сов под влиянием их фармакологической 

или немедикаментозной коррекции. Однако 

представленные в литературе работы такого 

плана единичны и результаты подобных 

исследований противоречивы [24].  

В последнее десятилетие проведено 

множество исследований, посвященных 

когнитивному дефициту на фоне сердечно-

сосудистой патологии, но так и не достиг-

нут консенсус по тактике ведения пациен-

тов с этой патологией для профилактики 

церебро-васкулярных осложнений [21]. 

С практической точки зрения оценку 

сосудистого звена патогенеза когнитивной 

дисфункции следует рассматривать как 

один из перспективных путей раннего про-

гнозирования интеллектуально-мнестичес-

ких расстройств, которые длительное время 

могут протекать бессимптомно. Исходя из 

гипотезы о причинно-следственной связи 

цереброваскулярной недостаточности 

(ЦВН) с нарушением познавательных про-

цессов, определение количественных пока-

зателей перфузии головного мозга можно 

использовать не только для прогноза разви-

тия нейрокогнитивного дефицита, но и для 

выбора тактики его своевременной патоге-

нетически обоснованной коррекции.  

Нарушения когнитивных процессов, 

не приводящие к социальной дезадапта-

ции, классифицируются как додементные 

формы изменения интеллекта. Интерес к 

ним обусловлен очевидным увеличением 

распространенности деменции в послед-

ние десятилетия. 

Следует заметить, что данные о рас-

пространенности сосудистой деменции 

носят весьма приблизительный характер и 

этому вопросу посвящено сравнительно 

небольшое число работ. Те цифры, кото-

рые приводятся в литературе, получены 

преимущественно в исследованиях, про-

веденных в стационарах, куда госпитали-
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зируются больные с тяжелой сосудистой 

деменцией [3]. 

В России наиболее серьезным иссле-

дованием в этой области, организованным 

кафедрой нервных болезней МГМУ им. 

И.М.Сеченова стала Всероссийская про-

грамма "ПРОМЕТЕЙ" [4]. Было установ-

лено, что у пациентов старше 60 лиц 

субъективные расстройства памяти и ум-

ственная утомляемость имеют место у 

83% пациентов (и более чем у 90% лиц 

старше 80 лет), а объективно подтвер-

ждаемые с помощью тестов когнитивные 

нарушения разной степени выраженности 

– у 68% пациентов. умеренные и легкие 

когнитивные расстройства – додементные 

расстройства составляют – 44%. 

Полученные данные вполне сопоста-

вимы с результатами ряда других иссле-

дователей, показавших, что отчетливые 

додементные когнитивные расстройства 

могут иметь место у 11-25% лиц пожило-

го возраста (мягкое когнитивное сниже-

ние – доклиническая стадия болезни 

Альцгеймера) [2, 12], а расстройства па-

мяти с отклонением от "молодой" нормы 

на одну и более стандартную девиацию – 

у 39-82% пожилых лиц в зависимости от 

возраста (максимум после 80 лет) [20]. 

С этих позиций особое значение 

приобретает эпидемиологический подход 

к изучению данной патологии, который 

позволяет оценить масштабы проблемы, 

составить о ней целостное представление 

и определиться в иерархии приоритетов 

действий медицинской науки и практики. 

Целью настоящей публикации являет-

ся демонстрация случая успешной коррек-

ции когнитивных нарушений у пациентки 

60 лет, страдающей артериальной гиперто-

нией и пароксизмальной фибрилляцией 

предсердий на фоне комплексной рацио-

нальной терапии, включающей валсартан. 

Актуальность данной темы определя-

ется плохим прогнозом для дальнейшей 

жизнедеятельности организма пациента в 

самом ближайшем будущем без агрессивно-

го и своевременного комплексного лечения. 

Представляем клинический случай ус-

пешного влияния комплексной рациональ-

ной терапии, включающей валсартан, на ког-

нитивные нарушения у пациентки 60 лет 

страдающей артериальной гипертонией и 

пароксизмальной фибрилляцией предсердий. 

Пациентка М., 1950 года рождения, 

обратилась в поликлинику СОККД 

в январе 2010 г. с жалобами на плохое са-

мочувствие, повышение артериального 

давления (АД) до 180/100 мм рт. ст., со-

провождающееся головными болями, го-

ловокружением, шумом в ушах. Также 

беспокоят приступы сердцебиения, возни-

кающие внезапно, без видимой причины, 

длятся около 2-3 часов, проходят само-

стоятельно или после приема препаратов 

(валидол, корвалол, атенолол 50 мг). 

Из анамнеза известно, что происхо-

дит регулярное повышение АД вы-

ше 140/90 мм рт. ст более 10 лет. Послед-

ние 5 лет постоянно 150/90 мм рт. ст. на 

фоне приема престариума 10 мг.  

Приступы внезапного сердцебиения 

по 2-3 раза в год в течение 3 лет. Участи-

лись последние 6 мес. На электрокардио-

грамме, снятой бригадой скорой медицин-

ской помощью в момент пароксизма – фиб-

рилляция предсердий, тахисистолическая 

форма с пульсом 130 ударов в мин. Само-

чувствие при приступе резко ухудшалось – 

появлялось головокружение и слабость, что 

затрудняло повседневную активность.  

А также ухудшение умственной рабо-

тоспособности, трудности концентрации 

внимания или сосредоточения; повышен-

ную утомляемость при умственной работе; 

тяжесть или ощущение «пустоты» в голове, 

трудности подбора слова в разговоре или 

выражении собственных мыслей.  

Наблюдалась у врача по месту жи-

тельства, лечилась нерегулярно. Обрати-

лась к кардиологу для обследования и 

подбора терапии. Семейный анамнез отя-

гощен. Мать умерла в 62 года от инсульта, 

страдала АГ. 

При осмотре обращало на себя вни-

мание наличие абдоминального ожире-

ния. Масса тела 92 кг, рост 170 см, индекс 

массы тела (ИМТ) – 31,8 кг/м
2
, объем та-

лии (ОТ) – 90 см. 

При физикальном обследовании – со-

стояние удовлетворительное. Перифериче-

ские отеки отсутствуют. В легких дыхание 
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везикулярное, хрипы не определяются. 

Частота дыхания – 16 в мин. Тоны сердца 

тихие, ритм правильный, акцент II тона в 

зоне аорты. Левая граница относительной 

тупости сердца располагалась по левой 

срединно-ключичной линии. АД 180/100 

мм рт. ст., pulsus durus, 62 удара в мин. 

Живот мягкий, безболезненный. Симптом 

Пастернацкого отрицательный с обеих 

сторон. Тест шестиминутной ходьбы – 562 

шага, что свидетельствует об отсутствие 

хронической сердечной недостаточности 

(ХСН) у пациентки. Индекс оценки сим-

птомов, связанных с приступом фибрилля-

ции предсердий- EHRA − во время паро-

ксизма оценивался III классом. 

Оценку когнитивных функций про-

водили с помощью шкалы краткого ис-

следования психического статуса (Mini 

Mental State Examination – MMSE) - 27 

баллов, тестов на речевую активность 

(тест на свободные и направленные ассо-

циации: фонетические (слова, начинаю-

щиеся на "л" произнести за 1 мин.) 13, 

семантические (названия растений)-16). 

По опроснику McNair и Kahn (опросник 

самооценки памяти) 46 баллов, что соот-

ветствует снижению показателей когни-

тивной функции [14].  

По данным электрокардиограммы 

(ЭКГ) на момент осмотра – ритм синусо-

вый, отклонение электрической оси влево, 

неполная блокада левой ножки пучка Ги-

са. Индекс Соколова-Лайона 24 мм.  

При ультразвуковом исследовании 

сердца в 2007 году, выявлено: аорта уп-

лотнена, левое предсердие – 38 мм, ко-

нечный диастолический размер левого 

желудочка − 56 мм, фракция выброса по 

Тейхольцу − 50%, межжелудочковая пе-

регородка в диастолу – 11мм, задняя 

стенка левого желудочка в диастолу – 13 

мм. Индекс массы миокарда левого желу-

дочка (ИММЛЖ) − 141,5 гр/м
2
. Диастоли-

ческая дисфункция миокарда 1-го типа. 

На Холтеровском мониторировании 

ЭКГ за сутки, проведенного в 2009 году, на 

ВЭМ в 2010 году – ишемических измене-

ний не обнаружено. За время исследования 

на фоне синусового ритма наблюдались 

следующие ритмы – одиночные желудоч-

ковые экстрасистолы – 225, одиночные 

наджелудоковые экстрасистолы – 13, из 

них днем – 8, парных – 1, короткий паро-

ксизм фибрилляции предсердий с частотой 

сердечных сокращений 144 удара в мин.  

При лабораторном обследовании 

выявлены признаки атерогенной дисли-

пидемии с повышением общего холесте-

рина до 307мг/дл, липопротеидов низкой 

плотности (ЛПНП) до 225 мг/дл, липо-

протеиды высокой плотности (ЛПВП) 51 

мг/дл и гипертриглицеридемия до 145 

мг/дл. Уровень глюкозы в пределах нор-

мы – 3,7 ммоль/л. ТТГ крови 1,8 мЕд/л. 

Для определения прогностической 

оценки риска осложнений ССЗ у больной 

М. и установления клинического диагноза 

необходимо было провести стратифика-

цию по факторам риска при артериальной 

гипертонии. Как было представлено вы-

ше, у пациентки выявлялись факторы 

риска в виде атерогенной дислипидемии, 

семейного анамнеза ССЗ, ожирения 1 ст.; 

поражение органов-мишеней в виде – 

эхокардиографических признаков гипер-

трофии левого желудочка: ИММЛЖ выше 

110гр/м
2
, толщина задней стенки в диа-

столу-13мм. 

Клинический диагноз пациентки М., 

был сформулирован следующим образом: 

Гипертоническая болезнь 2-й стадии, риск 

III (высокий). Пароксизмальная фибрилля-

ция предсердий, тахисистолическая форма. 

Ожирение 1 степени. Дислипидемия. 

Больной были даны диетические ре-

комендации, назначена комбинированная 

терапия (варфарин с подбором дозы по 

МНО, амиодарон по схеме с целью про-

филактики пароксизмов, валсартан 160 

мг, гидрохлоротиазид 12,5 мг, амлодипин 

5 мг, симвастатин 40 мг). 

На фоне лечения через 3 мес. отмеча-

лась положительная динамика в состоянии 

больной – клинически пароксизмы ФП не 

возникали, АД стабилизировалось на целе-

вых цифрах (110-140/70-90 мм рт. ст.).  

При ультразвуковом исследовании 

сердца, выявлено: аорта уплотнена, левое 

предсердие – 38 мм, конечный диастоличе-

ский размер левого желудочка – 52 мм, 

фракция выброса по Тейхольцу – 68%, меж-
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желудочковая перегородка в диастолу – 9 

мм, задняя стенка левого желудочка в диа-

столу– 12 мм. Индекс массы миокарда лево-

го желудочка (ИММЛЖ)-124,5 гр/м
2
. Диа-

столическая дисфункция миокарда 1-го типа. 

На Холтеровском мониторировании 

ЭКГ – ишемических изменений не обнару-

жено. За время исследования на фоне сину-

сового ритма наблюдались следующие рит-

мы – одиночные наджелудоковые экстра-

систолы – 42, парных − 1, групповых − 1. 

Дуплексное исследование брахиоце-

фальных сосудов выявило стеноз правой и 

левой ВСА 35% и 39 % соответственно.  

Через 3 месяца лечения отмечено 

увеличение оценки по краткой шкале пси-

хического статуса на 1 балл, тестов на 

речевую активность: семантические на 2 

балла каждый, по опроснику McNair и 

Kahn (опросник самооценки памяти) 38 

баллов, что соответствует снижению по-

казателей когнитивной функции.  

Рассмотренный нами клинический 

пример демонстрирует возможность ди-

агностики когнитивного снижения на ос-

новании скрининг-тестирования и успеш-

ного комплексного лечения.  

Заключение 

Таким образом, в реальной клиниче-

ской практике у пациентов с артериаль-

ной гипертензией, осложненной фибрил-

ляцией предсердий целесообразно на ран-

них этапах болезни активно исследовать 

когнитивную функцию, для оптимизации 

лечения и попытки замедлить прогресси-

рование заболевания, тем самым предот-

вратить цереброваскулярные осложнения. 
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EXPERIENCE OF VALSARTAN USE IN GENERAL PRACTICE  

FOR THE TREATMENT OF COGNITIVE IMPAIRMENT IN PATIENT  

WITH ARTERIAL HYPERTENSION AND PAROXYSMAL ATRIAL FIBRILLATION 

 

N.N. Krukov, E.V. Portnova 

 

The case of successful influence optimum antihypertensive therapy on cognitive im-

pairment is presented at the patient of 60 years with an arterial hypertension and parox-

ysmal atrial fibrillation. 

Key words: cognitive impairment, arterial hypertension, paroxysmal atrial fibrillation, 

valsartan. 
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