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Новые возможности в лечении CCЗ
и снижении смертности

Профессор С.Н. Терещенко: 
«Поиск оптимальной 
лечебной стратегии сердечной 
недостаточности продолжается»

Сердечно-сосудистые заболевания остаются основной 
причиной смертности и инвалидизации населения 
России. Несмотря на достижения современной 
кардиологии, которые способствовали снижению 
смертности от кардиоваскулярных причин и увеличению 
продолжительности жизни, в этой области по-
прежнему остаются «белые пятна», что требует 
дальнейшего изучения механизмов патогенеза и поиска 
лечебно-диагностических стратегий. В первую очередь 
это относится к проблеме хронической сердечной 
недостаточности (ХСН). По масштабам и скорости 
распространения сердечная недостаточность 
сопоставима с самыми опасными инфекционными 
эпидемическими заболеваниями. Так, по результатам 
крупнейшего эпидемиологического исследования ЭПОХА-
ХСН, пациенты с ХСН составляют 7,28% населения 
Российской Федерации, то есть 9,5 млн человек. При этом 
ХСН тяжелой степени страдает 2,1% населения (2,7 млн 
человек). О наиболее важных аспектах проблемы ХСН в 
интервью нашему изданию рассказывает д.м.н., профессор 
Сергей Николаевич ТЕРЕЩЕНКО, руководитель отдела 
заболеваний миокарда и сердечной недостаточности 
Российского кардиологического научно-производственного 
комплекса Минздравсоцразвития РФ. 

Сергей Николаевич, в чем причи-
ны столь высокой распространен-
ности сердечной недостаточности? 
Я совершенно согласен с тем, что 
распространенность заболевания 
колоссальная. В нашей стране сер-
дечной недостаточностью страдают 

более 9 миллионов человек, но мне 
кажется, эта цифра значительно 
занижена. Тем более что в нашей 
стране получение полных стати-
стических отчетов по поводу ХСН 
является чрезвычайно сложной 
задачей, так как при выписке из 

стационара или летальном исходе 
кодируется основное заболевание, 
а не ХСН. Данные о распространен-
ности сердечной недостаточности 
основаны на результатах специ-
альных эпидемиологических иссле-
дований, таких как ЭПОХА-ХСН 
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(Эпидемиологическое обследова-
ние больных ХСН в реальной прак-
тике, 2008). 
Могу утверждать, что с каждым 
годом число больных сердечной не-
достаточностью будет только увели-
чиваться. Прежде всего это связано 
с внедрением современных методов 
лечения инфаркта миокарда, ише-
мической болезни сердца, арте-
риальной гипертонии. Мы только 
отодвигаем наступление сердечной 
недостаточности на неопределен-
ное время. Ведь раньше больные с 
инфарктом просто не доживали до 
ХСН. Сегодня, благодаря современ-
ным методам лечения, они выжи-
вают, но в дальнейшем у них разви-
вается сердечная недостаточность. 
Поэтому диагноз ХСН встречается 
в медицинской практике все чаще. 
Существует множество причин 
развития сердечной недостаточно-
сти. Любые заболевания сердечно-
сосудистой системы, будь то артери-
альная гипертония или ишемическая 
болезнь сердца, дилатационная кар-
диомиопатия, приводят к  развитию 
ХСН. Нарушение сократимости и 
расслабление миокарда – это уже так 
называемые доклинические призна-
ки сердечной недостаточности. 
Среди этиологических причин ХСН 
лидирующей является артериальная 
гипертония, затем – ИБС, острый 
инфаркт миокарда, сахарный диа-
бет, фибрилляция предсердий, мио-
кардит, ДКМП, пороки сердца. При 
этом частота клапанных пороков 
сердца как причины развития ХСН 
стремится к минимуму (менее 0,2%), 
а артериальной гипертонии – наобо-
рот, приближается к максимально 
возможным цифрам. Повышение 
значимости сахарного диабета как 
причины ХСН связано с резко воз-
росшей частотой выявления ожире-
ния у пациентов с ХСН – до 23,7% у 
мужчин и до 40,7% у женщин. 

Можно ли представить типичный 
портрет пациента с сердечной не-
достаточностью – кому ставят 
такой диагноз?
Мы должны понимать, что больной 
меняется. И это мы меняем больно-
го – мы ставим стенты, пожизненно 

лечим артериальную гипертонию 
и т.д. – и это уже другой больной, 
чем тот, которого мы наблюдали лет 
15–20 назад. Поэтому применить ре-
зультаты 20-летней давности, когда 
мы изучали одних больных, к ны-
нешним пациентам очень сложно. 
Нельзя данные исследований, по-
лученные в прошлом тысячелетии, 
экстраполировать на сегодняшнюю 
ситуацию. Классики отечественной 
и зарубежной медицины имели дело 
преимущественно с пациентами, 
страдающими клапанными порока-
ми  сердца и коронарной болезнью 
сердца. Соответственно, в клини-
ческой картине ведущими являлись 
признаки систолической дисфунк-
ции левого желудочка. Лавино-
образное увеличение количества 
пациентов с ХСН с сохраненной 
фракцией выброса левого желудоч-
ка связано с увеличением частоты 
артериальной гипертонии и сахар-
ного диабета. 
Для существенного улучшения про-
гноза у всей популяции больных 
ХСН необходимо опираться на дан-
ные исследований, проведенных с 
участием «типичных представите-
лей» этой популяции. Это пациенты 
с ХСН и сохраненной систолической 
функцией миокарда, страдающие 
артериальной гипертонией и дли-
тельное время получающие антиги-
пертензивную терапию. В зарубеж-
ных странах количество пациентов 
с ХСН и сохраненной систолической 
функцией левого желудочка состав-
ляет до 54%. 
Проблема ХСН в России имеет чет-
кую гендерную составляющую – 
72,5% всех пациентов с диагнозом 
ХСН – женщины. У мужчин сер-
дечная недостаточность выявляется 
большей частью в трудоспособном 
и раннем пенсионном возрасте, а у 
женщин дебют данного синдрома 
смещен в сторону старшего возрас-
та (65–70 лет). 

В чем сложности ведения ХСН?
Диагноз сердечной недостаточно-
сти мы легко можем поставить по 
клиническим признакам. Обычно 
болезнь лечится консервативно. Но 
чем тяжелее ее стадия, тем меньше 

пользы от подобного лечения. Про-
блема заключается еще и в том, что 
у нас нет регистра больных сердеч-
ной недостаточностью, не ведется 
их патронаж, больные не проходят 
диспансерное наблюдение, и мы не 
можем получить максимально пол-
ную картину того, что происходит с 
пациентами. В нашей стране таких 
пациентов даже нельзя направить 
на реабилитацию, как, например, 
больных, перенесших инфаркт мио-
карда. У нас сердечная недостаточ-
ность является противопоказанием 
для санаторно-курортного лечения. 
Это нонсенс, конечно. Хотя на се-
годняшний день в мировой прак-
тике является правилом, что боль-
ные с сердечной недостаточностью 
нуждаются в реабилитации. И мы 
не можем сказать таким больным: 
«У вас сердечная недостаточность, 
сидите-ка вы дома». Пациент с сер-
дечной недостаточностью должен 
жить полноценной жизнью, по воз-
можности работать. 
Регистр пациентов с ХСН может 
дать реальную возможность ана-
лизировать ситуацию в длительной 
перспективе, отслеживать судьбу 
больных, ориентироваться в тен-
денциях и выработать наилучшие 
практики лечения.
Болезнь быстро прогрессирует, и 
прогноз при ХСН остается неблаго-
приятным. У пациентов с конечной 
стадией традиционные методы ле-
чения являются малоэффективны-
ми. Известно, что около 10% всех 
пациентов с ХСН имеют конечные 
стадии заболевания, их годичная 
выживаемость менее 40%, а частота 
госпитализаций в 3 раза выше по 
сравнению с менее тяжелыми боль-
ными. До начала XXI века счита-
лось, что единственной возможно-
стью увеличить продолжительность 
жизни таких больных является 
пересадка сердца. Однако пробле-
ма трансплантации сердца связана 
со значительными сложностями 
клинического, организационного, 
технического характера и т.д. Счи-
тается, что ежегодно в мире около 
40 тысяч пациентов являются потен-
циальными кандидатами для пере-
садки сердца, а реальное количество 
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и снижении смертности
таких вмешательств не превышает 
3 тысяч в год, при этом до операции 
ежегодно не доживают приблизи-
тельно 30% больных, поставлен-
ных в «лист ожидания». В России 
складывается еще более плачевная 
ситуация – ежегодное количество 
пересадок сердца составляет 80–120 
операций. Следовательно, внедре-
ние современных методов лечения 
пациентов, страдающих конечными 
стадиями ХСН, – задача современ-
ной кардиологии. 
Неблагоприятные клинические ис-
ходы при выраженной ХСН делают 
чрезвычайно актуальной задачу и 
ранней диагностики данного состо-
яния, а также выявления декомпен-
сации на начальных этапах. Несо-
мненная диагностическая ценность 
натрийуретических пептидов, сер-
дечных тропонинов не подвергается 
сомнению. Вместе с тем в последнее 
время вырос интерес и к другим 
потенциально важным маркерам 
ХСН – апелину и галектину-3. 
В настоящее время в Россий-
ском кардиологическом научно-
производственном комплексе 
методом автоматического твердо-
фазного синтеза пептидов получен 
апелин-12, то есть фрагмент пепти-
да, который, по данным литерату-
ры, обладает кардиопротекторной 
активностью и способен защищать 
сердце от ишемического и репер-
фузионного повреждения. В усло-
виях эксперимента показано, что 
на фоне введения апелина-12 про-
исходит существенное улучшение 
метаболического состояния пост-

ишемического сердца, связанное с 
активизацией энергетического об-
мена.  
Совместное изучение как традици-
онных, так и новых маркеров ХСН 
позволяет более четко прогнозиро-
вать возможные клинические ис-
ходы и тем самым помогает принять 
правильное решение для разработки 
оптимальной лечебной стратегии. 
Задачи по снижению смертности 
от кардиоваскулярных заболеваний 
невозможно решить без углублен-
ного изучения причин их развития, 
определения ключевых позиций для 
приложения усилий и внедрения по-
лученных результатов на практике. 
Разработка эффективных способов 
лечения диастолической сердечной 
недостаточности, конечных стадий 
ХСН и ранняя диагностика деком-
пенсации являются важным звеном 
решения этой серьезной проблемы. 

Расскажите, пожалуйста, подроб-
нее о проблемах и достижениях в 
фармакотерапии сердечной недо-
статочности.
Несмотря на несомненную социаль-
ную и клиническую актуальность 
этой проблемы, убедительная дока-
зательная база, свидетельствующая 
об эффективности тех или иных 
способов фармакотерапии ХСН с 
сохраненной систолической функ-
цией левого желудочка, отсутствует. 
Так же как нет на сегодняшний день 
больших клинических исследова-
ний, которые бы доказали эффек-
тивность тех или иных препаратов 
у больных с диастолической сердеч-

ной недостаточностью. Сартаны, 
ингибиторы АПФ, другие классы 
препаратов «провалились» – не про-
демонстрировали свою эффектив-
ность у данной категории пациен-
тов, не повлияли на смертность. Есть 
некоторые положительные данные 
в пользу бета-блокаторов. Казалось 
бы, недавно мы думали: применим 
статины – и получим максимальный 
эффект. Гипотеза красивая, но, к со-
жалению, не все так однозначно. 
Доказательная база лечения прак-
тически отсутствует. Например, 
в рекомендациях Американской 
ассоциации сердца/Американ-
ской коллегии кардиологов (2009) 
при лечении ХСН со сниженной 
ФВЛЖ класс доказательности I 
имеют 12 утверждений, IIa – 6 и IIb – 
2 утверждения. А для лечения ХСН 
с сохраненной ФВЛЖ – только 3, 1 и 
3 соответственно, при этом ни одно 
из них не изменялось с 2005 года и 
почти все они посвящены общим 
вопросам. Они относятся к необхо-
димости жесткого контроля артери-
ального давления, водной нагрузки, 
ишемических эпизодов, сахарного 
диабета, неблагоприятно влияющих 
на диастолическую функцию ЛЖ. 
Это достигается применением гипо-
тензивных препаратов, диуретиков, 
гипогликемических средств/инсули-
на и проведением коронарных рева-
скуляризационных процедур. Такие 
же соображения приведены и в Ев-
ропейских, а также национальных 
рекомендациях по ХСН. 
В 2011 году должны появиться ре-
зультаты исследования применения 
спиронолакта у больных с диасто-
лической сердечной недостаточно-
стью. Мы надеемся на позитивные 
результаты. 
Предотвратить развитие сердечной 
недостаточности можно, используя 
современные лекарственные пре-
параты – ингибиторы АПФ, бета-
адреноблокаторы, а также другие 
методы лечения, в частности ин-
вазивные методики для восстанов-
ления коронарного кровотока у 
больных с ишемической болезнью 
сердца. А в ситуации, когда уже есть 
клинические признаки сердечной 
недостаточности, мы активно долж-



7
ЭФ. Кардиология и ангиология. 3 / 2011

Люди  События  Даты

Актуальное интервью

ны использовать все возможные 
лекарственные средства. Но пара-
докс заключается в том, что врачи  
назначают неадекватные дозы пре-
паратов, которые не соответствуют 
рекомендуемым. У нас иногда боль-
ному назначают меньше половины 
дозы того или иного препарата. 
Врачи осторожны, они боятся, есть 
определенный консерватизм, порой 
неоправданный. 
В этой ситуации надо использовать 
те дозы и те препараты, эффектив-
ность которых была доказана в кли-
нических исследованиях.
В настоящее время поиск новых 
лекарственных препаратов про-
должается, но, к сожалению, можно 
сказать, что за последнее десяти-
летие ни одного принципиально 
нового лекарственного препарата 
не появилось, за исключением, по-
жалуй, Омакора – единственного 
в России препарата нового класса 
лекарственных средств – этиловых 
эфиров омега-3 полиненасыщенных 
жирных кислот. 
Результаты применения многих ле-
карственных препаратов были оце-
нены нами как неудачи или провалы 
в связи с тем, что жесткая конечная 
точка в клинических испытаниях – 
снижение общей смертности – не 
была достигнута. 
Эти препараты снижают количество 
госпитализаций (вопрос это слож-
ный – с чем связано снижение го-
спитализаций), но они не влияют на 
общую смертность. А вот Омакор на 
самом деле показал интересные ре-
зультаты: снижение общей смертно-
сти на 9%. Казалось бы, это немного. 
Но учтите, что больные получали 
ингибиторы АПФ, бета-блокаторы, 
другие препараты, и при добавлении 
к терапии Омакора мы получили 
увеличение результата на 9%. 
Эти убедительные данные были по-
лучены при применении Омакора у 
пациентов при ХСН в исследовании 
GISSI-HF (рис. 1). 
Омакор влиял на наиболее до-
стоверную и жесткую конечную 
точку – общую смертность (рис. 2). 
Данный эффект реализовывался за 
счет уменьшения количества желу-
дочковых аритмий, а также за счет 

уменьшения прогрессирования 
ХСН. Омакор достоверно повышал 
фракцию выброса (рис. 3), в отличие 
от тех же статинов, которые не из-
меняли данный критически важный 
показатель, отражающий сократи-
тельную способность миокарда.
Результаты исследования GISSI-HF 
легли в основу российских рекомен-
даций по диагностике и лечению 
ХСН в 2009 году, в которые Ома-
кор был включен как препарат пер-
вой линии терапии ХСН. Этиловые 
эфиры полиненасыщенных жирных 
кислот продемонстрировали воз-

можность улучшения выживаемости 
пациентов и уменьшение симптома-
тики заболевания, что нашло отра-
жение не только в российских, но и 
в международных рекомендациях. 
Причем данные преимущества были 
получены у действительно тяжелых 
больных (смертность за 3,5 года в 
исследовании GISSI-HF состави-
ла около 30%) на фоне применения 
самой современной терапии. Этило-
вые эфиры ПНЖК расширили не-
большое количество классов препа-
ратов, способных улучшить прогноз 
у пациентов с ХСН любого генеза.
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Замечу, что российские эксперты 
первыми пересмотрели терапевти-
ческие подходы к лечению паци-
ентов с ХСН после опубликования 
GISSI-HF. Недавно Омакор вклю-
чили в австралийские и новозе-
ландские рекомендации. Кстати, его 
очень активно назначают врачи в 
Италии. Скорее всего, европейские 
эксперты пересмотрят рекоменда-
ции по лечению ХСН максимально 
приближенно к австралийским и 
новозеландским рекомендациям. 

С какими особенностями препара-
та Омакор связывают его эффек-
тивность?
Однозначного ответа, как при объ-
яснении механизмов действия инги-
биторов АПФ или бета-блокаторов, 
нет. Влияние омега-3 ПНЖК доста-
точно разнообразно. Раньше счита-
лось, в частности, что эффект связан 
с уменьшением риска нарушений 
ритма сердца за счет стабилизации 
клеточной мембраны. На сегодняш-
ний день есть доказательства, что 

Омакор влияет на процессы ремоде-
лирования левого желудочка через 
так называемые PPR-рецепторы. До-
казано, что этот препарат обладает 
противовоспалительным действи-
ем. В исследовании М. Георгиади, 
представленном на 14-м конгрессе 
Американского общества по сердеч-
ной недостаточности (рис. 4), было 
показано положительное влияние 
Омакора на гемодинамические па-
раметры. 
Действие препарата уникально. На 
сегодняшний день нет однозначно-
го представления, к какому классу 
препаратов отнести Омакор: пре-
парат, влияющий на метаболизм, в 
частности, жирных кислот или же 
это препарат антиатеросклероти-
ческий. То есть он обладает уни-
кальными механизмами действия 
и обеспечивает дополнительные 
эффекты, которых нет у других 
лекарственных препаратов. Более 
того, выражены и другие аспекты, 
в частности противовоспалитель-
ный, мембраностабилизирующий, 
антиоксидантный, поэтому, мне 
кажется, препарат займет достой-
ное место в клинической практи-
ке. Надо отметить, что существуют 
другие источники омега-3 ПНЖК – 
в основном это биологически ак-
тивные добавки, однако в их состав 
входят различные жирные кисло-
ты, и некоторые из них могут, нао-
борот, негативно влиять на сердце. 
БАД или безрецептурные источни-
ки омега-3 не могут гарантировать 
ни эффективность, ни безопасность 
применения. В отличие от других 
источников, омега-3 ПНЖК Ома-
кор – это стандартизированный ре-
цептурный препарат, безопасность 
которого хорошо изучена, а эффек-
тивность доказана. По сути, аль-
тернативных источников омега-3 
ПНЖК в России нет.
Изучение Омакора продолжа-
ется, ведется поиск новых ле-
карственных средств и методов 
лечения – для практического здра-
воохранения вопрос оптимизации 
лечебно-профилактических страте-
гий у пациентов с ХСН остается ак-
туальным. 

Беседовала В. Павлова
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Риск инфаркта миокарда удваивается после 
транзиторной ишемической атаки

Бессолевая диета не эффективна?

Риск инфаркта миокарда (ИМ) у па-
циентов, у которых уже были тран-

зиторные ишемические атаки (TИA), но 
нет выявленных заболеваний коронар-
ных артерий, приблизительно удваива-
ется в сравнении с общей популяцией, 
показали результаты нового исследова-
ния.
У лиц в возрасте до 60 лет он увеличи-
вался до 15 раз. Кроме того, смертность, 
связанная с инфарктом миокарда после 
ТИА, была в 3 раза выше, чем у пациен-
тов, у которых не было ИМ. 
«Учитывая, что заболевание коронарных 
артерий играет важную роль в смертно-
сти пациентов после ТИА, эти данные 
поддерживают существующее мнение, 
что осторожное внимание к первичному 
предотвращению заболевания коронар-
ных артерий необходимо всем пациен-
там, у которых были ТИА, и что скрининг 
для бессимптомной ИБС может быть по-
лезным у некоторых пациентов с ТИА», – 
заключают исследователи (Robert D. 
Brown, Department of Neurology at Mayo 
Clinic in Rochester, Minnesota). Сообще-
ние опубликовано в онлайновом номере 
Stroke. 

участниками исследования хлорида на-
трия оценивалось в начале и в конце на-
блюдения с помощью анализа мочи на со-
держание в ней соли в течение суток (дело 
в том, что весь съеденный нами NaCl вы-
деляется с уриной примерно за 24 часа, 
так что это довольно точный метод). 
После обработки результатов выясни-
лось неожиданное: чем меньше соли ел 
человек, тем выше была вероятность, что 
он станет жертвой сердечных болезней. 
А именно: 50 человек из той трети участ-
ников, что ела меньше всего NaCl (2,5 г 
в день), 24 из «средней» группы (3,9 г в 
день) и 10 из тех, кто съедал ежедневно 
по 6 г, умерли за время наблюдения от 
названных недугов. И хотя испытуемые 
из третьей группы, больше всего нале-
гавшие на соль, имели в среднем слегка 
повышенное систолическое кровяное 
давление (1,71 мм повышения на каждые 
дополнительные 2,5 г соли в день), риск 
развития гипертонии у них был не боль-
ше, чем у прочих. 

Ученые подчеркивают: если сдержанное 
потребление соли имеет целью предот-
вращение гипертонии, то такая диета не 
работает, о чем свидетельствуют полу-
ченные ими результаты. 
Однако эксперты американских центров 
по контролю и профилактике заболева-
ний критически относятся к выводам 
бельгийских коллег. Так, медицинский 
директор центров Питер Брисс полагает, 
что исследование было слишком камер-
ным, подопытные были относительно 
молоды (в среднем 40 лет на момент на-
чала наблюдения), мало было и случаев 
заболевания сердечно-сосудистыми не-
дугами. 
В общем, делать какие-либо окончатель-
ные выводы рано, пишет Сompulenta. 
Дебаты о влиянии соли на организм про-
должаются. 
Результаты исследования опубликованы 
в издании Journal of the American Medical 
Association. 

Источник: MIGnews.com

Предыдущие исследования показали, 
что заболевания коронарных артерий – 
ведущая причина смерти за первые 5–
10 лет после ТИА, которая составляет 
от 24% до 64% смертельных исходов, по 
сравнению с 12% до 28% смертельных ис-
ходов, приписанных инсульту, сообщают 
авторы. 
Авторы использовали данные Rochester 
Epidemiology Project, идентифицировав 
когорту Рочестерских жителей, которые 
имели ТИА между 1985 и 1994 гг., и затем 
поперечные ссылки с жителями граф-
ства Olmstead, у которых был инфаркт 
миокарда между 1979 и 2006 гг., чтобы 
найти всех жителей, у которых был ин-
фаркт миокарда после транзиторной 
ишемической атаки. Период наблюдения 
варьировался от 10 до целых 20 лет.
Оказалось, что средний ежегодный уро-
вень ИМ после ТИА составлял 0,95%, 
или почти 1% ежегодно. Относительный 
риск для ИМ после ТИА был в два раза 

выше, уем замеченный в общей попу-
ляции без ТИА, и этот риск сохранялся 
в течение длительного времени, сказал 
доктор Robert D. Brown. Кроме того, 
оказалось, что, «если вы моложе 60 лет 
и имеете ТИА, риск инфаркта миокарда 
поразительно увеличивается», – утверж-
дает он.
Относительный риск для ИМ после ТИА: 
в общей популяции – 2,09; риск для ИМ в 
когорте ТИА в возрасте < 60 лет против 
общей популяции – 15,1. 
Возраст, мужской пол и, возможно, как 
это ни парадоксально, использование 
липидснижающей терапии во время пер-
вой ТИА были независимыми фактора-
ми риска ИМ после ТИА. 
Независимые факторы риска ИМ после 
ТИА: увеличение возраста (на 10 лет) – 
1,51; мужской пол – 2,19; использова-
ние липидснижающей терапии во время 
ТИА – 3,10.

Источник: Abbottgrowth.ru

Исследование, проведенное сотруд-
никами Левенского университета 

(Бельгия), показало, что бессолевая дие-
та увеличивает риск смерти от инфаркта 
или инсульта и не предотвращает разви-
тия гипертонии. 
Под наблюдением ученых находил-
ся 3681 европеец среднего возраста, не 
страдавший гипертонией или сердечно-
сосудистыми болезнями. Наблюдение 
велось в среднем 7,9 года. Потребление 
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Аспирин для первичной профилактики: 
результаты нового метаанализа 

Добавки кальция 
и сердечно-сосудистые 
осложнения

ИАПФ + БРА увеличивает риск развития гиперкалиемии 
и почечной недостаточности более чем в 2 раза

Фолиевая кислота и риск 
атеросклероза

Результаты нового метаанализа свиде-
тельствуют, что прием аспирина для 

первичной профилактики снижает риск 
различных сердечно-сосудистых событий 
на 14%, а нефатального инфаркта миокар-
да – на 19% (см. табл.). Достоверного влия-
ния на показатели общей смертности и 
инсульта не отмечено. Всего в метаанализ 
были включены 90 000 человек. Данный 

метаанализ не выявил увеличения частоты 
желудочно-кишечных кровотечений при 
приеме аспирина. Частота кровотечений 
оценивалась в 9 исследованиях и коле-
балась от 0,3 до 4,5%. Однако лицам с по-
вышенным риском кровотечений прием 
аспирина с целью первичной профилакти-
ки не рекомендуется.

Источник: scardio.ru

В медицинской практике и в клини-
ческих исследованиях показано, что 

комбинация ингибиторов ангиотензин-
превращающего фермента (ИАПФ) и 
блокаторов рецепторов ангиотензина II 
(БРА) удваивают риск развития почеч-
ной недостаточности и гиперкалиемии 
по сравнению с монотерапией одним из 
этих препаратов, особенно у пожилых 
больных. 
Результаты исследования были опу-
бликованы онлайн в CMAJ. Исследо-
ватели оценивали уровень креатинина 
до и после начала терапии ИАПФ, БРА 
или их комбинацией у 24 000 пациен-
тов старше 66 лет. Помимо повышения 
уровня креатинина, оказалось, что у 
86% пациентов не было показаний для 
назначения комбинированной терапии. 
Как ранее указывалось, в исследование 
ONTARGET были рандомизированы 
25 620 пациентов с ИБС или сахарным 
диабетом и другими кардиоваскулярны-
ми факторами риска старше 55 лет без 
признаков сердечной недостаточности 
для получения рамиприла или телмисар-
тана, или комбинации этих препаратов. 
Период наблюдения составил 55 меся-

цев. Первичными конечными точками 
являлись увеличение уровня креатинина 
в 2 раза, развитие терминальной стадии 
ХПН, требующей диализа, общая смерт-
ность, развившиеся в течение 6 месяцев 
от начала терапии. Частота первичных 
конечных точек для 23 376 пациентов, 
принимавших один из препаратов, со-
ставила 2,4 события/1000 пациентов за 
1 месяц, а для 1424 пациентов, прини-
мавших комбинацию препаратов, – 5,2 
события/1000 пациентов за 1 месяц. При 
сравнении комбинированной терапии с 
монотерапией отношение шансов разви-
тия первичных конечных точек состави-
ло 2,36 (95% ДИ 1,51–3,71), а гиперкалие-
мии – 2,42 (95% ДИ 1,36–4,32)

Источник: scardio.ru

Новый, расширенный анализ 
сердечно-сосудистых рисков, ассо-

циированных с приемом добавок каль-
ция, свидетельствует, что сообщавший-
ся ранее 30% риск инфаркта миокарда 
(ИМ), связанный с приемом добавок 
кальция, распространяется также и на 
его комбинацию с витамином D. 
Комбинация кальция с витамином D 
используется миллионами людей в 
мире для снижения риска переломов. 
Однако эта стратегия должна быть 
пересмотрена из-за наличия доказа-
тельств 20-процентного повышения 
риска ИМ и инсульта у пациентов, ис-
пользующих данную комбинацию. Ре-
зультаты исследования были опубли-
кованы в журнале BMJ.

Источник: scardio.ru

Конечные точки Отношение шансов (95% ДИ) P
Ишемическая болезнь сердца 0,85 (0,69–1,06) 0,154
Нефатальный ИМ 0,81 (0,67–0,99) 0,042
Различные сердечно-сосудистые события 0,86 (0,80–0,93) 0,001
Инсульт 0,92 (0,83–1,02) 0,116
Смертность от сердечно-сосудистых причин 0,96 (0,80–1,14) 0,619
Общая смертность 0,94 (0,88–1,01) 0,115

Таблица. Результаты метаанализа

Снижает ли фолиевая кислота риск 
сердечно-сосудистых заболеваний у 

пожилых людей? Основой для исследо-
вания послужил тот факт, что фолиевая 
кислота снижает уровень гомоцистеина 
в крови. (Высокий уровень гомоцистеи-
на связан с повышенным риском тром-
бообразования, инфарктов и инсультов.) 
Однако исследование среди больных ате-
росклерозом не выявило какого-либо по-
ложительного эффекта фолиевой кислоты. 
Настоящее же исследование проводилось 
среди пожилых людей, имеющих высокий 
уровень гомоцистеина, но не страдающих 
явными ССЗ. 
В исследовании под руководством Dr. Petra 
Verhoef участвовали случайно отобранные 
819 человек в возрасте от 50 до 70 лет, при-
нимавшие ежедневно фолиевую кислоту 
или плацебо в течение 3 лет. Доза фолиевой 
кислоты составила 800 мг/сут, что вдвое 
превышает суточную норму для взрослых. 
Хотя уровень гомоцистеина снизился у испы-
туемых в среднем на 26%, на маркеры атеро-
склероза – толщину внутренней стенки сон-
ных артерий и их эластичность – фолиевая 
кислота не оказала никакого воздействия. 

Источник: abbottgrowth.ru



12

Кардиология и ангиология

Фармкомпании

На Европейском конгрессе кар-
диологов в Стокгольме президент 

Европейского общества кардиологов 
Мишель Комажда сообщил: «Сегод-
ня впервые, через двадцать лет после 
ИАПФ и через десять лет после бета-
адреноблокаторов, у нас есть новый 
препарат для продления жизней наших 
пациентов с хронической сердечной не-
достаточностью – Кораксан®».
ХСН – широко распространенная и ра-
стущая проблема здравоохранения и 
экономики: только в России ХСН стра-
дают 8 млн человек, около 10% всех го-
спитализаций связано с развитием или 
прогрессированием этого заболевания, 
и половина пациентов с ХСН умира-
ют в течение 4 лет. При ХСН наруша-
ется сократительная функция сердца, 
что приводит к снижению объема цир-
кулирующей крови, необходимого для 
обеспечения потребностей организма. 
При данной патологии ЧСС имеет само-
стоятельное значение, как фактор, вли-
яющий на продолжительность жизни, 

а также является независимым фактором 
риска осложнения течения заболевания.
Кораксан® – инновационный препарат, 
который в настоящее время применяет-
ся для лечения пациентов со стенокар-
дией, так как облегчает симптомы забо-
левания, уменьшает ишемию миокарда и 
снижает риск коронарных событий. 
Исследование SHIFT доказало, что Ко-
раксан® улучшает прогноз у пациентов 
с ХСН. Результаты показали, что Корак-
сан® на 18% уменьшает риск развития 
первичной конечной точки, включаю-
щей смерть от ССЗ или госпитализацию 
по поводу ХСН. Кроме того, Кораксан® 
уменьшает риск смерти от ХСН более 
чем на одну четверть (26%) и риск го-
спитализации по поводу ХСН на такую 
же величину. Снижение риска в группе 
Кораксана® наблюдалось уже через 3 ме-
сяца лечения, несмотря на тот факт, что 
пациенты получали самую современную 
и оптимальную терапию ХСН, рекомен-
дованную ведущими экспертами в этой 
области (бета-адреноблокаторы, инги-

Кораксан® – революция в лечении ХСН

биторы ангиотензин-превращающего 
фермента, диуретики и антагонисты 
альдостерона). Кроме того, SHIFT – 
первое исследование, в котором под-
тверждено, что изолированное умень-
шение ЧСС с помощью Кораксана® сни-
жает риск смерти или госпитализации 
по поводу ХСН. Это подтверждает, что 
уровень ЧСС играет ключевую роль в 
прогрессировании заболевания. 
Учитывая революционность получен-
ных данных, эксперты Российского 
общества специалистов по сердечной 
недостаточности рекомендуют вклю-
чать Кораксан® в стандартную терапию 
пациентов с ХСН и ЧСС 70 уд/мин и 
более независимо от предшествующей 
терапии. Очевидно, что в будущем Ко-
раксан® будет включен и в рекомендации 
по лечению ХСН как в совместной тера-
пии с бета-адреноблокаторами, так и в 
качестве альтернативы при их неперено-
симости или противопоказаниях.

Источник: пресс-релиз компании ПАО 
«Лаборатории Сервье»

Philips и Corindus объединяют усилия в разработке 
роботизированных систем для интервенционной кардиологии

Компании Philips и Corindus Inc. объ-
явили о подписании соглашения о 

сотрудничестве, в соответствии с ко-
торым в портфель решений Philips для 
интервенционной кардиологии войдет 
роботизированная система для малоин-
вазивных операций обструкции коро-
нарных артерий (также известных как 
чрескожное коронарное вмешательство). 
Сотрудничество с компанией Corindus, 
специализирующейся на разработке ро-
ботизированных систем для интервен-
ционной кардиологии (Corindus CorPath 
200 и CorPath PRECISE), позволит ком-
пании Philips не только расширить экс-
пертизу, но и укрепить лидирующие 
позиции на рынке систем интервенци-
онной визуализации и медицинской ин-
форматики. 
На сегодняшний день тенденция к про-
ведению малоинвазивных операций с 
использованием систем визуализации 

продолжает укрепляться. При этом 
врачи должны иметь возможность по-
стоянно контролировать ход операции 
и принимать решения на основании 
самой полной информации о состоянии 
пациента, поэтому высокое качество 
визуализации приобретает особенное 
значение.
«Благодаря тесному сотрудничеству с 
клиниками и другими производителя-
ми медицинских решений мы стремим-
ся развивать комплексные интегриро-
ванные интервенционные решения и 
методы малоинвазивных операций с 
использованием систем визуализации, – 
сказал Стив Русковски, генеральный 
директор Philips «Здравоохранение». – 
Персонализированное и малоинвази-
ваное лечение – путь к обеспечению 
комфорта пациента. Мы уверены, что 
решения Corindus для проведения чре-
скожного коронарного вмешательства 

помогут существенно снизить нагрузку 
на кардиологов и обеспечить уход за па-
циентами на высоком уровне».
«За последние 30 лет абсолютно все в ла-
боратории катетеризации, от рентген-
аппарата до стента или контрастного 
вещества, прошло существенный путь 
развития. Однако сам процесс про-
ведения операции во многом остался 
неизменным, – сказал Дэвид Хандлер, 
президент и генеральный директор 
компании Corindus. – Мы рады, что 
сможем обеспечить применение робо-
тизированных технологий удаленного 
доступа в сфере интервенционной кар-
диологии. Нашей конечной целью яв-
ляется развитие этой сферы медицины, 
и партнерство с Philips расширит воз-
можности в развитии интегрирован-
ных технологий и поможет добиться 
поставленной цели».
Источник: пресс-релиз компании Philips
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Препарат нового поколения для лечения легочной 
гипертензии 

Программа ATHENA: 
бета-блокаторы в лечении ИБС в рутинной практике

По данным Федеральной службы го-
сударственной статистики, по со-

стоянию на 2009 г. в Российской Федера-
ции насчитывалось 31,3 млн пациентов с 
сердечно-сосудистыми заболеваниями, 
из них 7,16 млн с ишемической болезнью 
сердца (ИБС). Смертность от ИБС со-
ставляет 25% от общей смертности. Дан-
ной патологией страдает каждый четвер-
тый мужчина в возрасте старше 44 лет. 
Учитывая, что частота сердечных сокра-
щений (ЧСС) покоя является одним из 
основных показателей, определяющих 
прогноз и смертность при ИБС, боль-
шой интерес представляет частота до-
стижения целевого уровня ЧСС покоя на 
фоне терапии бета-блокаторами в рос-
сийской популяции пациентов со ста-
бильной стенокардией. В России же не-
достаточно работ, которые бы обобщали 

сведения о применении бета-блокаторов 
для лечения ИБС и его результатах в ру-
тинной практике. Необходимые данные 
планируется получить в рамках эпиде-
миологической программы «Достиже-
ние целевого уровня частоты сердеч-
ных сокращений в покое у пациентов 
со стабильной стенокардией и артери-
альной гипертензией на фоне терапии 
бета-блокаторами в рутинной практи-
ке» ATHENA, проводимой компанией 
«АстраЗенека».
Программа ATHENA нацелена на изуче-
ние текущей терапии бета-блокаторами 
пациентов с ИБС и сопутствующей ар-
териальной гипертензией в рутинной 
клинической практике в России, а имен-
но: определение доли пациентов, дости-
гающих целевого уровня ЧСС в покое, 
на фоне терапии бета-блокаторами; вы-

явление средних доз принимаемых бета-
блокаторов у этих пациентов; сравнение 
качества жизни пациентов, достигнув-
ших и не достигнувших целевого уров-
ня ЧСС покоя на фоне терапии бета-
блокаторами.
Стартовое совещание эпидемиологиче-
ской программы ATHENA состоялось 
28 марта 2011 г. В программе будут уча-
ствовать 20 центров из Москвы, Санкт-
Петербурга, Екатеринбурга, Саратова, 
Ульяновска, Краснодара и Ростова-на-
Дону. Национальным координатором 
является профессор Ж.Д. Кобалава, 
заведующая кафедрой кардиологии и 
клинической фармакологии ФПК МР 
Российского университета дружбы на-
родов.

Источник: 
пресс-релиз компании «АстраЗенека»

Компания Bayer в рамках проходив-
шего в Москве 11–13 апреля 2011 г. 

XVIII Российского национального кон-
гресса «Человек и лекарство» представи-
ла новый ингаляционный препарат для 
лечения легочной гипертензии.
Легочная гипертензия представляет 
собой серьезную медицинскую пробле-
му, так как, несмотря на успехи совре-
менной медицины, до сих пор является 
заболеванием со смертельным исходом. 
До недавнего времени в России не суще-
ствовало препаратов, способных эффек-
тивно бороться с легочной гипертензией 
и продлевать жизнь пациента. Сегодня 
такие препараты есть и в арсенале рос-
сийских врачей.
Вентавис (международное непатентованное 
наименование – илопрост) является раство-
ром для ингаляций. Необходимую дозу пре-
парата пациент получает, вдыхая лекарство 
в виде аэрозоля через небулайзер. Вентавис 
предназначен для лечения легочной гипер-
тензии средней и тяжелой степени тяжести 
в следующих случаях: идиопатическая (пер-
вичная) легочная артериальная гипертензия, 
семейная легочная артериальная гипертен-

зия; легочная артериальная гипертензия, 
обусловленная заболеваниями соедини-
тельной ткани или действием лекарствен-
ных средств или токсинов; легочная гипер-
тензия вследствие хронических тромбозов 
и/или эмболий легочной артерии при от-
сутствии возможности хирургического ле-
чения. Российские медики, ознакомившись 
с мировой практикой применения Вента-
виса, высоко оценили его свойства.
«Проблема легочной гипертензии в 
России существовала всегда, – сказала 
в своем выступлении на симпозиуме 
д.м.н., профессор Ирина Евгеньевна Ча-
зова. – В настоящее время больных ле-
гочной гипертензией в стране едва ли не 
больше, чем больных с сердечной недо-
статочностью. Однако до недавнего вре-
мени этому заболеванию не уделялось 
должного внимания из-за отсутствия 
необходимых лекарств. Теперь такие 
препараты есть, они зарегистрированы 
в России. Надеемся, что теперь легочная 
гипертензия войдет в список приоритет-
ных направлений Минздравсоцразви-
тия, а помощь больным легочной гипер-
тензией возьмет на себя государство».

Положительную оценку Вентавису 
также дала научный сотрудник отдела 
системных гипертензий РКНПК МЗ РФ, 
к.м.н. Тамила Витальевна Мартынюк: 
«Легочная гипертензия – серьезное за-
болевание, причем средняя продолжи-
тельность жизни пациента после уста-
новления диагноза обычно составляла 
чуть больше трех лет. Но сейчас ситуа-
ция меняется, появился жизнеспасаю-
щий и продлевающий жизнь препарат – 
Вентавис, который зарегистрирован 
в нашей стране. Пока нет российско-
го опыта его применения, но мировой 
опыт свидетельствует, что препарат 
обладает высокой эффективностью, 
сохраняет жизнь и значительно повы-
шает ее качество. Если выживаемость в 
течение года пациентов с легочной ги-
пертензией на фоне стандартной тера-
пии в среднем составляет 60%, то при 
использовании Вентависа в течение 
года выживает около 90% пациентов, 
причем такое влияние на прогноз со-
храняется и к третьему, и к пятому году 
наблюдения».

Источник: пресс-релиз компании Bayer 
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Место антагонистов рецепторов 
ангиотензина II в лечении хронической 
сердечной недостаточности: 
итоги программы CHARM

Д.м.н. И.В. ЖИРОВ

ФГУ РКНПК 
Минздрав-

соцразвития РФ

Несмотря на впечатляющие успехи современной кардиологии, 
хроническая сердечная недостаточность (ХСН) остается ее 
«ахиллесовой пятой». Существенное снижение летальности 

от сердечно-сосудистых заболеваний, достигнутое за последние 
три десятилетия в большинстве индустриальных стран, не 

сопровождалось уменьшением летальности от ХСН и частоты 
госпитализаций по этой причине. 

Частично этот феномен 
объясняется увеличением 
средней продолжительно-

сти жизни. По данным Фремин-
гемского исследования, частота 
ХСН удваивается каждое десяти-
летие. Повторная декомпенсация 
ХСН в течение 6 лет наблюдения 
отмечается у 60–70% пациентов 
[1]. Таким образом, разработка 
новых эффективных способов 
лечения хронической сердечной 
недостаточности остается ак-
туальной задачей современного 
здравоохранения. 

Обоснование возможности 
применения антагонистов 
рецепторов ангиотензина II 
при ХСН
С момента появления нового 
класса лекарственных препара-
тов – антагонистов рецепторов 
ангиотензина II 1 типа (АРА) –  
их эффективность изучается при 
ХСН как в качестве монотерапии 
(как альтернатива ингибиторам 
ангиотензин-превращающего 
фермента (ИАПФ)), так и в ком-
бинации с ИАПФ. Использование 
АРА обеспечивает дополнитель-
ную блокаду действия ангиотензи-

на II (AII), поскольку существуют 
альтернативные (не связанные с 
АПФ) пути образования данно-
го вещества. При приеме ИАПФ 
определенная часть AII продол-
жает синтезироваться в организме 
[2]. Применение АРА блокирует 
эффекты АII вне зависимости от 
способа его образования. Кроме 
того, АРА оказывают опосредо-
ванное стимулирующее влияние 
на рецепторы 2 типа к АII, что 
может вести к дополнительному 
вазодилатирующему действию [3]. 
Ряд побочных эффектов ИАПФ, 
таких как кашель и ангионевроти-
ческий отек, связаны с повышен-
ным содержанием брадикинина, 
поскольку ИАПФ также тормозят 
деградацию кининов [4]. Вместе 
с тем ряд благоприятных клини-
ческих эффектов ИАПФ связан 
именно с брадикинином [4]. На-
значение АРА позволяет нивели-
ровать эти побочные явления без 
снижения клинической эффек-
тивности. При хорошей перено-
симости ИАПФ наиболее целе-
сообразной стратегией является 
добавление АРА к ИАПФ, так как 
при этом уменьшение биораспада 
брадикинина сохраняется и обе-

спечивается дополнительная бло-
када системы «ренин – ангиотен-
зин – альдостерон». 

Программа CHARM 
П р ог р а м м а  C HA R M  ( T h e 
Candesartan in Heart Failure –
Assessment of Reduction in 
Mortality and Morbidity) состояла 
из трех независимых клиниче-
ских исследований [5]. В иссле-
довании CHARM-Added изучали 
эффективность кандесартана у 
пациентов с фракцией выброса 
левого желудочка (ФВЛЖ) < 40%, 
уже получавших ИАПФ. В проек-
те CHARM-Alternative определя-
ли эффективность кандесартана 
у пациентов с ФВЛЖ < 40% с не-
переносимостью ИАПФ. Наконец, 
в исследование CHARM-Preserved 
вошли пациенты с ФВЛЖ > 40% 
вне зависимости от приема ИАПФ 
(рис. 1). После завершения про-
екта был проведен композитный 
анализ полученных результатов, 
объединенных в рамках проекта 
CHARM-Overall. 
Клинико-демографические пока-
затели пациентов, включенных в 
исследование, представлены в та-
блице 1.
В таблице 2 приведены особен-
ности базовой терапии больных, 
принимавших участие в исследо-
вании.

Исследование CHARM-
Added 
Целью исследования CHARM-
Added явилось определение эф-
фективности кандесартана при 
его добавлении к терапии ИАПФ 
[6]. Пациенты (n = 2548) были ран-
домизированы в группы плацебо 
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или кандесартана (целевая доза 
32 мг/сут). Критерии включения 
в исследование: ФВЛЖ < 40%, II–
IV класс ХСН по NYHA, прием 
ИАПФ в постоянной дозировке 
в течение как минимум 30 дней. 
Средний срок наблюдения соста-
вил 41 месяц, в течение которого 
все больные продолжали получать 
ИАПФ. 
Выявлено достоверное снижение 
сердечно-сосудистой смерти и го-
спитализации по поводу ХСН (пер-
вичная конечная точка) в группе 
кандесартана по сравнению с пла-
цебо (отношение шансов 0,85; 95% 
доверительный интервал 0,75–0,96; 
р = 0,011). Данное улучшение вы-
являлось через 6 месяцев терапии 
и прослеживалось в течение всего 
периода наблюдения (рис. 2). 
На фоне приема кандесартана 
также достоверно уменьшалось 
количество пациентов, перенес-
ших инфаркт миокарда (р = 0,012). 
Аналогичное благоприятное дей-
ствие отмечалось в отношении 
всех вторичных точек (рис. 3).
Кроме того, прием кандесартана 
уменьшал риск возникновения 
сердечно-сосудистой смерти и 
госпитализации по поводу ХСН 
(первичной конечной точки) во 
всех предварительно определен-
ных подгруппах в зависимости от 
терапии без доказательств гетеро-
генности действия. Интересно, что 
по сравнению с результатами ис-
следования Val-HeFT благотворное 
действие кандесартана в большей 
степени выявлялось у пациентов, 
которые дополнительно получали 
бета-адреноблокаторы (рис. 4).

Таким образом, добавление АРА 
кандесартана к ИАПФ у пациен-
тов с ХСН и ФВЛЖ < 40% про-
является снижением частоты 
сердечно-сосудистой смерти и 
госпитализаций по поводу ХСН, а 
также вторичных конечных точек 
вне зависимости от особенностей 
исходной терапии. 

Исследование CHARM-
Alternative 
В  ис с ледов а н и и  C HA R M -
Alternative изучали эффектив-
ность кандесартана у пациентов 
с непереносимостью ИАПФ [7]. 
В него были включены 2028 паци-
ентов, удовлетворяющих следую-
щим критериям: ФВЛЖ < 40%, II–
IV функциональный класс ХСН по 
NYHA, непереносимость ИАПФ. 
Пациенты были рандомизирова-
ны в группы плацебо или канде-
сартана (целевая доза 32 мг/сут). 
Средний срок наблюдения соста-
вил 33,7 месяца. Первичная конеч-
ная точка в данном исследовании 

была такой же, как и в предыду-
щем проекте.
Кандесартан достоверно умень-
шал риск наступления сердечно-
сосудистой смерти и госпитализа-
ций по поводу ХСН по сравнению 
с плацебо (33% и 40% соответствен-
но, отношение шансов 0,77; 95% ДИ 
0,67–0,89; р = 0,004). Достоверность 
различий была достигнута в основ-
ном за счет уменьшения госпитали-
заций по поводу ХСН (р < 0,0001), 
хотя наблюдалась тенденция к сни-
жению сердечно-сосудистой смерт-
ности (р = 0,072) (рис. 5). 
Риск наступления инфаркта мио-
карда также был достоверно ниже 
в группе кандесартана (p = 0,025). 
Благоприятные изменения были 
отмечены для всех вторичных ко-
нечных точек. Они проявлялись 
почти сразу после начала лечения 
и прослеживались в течение всего 
срока наблюдения (рис. 6).
Таким образом, результаты иссле-
дования CHARM-Alternative еще 
раз доказали клиническую целе-

CHARM 
Added

CHARM
Preserved

CHARM
Alternative

n = 2028
ФВЛЖ ≤ ≤ 40%

Непереносимость
ИАПФ

n = 2548
ФВЛЖ 40%

Терапия ИАПФ

n = 3025
ФВЛЖ > 40%
Стандартная
терапия ХСН

Программа CHARM

Рис. 1. Общая структура программы CHARM

Характеристика пациентов Alternative, n = 2028 Added, n = 2548 Preserved, n = 3023 Overall, n = 7599
Средний возраст, лет 67 64 67 66
Женщины, % 32 21 40 32
ФК ХСН по NYHA, %
II 48 24 60 45
III 49 73 38 52
IV 3 3 2 3
Средняя ФВЛЖ 30 28 54 39
Анамнез, %
Инфаркт миокарда 61 56 44 53
Сахарный диабет 27 30 28 28
Артериальная гипертония 50 48 64 55
Фибрилляция предсердий 25 26 29 27

Таблица 1. Исходные характеристики пациентов в программе CHARM (M. Pfe� er и соавт., 2003)
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сообразность и необходимость 
использования АРА при непере-
носимости ИАПФ. 

Исследование CHARM-
Preserved 
В исследовании CHARM-Preserved 
изучали эффективность добавле-
ния кандесартана к стандартной 
терапии ХСН у пациентов с со-
храненной ФВЛЖ (> 40%) [8]. 

Критериями включения служили: 
ФВЛЖ > 40%, II–IV класс ХСН 
по NYHA, наличие хотя бы одной 
госпитализации в связи с заболе-
ваниями сердца. В исследовании 
участвовали  3023 человека. Па-
циенты были рандомизированы в 
группы плацебо или кандесартана 
(целевая доза 32 мг/сут). Средний 
срок наблюдения составил 36,6 
месяца. В каждой из групп ИАПФ 

получали менее чем 20% пациен-
тов. Первичная конечная точка не 
различалась по сравнению с дру-
гими исследованиями в рамках 
программы. 
По сравнению с результатами про-
ектов CHARM-Added и CHARM-
Alternative в исследовании 
CHARM-Preserved не выявлено 
достоверных различий по частоте 
наступления сердечно-сосудистой 
смерти и госпитализаций по по-
воду ХСН между группами канде-
сартана и плацебо (22,0% и 24,3% 
соответственно, нескорректиро-
ванное отношение шансов 0,89; 
95% ДИ 0,77–1,03; р = 0,12). Тем 
не менее наблюдалась тенденция 
к уменьшению частоты госпита-
лизаций в связи с ХСН (р = 0,072). 
Каких-либо различий по вторич-
ным конечным точкам между 
группами не выявлено (рис. 7). 
Отмечено также достоверное сни-
жение новых случаев развития са-
харного диабета на фоне исполь-
зования кандесартана (отношение 
шансов 0,60; 95% ДИ 0,41–0,86; 
р = 0,005). Таким образом, у боль-
ных с клиническими проявления-
ми ХСН и ФВЛЖ > 40% примене-
ние кандесартана по сравнению с 
плацебо в умеренной степени сни-
жает частоту госпитализаций по 
поводу ХСН. 

Программа CHARM-
Overall 
Был проведен комбинированный 
анализ результатов всех трех ис-
следований [9]. В него были вклю-
чены данные, полученные у 7601 
пациента, принимавшего канде-
сартан или плацебо. Средний срок 
наблюдения составил 37,7 месяца. 
Хотя во всех исследованиях про-
граммы использовалась комби-
нированная конечная точка, со-
стоящая из сердечно-сосудистой 

Классы препаратов, % Alternative, n = 2028 Added, n = 2548 Preserved, n = 3023 Overall, n = 7599
ИАПФ 0 100 19 41
Бета-блокаторы 55 56 56 55
Диуретики 86 90 75 83
Спиронолактон 24 17 12 17
Сердечные гликозиды 46 58 28 43
Аспирин 58 52 58 56
Гиполипидемические средства 41 41 42 42

Таблица 2. Характеристика базовой терапии пациентов в программе CHARM (M. Pfe� er и соавт., 2003)
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Рис. 2. CHARM-Added: сердечно-сосудистая смертность и госпитализация по поводу ХСН
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Рис. 3. CHARM-Added: вторичные конечные точки
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смертности и госпитализации по 
поводу ХСН, первичной конечной 
точкой в проекте CHARM-Overall 
являлась общая смертность.
Всего за период наблюдения от 
всех причин умерли 23,3% пациен-
тов в группе кандесартана и 24,9% 
в группе плацебо (нескорректи-
рованное отношение шансов 0,91; 
95% ДИ 0,83–1,00; р = 0,055) (рис. 8). 
Снижение смертности в группе 
кандесартана было обусловлено 
уменьшением частоты сердечно-
сосудистой смертности (18,2% 
против 20,3% соответственно, 
отношение шансов 0,88; 95% ДИ 
0,79–0,97; р = 0,012). Это улуч-
шение (как для общей, так и для 
сердечно-сосудистой смертно-
сти) определялось уже в первые 
6 месяцев терапии и продолжа-
лось в течение всего периода на-
блюдения. Снижение смертности 
было достоверным для пациен-
тов с ФВЛЖ ≤ 40% (р = 0,018 для 
общей смертности и р = 0,005 для 
сердечно-сосудистой смертности). 
Тем не менее показано, что между 
тремя исследованиями отсутству-
ет какая-либо гетерогенность по 
показателям общей смертности. 
Прием кандесартана ассоцииро-
вался с достоверным снижени-
ем частоты сердечно-сосудистой 
смертности и госпитализаций в 
связи с ХСН по результатам всех 
трех исследований (30,2% против 
34,5%, р = 0,0001) (рис. 9).
В исследовании CHARM-Overall 
также получены доказательства 
хорошей переносимости кандесар-
тана, хотя  количество пациентов, 
выбывших досрочно, в основных 
группах было выше по сравнению 
с плацебо (причины: гипотензия – 
132 против 66, повышение уровня 
креатинина в сыворотке – 234 про-
тив 115, гиперкалиемия – 85 против 
21). Использование кандесартана 
приводило к достоверному сниже-
нию частоты новых случаев сахар-
ного диабета (отношение шансов 
0,78; 95% ДИ 0,64–0,96; р = 0,02). 
Комбинированный анализ трех 
исследований в рамках CHARM-
Overall показал, что добавление кан-
десартана к стандартной терапии 
ИАПФ позволяет значимо снизить 
показатели сердечно-сосудистой за-
болеваемости и смертности. 

Бета- Да 223/702 274/711
блокатор  Нет 260/574 264/561

Целевые  Да 232/643 275/648
дозы Нет 251/633 263/624
ИАПФ

Все пациенты 483/1276 538/1272

Кандесартан Плацебо

Кандесартан
лучше

Отношение
шансов

Плацебо
лучше

0,6  0,8  1,0  1,2  1,4

Значение р

0,14

0,26

Рис. 4. CHARM-Added: сердечно-сосудистая смертность и госпитализация по поводу 
ХСН в предварительно определенных подгруппах
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Рис. 5. CHARM-Alternative: сердечно-сосудистая смертность и госпитализация 
по поводу ХСН
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< 0,0001
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Рис. 6. CHARM-Alternative: вторичные конечные точки
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Дополнительный анализ 
результатов программы 
CHARM 
Для определения влияния кан-
десартана на функцию крупных 
артерий проводили изучение па-
раметров неинвазивной гемоди-
намики у 30 пациентов из группы 
кандесартана и 34 пациентов из 
группы плацебо [10]. Используя 
калиброванную тонометрию и 
допплеровское исследование аор-
тального кровотока, рассчиты-
вали типовой импеданс (отноше-
ние давления в сонной артерии и 
аортального кровотока в раннюю 
систолу). Общая артериальная по-
датливость измерялась с исполь-
зованием метода диастолической 
площади. Исследование проводи-
ли через 6 и 14 месяцев после на-
чала терапии. Показатели сердеч-
ного выброса и периферического 
сопротивления между группами 
не различались. Снижение цен-
трального пульсового давления в 
группе кандесартана (57 ± 20 про-
тив 67 ± 17 мм рт. ст., р = 0,043) 
сопровождалось уменьшением 
типового импеданса (200 ± 78 про-
тив 240 ± 74 дин с/см5, р = 0,039) и 
увеличением общей артериальной 
податливости (1,87 ± 0,70 против 
1,47 ± 0,48 мл/мм рт. ст., р = 0,008). 
При стратификационном анализе 
в зависимости от ФВЛЖ (< 40% / 
> 40%) были получены аналогич-
ные результаты. Следовательно, 
терапия кандесартаном улучшает 
функциональное состояние круп-
ных артерий. 
При регрессионном анализе после 
корректировки по возможным 
причинным факторам (демогра-
фические показатели, тяжесть за-
болевания, курение, особенности 
сочетанной терапии) показано, 
что хорошая приверженность к 
лечению (прием > 80% назначен-
ного врачом препарата) ассоции-
ровалась с достоверно меньшей 
общей смертностью у всех паци-
ентов, включенных в программу 
CHARM (отношение шансов 0,65; 
95% ДИ 0,57–0,75; р < 0,0001) [11]. 
Показано, что уменьшение ФВЛЖ 
на каждые 10% приводило к уве-
личению показателя общей смерт-
ности на 39% (отношение шансов 
1,39; 95% ДИ 1,32–1,46) [12]. 

Н
А

 П
РА

В
А

Х
 Р

ЕК
Л

А
М

Ы

Первичная точка. 333 366
- ССЗ смерть 170 170 
- Госп. ХСН 241 276
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ССЗ смерть, госп. ХСН, 388 429 
ИМ, инсульт
ССЗ смерть, госп. ХСН, 460 497 
ИМ, инсульт, реваскул.
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Рис. 7. CHARM-Preserved: первичная и вторичная конечные точки
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Рис. 8. CHARM-Overall: общая смертность
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Рис. 9. CHARM-Overall: конечные точки
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Также показано, что эффектив-
ность кандесартана не зависит от 
исходного уровня гемоглобина [13]. 

Итоги программы CHARM 
По результатам исследования ELITE 
II, в которое было включено 3152 
пожилых пациента с ХСН, не выяв-
лено преимуществ АРА лозартана 
по сравнению с ИАПФ каптопри-
лом по показателю общей смертно-
сти [14]. 
В исследовании OPTIMAAL [15] 
также проводилось сравнительное 
изучение лозартана и каптоприла 
у пациентов после инфаркта мио-
карда с ХСН или дисфункцией ЛЖ. 
После среднего срока наблюдения 
2,7 лет смертность между двумя 
группами достоверно не различа-
лась (р = 0,07). 
Результаты проекта VALIANT, раз-
работанного с целью сравнения эф-
фективности валсартана и капто-
прила у пациентов после инфаркта 
миокарда, осложненного сердечной 
недостаточностью или дисфункци-
ей ЛЖ, показали, что эффектив-
ность этих лекарственных средств 

не различается (отношение шансов 
для валсартана составило 0,98; р = 
0,62) [16]. 
Проект Val-HeFT – исследование, 
наиболее близкое по критериям 
включения и характеристикам па-
циентов к CHARM-Added. В нем 
сравнивалась эффективность до-
бавления АРА валсартана к стан-
дартной терапии у 5010 пациентов 
с ХСН [17]. Показатель смертности 
достоверно не изменился, однако 
использование валсартана позво-
лило достоверно уменьшить часто-
ту госпитализаций по поводу ХСН 
(р = 0,001). Следует отметить, что 
этот эффект был наиболее выра-
женным у пациентов, которые ис-
ходно не принимали ИАПФ. 
Программа CHARM включила в 
себя максимально возможное ко-
личество комбинаций различных 
факторов, встречающихся у паци-
ентов с ХСН в реальной практике. 
Результаты исследования CHARM-
Alternative убедительно доказали, 
что при непереносимости ИАПФ 
назначение АРА кандесартана при-
водит к благоприятным долгосроч-

ным клиническим результатам и 
характеризуется хорошей перено-
симостью. 
Наиболее впечатляющие резуль-
таты получены в исследовании 
CHARM-Added. Добавление кан-
десартана к терапии ИАПФ ведет 
к дальнейшему снижению не толь-
ко госпитализаций по причине 
ХСН, но и показателя сердечно-
сосудистой смертности. 
Таким образом, у пациентов с ХСН 
и ФВЛЖ < 40% блокада ренин-
ангиотензин-альдостероновой 
системы с применением АРА кан-
десартана и ИАПФ обеспечива-
ет дополнительные клинические 
преимущества и улучшает прогноз 
заболевания. У пациентов с менее 
выраженным нарушением функ-
ции левого желудочка кандесартан 
благоприятно изменяет метаболи-
ческий профиль (снижение числа 
новых случаев сахарного диабета). 
Для определения влияния препара-
та на среднесрочный и долгосроч-
ный прогноз заболевания требуется 
проведение дополнительных иссле-
дований.  

Литература 
→ С. 85
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Все ли бета-адреноблокаторы 
одинаково эффективны? 
Место карведилола в лечении 
сердечно-сосудистых заболеваний 
Д.м.н., проф. С.Н. ТЕРЕЩЕНКО, д.м.н. И.В. ЖИРОВ, 
к.м.н. Е.Н. ХОСЕВА

ФГУ РКНПК 
Минздрав-

соцразвития РФ

За прошедшие несколько десятилетий в кардиологии произошли 
серьезные изменения, которые значительно обогатили арсенал 

имеющихся лечебно-профилактических методов. 

Внедрение в практику тромбо-
литической терапии, кардио-
интервен ционных процедур, 

разработка новых способов хи-
рургического лечения сердечно-
сосудистых заболеваний по-
зволили значительно изменить 
структуру заболеваемости и 
смертности, значимо улучшить 
прогноз в различных группах па-
циентов. Вместе с тем основные 
проблемы современной кардио-
логии – артериальная гипертония, 
хроническая сердечная недоста-
точность, дислипидемия – еще 
далеки от своего полного разре-
шения. Поэтому создание новых 
эффективных, безопасных и эко-
номически выгодных способов 
лечения является чрезвычайно 
актуальной задачей. 
Бета-адреноблокаторы – фарма-
кологическая группа, показавшая 
свою несомненную эффектив-
ность на всех этапах сердечно-
сосудистого континуума. Вместе с 
тем эта группа чрезвычайно раз-
нородна, и отдельные ее предста-
вители значительно различаются 
между собой по безопасности и 
переносимости. Бета-блокатор 
третьего поколения карведилол 
является лекарственным сред-
ством с наилучшим клиническим 
профилем и дополнительными 
преимуществами, выделяющими 
его из всей группы. 

Особенности 
фармакологического 
действия 
Карведилол – конкурентный ин-
гибитор бета1-адренорецепторов 
(константа диссоциации (КД) – 0,8 
нмоль/л), бета2-адренорецепторов 
(КД – 1 нмоль/л), альфа1-
адренорецепторов (КД – 11 
нмоль/л) без внутренней сим-
патомиметической активности 
[1, 2]. Карведилол представляет 
собой рацемат двух энантиомеров 
(R+ и S- форм). Блокада альфа1-
рецепторов является следствием 
действия обоих энантиомеров, 
блокада бета-рецепторов связана 
с эффектами S- формы [3]. 
Основные фармакодинамические 
эффекты карведилола: 
адренергическая активность: 
 ■ вазодилатация вследствие бло-

кады альфа1-рецепторов (при 
длительной терапии выражена 
незначительно) [4]; 

 ■ снижение уровня метаболизма 
норадреналина в тканях сердца 
[5];

 ■ снижение потребности миокар-
да в кислороде вследствие блока-
ды бета-адренорецепторов[4];  

влияние на гемодинамику: 
 ■ достоверное повышение фрак-

ции выброса левого желудочка 
(ФВЛЖ) [6];  

 ■ достоверное снижение частоты 
сердечных сокращений (ЧСС) [7];

 ■ достоверное снижение ар-
териального давления (АД) 
и общего периферического 
сосудистого сопротивления 
(ОПСС) [8];  

 ■ достоверное повышение удар-
ного объема (УО) без влияния 
на сердечный индекс (СИ) [9];  

влияние на сердечное ремодели-
рование: 
 ■ достоверное уменьшение конечно -

диастолического размера (КДР) и 
конечно-систолического размера 
КСР [10];  

кардиопротективное действие: 
 ■ достоверное уменьшение ва-

риабельности ЧСС и интервала 
QT [11]; 

 ■ антиоксидантное действие как 
у здоровых добровольцев [12], 
так и у пациентов с различными 
заболеваниями сердца и сосу-
дов [13–15];

 ■ антиапоптотическое действие 
in vitro и на экспериментальных 
моделях [16]; 

 ■ антипролиферативное дей-
ствие в отношении гладкомы-
шечных клеток крупных ар-
терий в исследованиях in vitro 
[17];  

другие эффекты:
 ■ достоверное улучшение почеч-

ного кровотока [18];  
 ■ достоверное улучшение функ-

ции эндотелия [19];  
 ■ достоверное повышение со-

держания в плазме сосудистого 
эндотелиального фактора роста 
(СЭФР) [20]; 

 ■ достоверное уменьшение уров-
ней интерлейкина-6 и фактора 
некроза опухоли-альфа (ФНО-
альфа) [21].
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Хроническая сердечная 
недостаточность 
В рамках US Carvedilol Heart 
Failure Program было проведено 
четыре двойных слепых рандо-
мизированных плацебоконтроли-
руемых исследования, в которые 
были включены пациенты с ХСН 
ишемической и неишемической 
патологии и различной тяжестью 
заболевания (II–IV функциональ-
ный класс (ФК) по NYHA). Ком-
бинированный анализ этих ис-
следований (всего 1094 пациента) 
[22] показал, что на фоне исполь-
зования 12,5–100 мг карведилола 
в сутки общая смертность была 
достоверно ниже по сравнению 
с плацебо (3,2% и 7,8% соответ-
ственно, снижение относитель-
ного риска (ОР) 65%, p < 0,001). 
Одновременно в основной группе 
было выявлено достоверное сни-
жение госпитализации по любой 
сердечно-сосудистой причине по 
сравнению с плацебо (снижение 
ОР 27%, р = 0,036). В двух ис-
следованиях данной программы 
назначение карведилола также 
сопровождалось снижением ФК 
ХСН [23, 24]. 
В двойном слепом рандомизиро-
ванном исследовании Australia/
New Zea la nd Hear t Fa i lure 
Research Collaborative Group 
сравнивали карведилол (целе-
вая доза 25 мг два раза в сутки) 
и плацебо у 415 пациентов с ХСН 
ишемической этиологии (I–III 
ФК по NYHA). Показано, что в 
основной группе отмечено до-
стоверное снижение частоты 
наступления комбинированной 
конечной точки «смерть + госпи-
тализация» (на 26%, р = 0,02) [8]. 
Неселективная блокада при ис-
пользовании карведилола (целе-
вая доза 25 мг два раза в сутки) 
была более эффективной по 
сравнению с селективной бета1-
блокадой на фоне применения 
метопролола тартрата (целевая 
доза 50 мг два раза в сутки) у 
пациентов с умеренной и тяже-
лой ХСН (3029 человек) в двой-
ном слепом рандомизированном 
многоцентровом исследовании 
Carvedilol Or Metoprolol European 
Trial (COMET) [25]. В группе кар-
ведилола общая смертность была 

достоверно ниже по сравнению с 
группой метопролола (34% и 40% 
соответственно, снижение ОР на 
17%, р = 0,0017). Годичная смерт-
ность составляла 8,3% у пациен-
тов, принимавших карведилол, и 
10,0% у принимавших метопроло-
ла тартрат [25]. 
В метаанализе, изучавшем 15 
сравнительных исследований 
карведилола или метопролола и 
плацебо, показано, что плацебо-
корректированное повышение 
ФВЛЖ в группе карведилола со-
ставляет 6,5%, а в группе мето-
пролола – 3,8% (р = 0,0002) [26]. 
В метаанализе, изучавшем че-
тыре прямых сравнительных ис-
следования карведилола и мето-
пролола, также выявлено более 
выраженное повышение ФВЛЖ 
по сравнению с исходными зна-
чениями в группах карведило-
ла (8,9% и 5,5% соответственно, 
р = 0,009) [3]. 
В исследовании COPERNICUS 
( C a r v e d i l o l  P r o s p e c t i v e 
Randomized Cumulative Survival) 
было продемонстрировано, что 
по сравнению с плацебо назна-
чение карведилола в дозе 25 мг 
дважды в сутки вело к досто-
верному снижению риска общей 
смертности (на 35%, р = 0,0014) и 
частоты наступления комбиниро-
ванной конечной точки «смерть + 
госпитализация по любой при-
чине» (на 24%, р < 0,001) у паци-
ентов с тяжелой ХСН (фракция 
выброса левого желудочка < 25%) 
[27]. В исследовании принимали 
участие 2289 пациентов. Благо-
творное действие карведилола 
было продемонстрировано в под-
группах пациентов с наивысшим 
риском (у пациентов с недавним 
или рецидивирующим ухудше-
нием функции сердца, а также с 
наиболее тяжелой ХСН (ФВЛЖ 
≤ 15%)). Более того, клиническая 
эффективность, выявленная в те-
чение первых 8 недель исследова-
ния, сохранялась на протяжении 
всего наблюдения. 
Дополнительные анализы резуль-
татов исследования COPERNICUS 
выявили благоприятное действие 
карведилола на другие клиниче-
ские конечные точки (комбиниро-
ванная частота смерти и госпита-

лизации по сердечно-сосудистым 
причинам, комбинированная ча-
стота смерти и госпитализации 
в связи с ХСН) у пациентов вне 
зависимости от расы, наличия 
сахарного диабета, сочетанного 
использования спиронолактона 
[28, 29]. 
Назначение карведилола (целевая 
доза 25 мг два раза в сутки) явля-
лось клинически эффективным 
у пациентов с конечными ста-
диями ХСН, ожидающими пере-
садки сердца, в двойном слепом 
рандомизированном исследова-
нии EFICAT (Ejection Fraction in 
Cardiac Transplant Candidates) 
[30]. На фоне назначения карве-
дилола достоверно повышалась 
ФВЛЖ (p < 0,008) и снижалась 
общая смертность. 
Карведилол показал свою несо-
мненную эффективность при ис-
пользовании у пациентов с ХСН 
и идиопатической дилатационной 
кардиомиопатией. Так, карведи-
лол по сравнению с плацебо вы-
зывал достоверное снижение ФК 
по NYHA (p < 0,001), увеличение 
ФВЛЖ (p < 0,0001), а также по-
вышение толерантности к физи-
ческой нагрузке [31]. При срав-
нении с метопрололом отмечено 
достоверное снижение частоты 
нарушений ритма и улучшение 
показателя пикового потребле-
ния кислорода (р = 0,03) на фоне 
использования карведилола [32]. 
Использование карведилола яв-
ляется клинически эффектив-
ным также при ХСН на фоне ал-
когольной кардиомиопатии, что 
проявляется как улучшением 
функционального класса, так и 
благоприятным изменением эхо-
кардиографических параметров 
пациентов на фоне одновремен-
ного отказа от потребления эта-
нола [33]. 
В исследовании CAPRICORN 
при добавлении карведилола к 
стандартной терапии пациентам 
с дисфункцией левого желудочка 
после острого инфаркта миокарда 
отмечено более выраженное сни-
жение смертности и ингибирова-
ние ремоделирования миокарда 
по сравнению с плацебо и стан-
дартным лечением [34]. В двой-
ное слепое рандомизированное 
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исследование CAPRICORN было 
включено 1959 клинически ста-
бильных пациентов, перенесших 
инфаркт миокарда за 3–21 день до 
включения. Общая смертность в 
группе карведилола (25 мг дваж-
ды в день) достоверно уменьши-
лась по сравнению с плацебо (12% 
и 15% соответственно, снижение 
ОР на 23%, р = 0,031). Не выяв-
лено различий между группами 
по частоте общей смертности и 
госпитализаций по сердечно-
сосудистым причинам. Карве-
дилол по сравнению с плацебо 
вызывал достоверное снижение 
частоты сердечно-сосудистой 
смерти (снижение ОР на 25%, р = 
0,024), рецидива инфаркта мио-
карда (снижение ОР на 41%, р = 
0,014), а также комбинированной 
конечной точки «общая смерт-
ность + несмертельный инфаркт 
миокарда» (снижение ОР на 29%, 
р = 0,002). Кроме того, при до-
полнительном анализе результа-
тов этого исследования получены 
данные о благоприятном влиянии 
карведилола на ряд вторичных 
конечных точек (наджелудочко-
вые и желудочковые аритмии) 
[35]. Благоприятное влияние 
карведилола на постинфарктное 
ремоделирование продемонстри-
ровано также в исследовании 
CHAPS (Carvedilol Heart Attack 
Pilot Study) [36]. 
В двойное слепое рандомизиро-
ванное многоцентровое иссле-
дование Carvedilol Hibernating 
Reversible Ischaemia Trial; Marker of 
Success (CHRISTMAS) было вклю-
чено 305 пациентов со стабиль-
ной ХСН ишемической этиологии 
(средняя фракция выброса лево-
го желудочка (ФВЛЖ) 30%) [37]. 
В течение 6 месяцев пациенты 
получали карведилол или плаце-
бо. В группе карведилола среднее 
плацебокорректированное повы-
шение ФВЛЖ составило 3,6% (р = 
0,0002 по сравнению с исходным) у 
пациентов с изначально гиберни-
рованным миокардом и 2,9% (р = 
0,011 по сравнению с исходным) 
у лиц без первоначально выяв-
ляемой гибернации миокарда. 
Кроме того, в этом исследовании 
выявлено улучшение межвентри-
кулярной контрактильной син-

хронности между правым и левым 
желудочком, а также внутренней 
сократительной синхронности в 
левом желудочке [38]. 
Карведилол показал свою несо-
мненную эффективность при 
диастолической сердечной не-
достаточности. В исследование 
SWEDIC (Swedish Evaluation of 
Diastolic Dysfunction in CHF) было 
включено 113 пациентов с диа-
столической дисфункцией и ХСН 
(I–III ФК по NYHA). Показано, что 
по сравнению с плацебо карведи-
лол в дозе 25–50 мг дважды в день 
через 6 месяцев терапии достовер-
но улучшал скорректированное 
по возрасту отношение E/A (p = 
0,046) [39]. 
В  ис следов а нии CARMEN 
( C ar ve d i l o l  AC E  In h ibi tor 
Remodelling Mild Heart Failure 
Evaluation) сравнивали эффектив-
ность монотерапии карведило-
лом, эналаприлом и комбинацию 
этих двух лекарственных средств 
(161, 158 и 160 пациентов в каж-
дой группе соответственно) [40]. 
Показано, что улучшение индекса 
систолического диаметра левого 
желудочка отмечалось в группах 
карведилола и комбинированной 
терапии, но не в группе эналапри-
ла [3]. 
Два метаанализа было проведе-
но для изучения сравнительной 
эффективности различных бета-
блокаторов при ХСН: на материа-
ле 24 рандомизированных иссле-
дований (3141 пациент) [41] и 18 
двойных слепых рандомизиро-
ванных плацебоконтролируемых 
исследований (3023 пациента) 
[42]. В одном из них были полу-
чены сведения о том, что степень 
уменьшения смертности на фоне 
применения неселективных бета-
блокаторов (карведилол и буцин-
долол) выше по сравнению с се-
лективной блокадой (метопролол, 
бисопролол, небиволол) (р = 0,049) 
[41]. 
Снижение стоимости госпитали-
зации по поводу ХСН или любой 
другой сердечно-сосудистой при-
чине на фоне приема карведило-
ла отмечено в US Carvedilol Heart 
Failure Program. При использова-
нии специальной модели показа-
но, что комбинация карведилола, 

дигоксина, диуретиков и ингиби-
торов АПФ позволяет экономить 
29 477 долл. США в год при лече-
нии одного пациента с ХСН при 
сравнении с той же комбинацией, 
но без карведилола [43]. 
А н а л и з  д а н н ы х  п р о е к т а 
COPERNICUS показал, что общая 
стоимость госпитализаций па-
циентов в группах карведилола и 
плацебо составила соответственно 
3,49 и 4,24 млн фунтов стерлингов, 
а их амбулаторная терапия после 
выписки оценивалась в 479 200 и 
548 300 фунтов стерлингов [44]. 

Нарушения сердечного 
ритма 
Ретроспективный анализ резуль-
татов US Carvedilol Heart Failure 
Trials Program [45] был проведен 
для изучения эффективности 
карведилола у 136 пациентов с ис-
ходной фибрилляцией предсердий 
(ФП). У пациентов в группе карве-
дилола по сравнению с плацебо на-
блюдали более выраженное улуч-
шение следующих параметров: 
повышение ФВЛЖ (10% и 3% со-
ответственно; р = 0,001), меньшая 
частота госпитализации или смер-
ти в связи с ХСН, снижение ЧСС, 
систолического АД (различия по 
трем последним параметрам ста-
тистически недостоверны). 
В двойном слепом рандомизиро-
ванном исследовании в параллель-
ных группах Carvedilol in Atrial 
Fibrillation Evaluation (CAFE) срав-
нивали между собой монотерапию 
дигоксином или карведилолом и 
комбинированную терапию этими 
средствами у 47 пациентов с ХСН 
(средняя ФВЛЖ 24%) и ФП в те-
чение не более чем 1 месяца [46]. 
В фазе 1 проводилось повышающее 
титрование карведилола, в фазу 2 
происходила отмена дигоксина 
при достижении поддерживающей 
дозы карведилола, которая назна-
чалась в течение дальнейших 6 ме-
сяцев. Доза дигоксина при необхо-
димости повышалась до момента 
рандомизации с целью контроля 
ЧСС. Стартовая доза карведилола 
составляла 3,125 мг дважды в день 
и повышалась каждые 2 недели до 
достижения целевой дозы 25 мг 
дважды в день (в течение 2 месяцев) 
или 50 мг дважды в день у пациен-
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тов с массой тела более 85 кг. При 
комбинированной терапии дигок-
сином и карведилолом по сравне-
нию с монотерапией дигоксином 
достигнуто достоверное снижение 
ЧСС (65 уд/мин и 75 уд/мин со-
ответственно; р < 0,0001), а также 
увеличение ФВЛЖ (31% и 26%; 
р < 0,05). Исследователи заключа-
ют, что комбинация «дигоксин + 
карведилол» является более эф-
фективной для лечения пациентов 
с ФП и ХСН по сравнению с моно-
терапией дигоксином [46].
У 49 пациентов с постоянной фор-
мой ФП (средняя длительность 30 ± 
3,4 месяца) сравнивали эффектив-
ность карведилола и амиодарона 
в отношении восстановления и 
удержания синусового ритма [47]. 
Пациенты были рандомизированы 
в группу карведилола (12,5–50 мг/
сут; n = 16), амиодарона (600 мг/
сут однократно в течение 2 недель 
с последующим снижением дозы до 
200 мг/сут; n = 17), а также в группу 
контроля (n = 13). Электрофизио-
логические параметры оценивали 
через 5 мин и 24 ч после проведе-
ния электроимпульсной терапии, 
рецидивы ФП определяли на 1-й и 
7-й дни. Частота кардиоверсии со-
ставила 87% в группе карведилола, 
94% в группе амиодарона, 69% в 
группе контроля (р = 0,05). Досто-
верных различий между карведи-
лолом и амиодароном в отношении 
эффективности поддержания си-
нусового ритма не выявлено.
В другом исследовании изучалась 
комбинация карведилола (титро-
вался до дозы 50 мг однократно в 
сутки) и низких доз амиодарона 
(1000 мг/неделю) у 109 пациентов 
с тяжелой сердечной недостаточ-
ностью, получающих ингибито-
ры АПФ, диуретики и сердечные 
гликозиды [48]. В группе комби-
нированной терапии отмечалась 

достоверно более низкая ЧСС 
в покое во всех временных точ-
ках в течение 1 года наблюдения 
(р < 0,001). Достоверно снижалась 
частота желудочковых экстрасис-
тол по результатам холтеровско-
го мониторирования (р < 0,01), 
ФВЛЖ повысилась с 26% до 32% 
через 3 месяца и до 39% через 1 год 
(р < 0,001). Кроме того, отмечали 
достоверное снижение функцио-
нального класса ХСН по NYHA с 
3,17 до 1,80 (р < 0,001). Кроме того, 
на фоне данного лечения досто-
верно снижался риск общей смер-
ти (р < 0,0001) и внезапной смерти 
(р < 0,01).
Katritsis и соавт. [49] провели двой-
ное слепое клиническое исследова-
ние, в котором сравнивали карве-
дилол и бисопролол в отношении 
их способности поддерживать 
синусовый ритм после успешной 
кардиоверсии у пациентов с ФП. 
90 пациентов с ФВЛЖ < 30% после 
кардиоверсии по поводу ФП (> 7 
суток) рандомизировались в груп-
пу карведилола (12,5–25 мг два раза 
в сутки, n = 43) или бисопролола 
(5–10 мг однократно в сутки, n = 47).
Пациенты обследовались на 1, 3, 6 и 
12-м месяце исследования. Рецидив 
ФП возник у 17 (32%) пациентов в 
группе карведилола и 23 (46%) в 
группе бисопролола. Хотя раз-
личия не являлись статистически 
достоверными, авторы пришли к 
заключению о необходимости про-
ведения расширенного исследова-
ния по этому вопросу.
При ретроспективном изучении 
115 пациентов, получавших бета-
блокаторы (карведилол, метопро-
лол или атенолол) сразу после 
кардиохирургического вмешатель-
ства, самая низкая частота после-
операционной ФП отмечалась в 
группе карведилола (р < 0,05) [50].
Ослепленный дополнительный 

анализ аритмических событий 
был проведен по результатам ис-
следования CAPRICORN (табл. 1). 
Кроме достоверного уменьшения 
количества наджелудочковых и же-
лудочковых аритмических событий, 
карведилол достоверно увеличивал 
время до возникновения первого 
эпизода трепетания/фибрилляции 
предсердий и злокачественной же-
лудочковой аритмии [51].
Назначение карведилола в дозе 
50 мг дважды в день снижало ча-
стоту желудочковых аритмий у 
168 пациентов с ХСН на фоне 
дилатационной кардиомиопатии, 
исходно получавших ингибиторы 
АПФ, диуретики и сердечные гли-
козиды. Через 6 месяцев терапии 
наблюдали достоверное уменьше-
ние количества желудочковых экс-
трасистол, а также эпизодов желу-
дочковой тахикардии (р < 0,05 для 
обоих параметров) [52].
Наконец, антиаритмическая эф-
фективность карведилола также 
изучалась в смешанной популя-
ции у 71 пациента с плохо кон-
тролируемой артериальной ги-
пертонией, ХСН ишемической 
этиологии или стабильной стено-
кардией. Холтеровское монито-
рирование проводили исходно и 
через 4–8 недель после начала ле-
чения карведилолом. Средняя ча-
стота желудочковых экстрасистол 
уменьшилась с 25,5 до 6 эпизодов 
в час (р < 0,0001) [53]. 

Метаболические 
нарушения 
Известно, что терапия бета-
блокаторами может вести к не-
благоприятным метаболическим 
изменениям. Тем не менее эти эф-
фекты значительно различаются в 
зависимости от дополнительных 
свойств конкретного препарата 
(табл. 2). 

Событие (общее количество) Плацебо Карведилол Снижение ОР, % (95% ДИ) Р
Любая наджелудочковая аритмия 54 26 52 (24–70) 0,0015
Трепетание и фибрилляция предсердий 53 22 59 (32–75) 0,0003
Любая желудочковая аритмия 69 26 63 (42–76) < 0,0001
Злокачественная желудочковая аритмия 
(желудочковая тахикардия / фибрилляция желудочков)

38 9 76 (51–89) < 0,0001

Таблица 1. Антиаритмическое действие карведилола в исследовании CAPRICORN (данные взяты из отчетов 
о нежелательных явлениях. По [51])
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Хотя известно, что диуретики и 
бета-блокаторы ухудшают ком-
пенсацию обмена веществ при 
диабете [55, 56], многие из прове-
денных ранее исследований не вы-
являли нарушения толерантности 
к глюкозе у лиц, не страдающих 
диабетом [57, 58], поскольку как 
гликемия натощак, так и глике-
мия после нагрузки, а также уров-
ни гликированного гемоглобина 
(HbA1c) не изменялись. Однако 
есть данные, что до тех пор, пока 
бета-клетки способны адекватно 
компенсировать понижение чув-
ствительности к инсулину, гипер-
инсулинемия будет «перекрывать» 
инсулинорезистентность, и толе-
рантность к глюкозе будет оста-
ваться нормальной даже при нали-
чии выраженной резистентности 
к инсулину [54]. Таким образом, 
нормальные показатели гликемии 
(натощак или после нагрузки), а 
также HbA1c не позволяют исклю-
чить нарушение чувствительности 
к инсулину. 
Для сравнения влияния бета-
блокаторов на гликемический и 
метаболический контроль у па-
циентов с сахарным диабетом 
2 типа и артериальной гипертен-
зией, получающих ингибиторы 
АПФ или блокаторы рецепторов 
к ангиотензину II, было проведе-
но рандомизированное двойное 
слепое исследование в параллель-
ных группах GEMINI (Glycemic 

Effects in Diabetes Mellitus: 
Carvedilol-Metoprolol Comparison 
in Hypertensives) [59]. В исследо-
вание включили 1235 пациентов 
36–85 лет с артериальной гипер-
тонией (> 130/80 мм рт. ст.) и са-
харным диабетом 2 типа (HbA1c 
6,5–8,5%). Срок наблюдения со-
ставил 35 недель. Пациенты ран-
домизировались в группы карве-
дилола (6,25–25 мг дважды в день, 
n = 498) или метопролола тартрата 
(50–200 мг дважды в день, n = 737). 
При необходимости достижения 
целевых значений артериального 
давления добавлялись гидрохло-
ротиазид или антагонисты каль-
ция из группы дигидропириди-
нов. Основными исследуемыми 
параметрами считали различия 
между группами по средним из-
менениям исходного HbA1c после 
5 месяцев поддерживающей те-
рапии. Вторичными конечными 
точками определили изменения 
HbA1c в группах, влияние лечения 
на чувствительность к инсулину и 
микроальбуминурию. 
Группы достоверно различались 
между собой по показателю изме-
нения HbA1c от исходного (0,13%; 
95% ДИ 0,04–0,22%; р = 0,004). 
Среднее значение HbA1c повыша-
лось в группе метопролола (0,15%; 
p < 0,001), но не в группе карве-
дилола (0,02%, р = 0,65). Чувстви-
тельность к инсулину улучшилась 
в группе карведилола (-9,1%; р = 

0,004) и не изменилась в группе 
метопролола (-2,0%; р = 0,48). При 
этом между группами выявлены 
достоверные различия по этому 
показателю (р = 0,004). Степень 
снижения артериального давле-
ния не различалась в зависимости 
от применяемого бета-блокатора. 
Прогрессирование микроальбу-
минурии в группе карведилола 
было достоверно более медлен-
ным по сравнению с метопроло-
лом (6,4% и 10,3% соответственно; 
отношение шансов 0,60; 95% ДИ 
0,36–0,97; р = 0,04). 
Таким образом, использование 
карведилола по сравнению с ме-
топрололом на фоне блокады 
системы «ренин – ангиотензин  –
альдостерон» не влияет на глике-
мический контроль, а также благо-
приятно изменяет метаболические 
показатели у пациентов с сахар-
ным диабетом 2 типа и артериаль-
ной гипертонией. 
Метаболическая нейтральность 
карведилола была также показа-
на в российском многоцентровом 
рандомизированном исследова-
нии АККОРД, в котором изучалась 
эффективность и безопасность 
карведилола в составе комбиниро-
ванной терапии у пациентов с арте-
риальной гипертонией и сахарным 
диабетом и/или ожирением [64]. 
В исследование было включено 592 
пациента, у 194 диагностирован 
сахарный диабет 2 типа, у 398 – 

Бета-блокатор Чувствительность к инсулину Триглицериды ЛПВП, холестерин Общий холестерин
Пропанолол -33% +25% -10% +9%
Метопролол -21% +30% -7% -1%
Атенолол -22% +18% -9% –
Пиндолол -17% – – –
Дилевалол +10% -22% НД -6%
Карведилол +13% – – –
Целипролол +35% -15% +5% –

Таблица 2. Влияние терапии бета-блокаторами на метаболические факторы риска (по [54])

Примечание: «–» – препарат не оказывает значимого действия; НД – нет данных.

Группа ∆Общий ХС ∆ХСЛПВП ∆ Глюкоза ∆ HbA1c
Акридилол -0,42** 0,04 -0,26** -0,11
Контрольная -0,36** 0,03 -0,13* -0,11
р (между группами) 0,5 0,9 0,1 0,1

Таблица 3. Динамика биохимических показателей на фоне терапии у пациентов основной и контрольной групп
в исследовании  АККОРД (по [64])

Примечание: ∆ – различия показателей в начале и завершении исследования; р – достоверность различий; *р < 0,05; **р < 0,001.
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ожирение. Пациенты, рандомизи-
рованные в основную группу (n = 
291), получали карведилол (Акри-
дилол, ОАО «АКРИХИН», Россия) 
в дополнение к основной терапии, 
пациенты контрольной группы 
(n = 301) карведилол не получали. 
Продолжительность исследования 
составила 24 недели.
На фоне терапии достоверно сни-
зились уровни общего холестерина 
и глюкозы, показатели гликирован-
ного гемоглобина и ХСЛПВП прак-
тически не изменились (табл. 3).
Таким образом, длительная терапия 
карведилолом артериальной гипер-
тензии у пациентов с сахарным диа-
бетом 2 типа и/или ожирением не 
оказывает негативного влияния на 
метаболические показатели.
Известны данные о том, что кар-
ведилол благотворно влияет на 
липидный профиль пациентов с 
сердечно-сосудистыми заболе-
ваниями. Hauf-Zachariou и соавт. 
[60] провели двойное слепое кон-
тролируемое многоцентровое 
исследование с параллельными 
группами у 250 больных с мягкой 
и умеренной эссенциальной ги-
пертонией (диастолическое арте-
риальное давление 95–114 мм рт. 
ст.) и дислипидемией (холестерин 
липопротеинов высокой плотно-
сти (ХСЛПВП) ниже 1,03 ммоль/л, 
общий холестерин 5,17–9,05 
ммоль/л, триглицериды 2,26–5,64 
ммоль/л). Пациенты получали мо-
дифицированное по содержанию 
жиров питание. После 4-недель-
ного вводного периода на плацебо 
больные были рандомизированы 
в группы карведилола в дозе 25–50 
мг один раз в сутки (n = 116) или 
каптоприла в дозе 25–50 мг два 
раза в сутки (n = 117) в течение 
6 месяцев. В обеих группах отме-
чены положительные эффекты на 
липиды сыворотки. Относитель-
ная динамика (медианы) в группах 
карведилола и каптоприла была 
следующей: увеличение ХСЛПВП 
на 11% и 8% соответственно (p < 
0,05), снижение общего холестери-
на на 11% и 10%, холестерина ли-
попротеинов низкой плотности –
на 16% и 12%, триглицеридов – на 
13% и 14%. Снижение артериаль-
ного давления в двух группах было 
сопоставимым (карведилол: 23/19 
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мм рт. ст., каптоприл: 20/18 мм рт. ст.). 
Авторы считают, что улучшение 
обмена липидов у больных, по-
лучающих лечение карведилолом, 
происходит за счет его альфа1-
блокирующих свойств [60]. 

Переносимость
Карведилол отличался хорошей 
переносимостью во всех двойных 
слепых рандомизированных кли-
нических исследованиях. В рамках 
US Carvedilol Heart Failure Program 
только 0,4–0,9% пациентов пре-
кращали лечение из-за появления 
побочных эффектов [22]. В иссле-
довании COPERNICUS только 4,4% 
пациентов прекратили терапию 
из-за появления нежелательных 
явлений (исключая смерть) [27]. 
В ретроспективном исследовании 
Carvedilol Open-Label Assessment 
(COLA) изучали исходные преди-
кторы переносимости у 808 паци-
ентов с ХСН, получающих карве-
дилол (средняя доза 19 мг дважды 
в день) [61]. Удовлетворительная 
переносимость наблюдалась у 88% 
пациентов. 
Одиночный регрессионный ана-
лиз показал, что предикторами не-
переносимости являются пожилой 
возраст (ОР 1,01; 95% ДИ 1,0–1,3), 
низкое диастолическое АД (ОР 
1,04; 95% ДИ 1,02–1,08), высокая 
концентрация мочевины в плаз-
ме (ОР 1,04; 95% ДИ 1,02–1,05). 

При множественном регрессион-
ном анализе не выявлено никаких 
факторов, предрасполагающих к 
непереносимости карведилола. 
Вследствие того, что значитель-
ная часть пациентов с сердечно-
сосудистой патологией являются 
пожилыми субъектами, для опре-
деления переносимости карведи-
лола в данной подгруппе больных 
было инициировано исследование 
COLA II [62]. В него были вклю-
чены 1030 пациентов с ХСН > 70 
лет, разделенных на три группы в 
зависимости от возраста. Краткая 
исходная характеристика участни-
ков приведена в таблице 4. 
Пациенты наблюдались в течение 
6 месяцев после назначения карве-
дилола. Хорошей переносимостью 
считали возможность использова-
ния минимум 6,25 мг карведилола 
дважды в день в течение более чем 
3 месяцев. Общая переносимость 
составила 80%, в группе 70–75 лет – 
84,3%, 76–80 лет – 76,8%, > 80 лет – 
76,8%. Средняя достигнутая доза 
карведилола – 31,2 мг. При мно-
жественном анализе показано, 
что на переносимость влияют воз-
раст, низкое диастолическое АД, 
ФВЛЖ, наличие сахарного диабе-
та и хронической обструктивной 
болезни легких. Авторы делают 
вывод о том, что возраст не явля-
ется критерием отмены карведи-
лола у пациентов с ХСН [62]. 

Интерес представляют результаты 
исследования, свидетельствующие 
о том, что уровень мозгового на-
трийуретического пептида явля-
ется предсказательным фактором 
в отношении переносимости кар-
ведилола у больных с ХСН. При 
изучении 70 пациентов с тяжелой 
ХСН показано, что концентрация 
данного вещества 600 нг/л явля-
ется пороговым значением. При 
уровнях мозгового натрийуре-
тического пептида выше 600 нг/л 
переносимость карведилола до-
стоверно хуже (p < 0,0005) [63]. 
Таким образом, использование 
карведилола является несомненно 
клинически эффективным и безо-
пасным у пациентов с сердечно-
сосудистыми заболеваниями, 
включая особые подгруппы: боль-
ные сахарным диабетом 2 типа, 
лица пожилого и старческого воз-
раста. Вследствие своих уникаль-
ных фармакодинамических харак-
теристик карведилол позволяет 
решать задачи, недоступные для 
других бета-адреноблокаторов, 
воздействуя одновременно на 
несколько целевых параметров. 
Использование карведилола яв-
ляется не только клинически, но 
и экономически выгодным, что 
обязательно следует учитывать в 
ситуации, с которой сталкивается 
современное российское здраво-
охранение.  

Параметры 70–75 лет, n = 402 76–79 лет, n = 310 > 80 лет, n = 297
Пол (% мужчин) 60,4 56,1 41,4
ФК по NYHA 
I (%) 4 4 6
II (%) 45 44 44
III (%) 47 47 43
IV (%) 3 6 6
ФВЛЖ (%) 36,9 38,5 38,0
Диабет (%) 32,3 29,2 26,3
ИБС (%) 60,4 60 58,6
Госпитализация в последние 6 месяцев (%) 42,8 41,9 42,4
ИАПФ (%) 77,4 76,4 71,7
БРА (%) 13,2 13,9 12,5
Спиронолактон (%) 25,4 22,6 21,0
Диуретики (%) 68,2 63,5 67,3
Дигоксин (%) 32,6 26,8 25,9

Таблица 4. Исходная характеристика трех групп в исследовании COLA II
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Выбор бета-адреноблокатора 
у больных хронической 
сердечной недостаточностью 
с сопутствующей патологией
Д.м.н. Н.А. ДЖАИАНИ 

ГОУ ВПО 
МГМСУ 

Росздрава, 
Москва

Хроническая сердечная недостаточность (ХСН) является одним 
из самых распространенных, прогрессирующих и прогностически 

неблагоприятных заболеваний сердечно-сосудистой системы. 

По данным отечественных 
исследований ЭПОХА и 
ЭПОХА-О-ХСН установ-

лено, что у 11 млн пациентов име-
ются признаки ХСН, из них у 3,4 
млн клиническая картина заболе-
вания соответствует III–IV функ-
циональному классу (ФК) по Нью-
Йоркской классификации [1]. 
Прогноз у больных с данной па-
тологией сопоставим с прогнозом 
у лиц, страдающих злокачествен-
ной онкологической патологией. 
Поэтому улучшение показателя 
выживаемости относится к одно-
му из важнейших направлений в 
терапии ХСН. 
Бета-адреноблокаторы (ББ) – одна 
из групп препаратов, которые при-
водят к уменьшению смертности 
как от всех, так и от сердечно-
сосудистых причин, снижению 
потребности в госпитализациях, 
уменьшению выраженности кли-
нических проявлений ХСН, улуч-
шению функционального статуса 
и качества жизни больных. В на-
стоящее время необходимость 
использования ББ у больных 
ХСН подтверждена результатами 
огромного числа рандомизирован-
ных клинических исследований. 
Благоприятное влияние ББ при 
лечении пациентов с ХСН можно 
объяснить нейромодулирующим 
действием и снижением активно-
сти симпато-адреналовой и ренин-

ангиотензин-альдостероновой си-
стем, снижением энергетических 
потребностей миокарда, включе-
нием в процесс сокращения гибер-
нирующих кардиомиоцитов, пре-
дотвращением развития аритмий. 
Более 20 лет наблюдений и около 
20 тысяч пациентов в более чем 
30 многоцентровых рандомизи-
рованных исследованиях подтвер-
дили эффективность препаратов 
группы ББ в снижении смертности 
у больных ХСН любой этиологии. 
К представителям класса ББ, под-
твердившим свою эффективность, 
относятся: бисопролола фумарат, 
метопролола сукцинат, карведи-
лол и небиволол [2]. Основной 
доказательной базой, допускаю-
щей возможность применения 
этих ББ, являются результаты ис-
следований MERIT-HF, CIBIC II, 
COPERNICUS, SENIORS. 
Многоцентровое рандомизирован-
ное плацебоконтролируемое иссле-
дование COPERNICUS включало 
2289 больных с ХСН с фракцией 
выброса левого желудочка (ФВЛЖ) 
менее 25%, 1156 из которых получа-
ли карведилол в начальной дозе 3, 
125 мг 2 раза в сутки, с последую-
щей титрацией до 25 мг 2 раза в 
сутки. Результаты показали высо-
кодостоверное снижение общей 
смертности на 35% (р = 0,00014) [3]. 
При этом использование карведи-
лола у больных с первого дня лече-

ния было таким же эффективным, 
как и при длительной терапии, что 
определило целесообразность ран-
него применения ББ даже у паци-
ентов с тяжелым клиническим те-
чением заболевания. 
Дв ойно е  слепо е  пла це б о-
контролируемое исследование 
MERIT-HF (Metoprolol CR/XL 
Randomised Intervention Trial in 
Congestive Heart Failure) [4, 5], 
изучавшее эффективность мето-
пролола сукцината (начальная доза 
12,5–25 мг/сут с титрованием до 
100–200 мг/сут) у 3991 пациента с 
ХСН II–IV ФК по классификации 
NYHA и ФВЛЖ менее 40%, было 
прекращено досрочно в связи с 
тем, что в группе активной терапии 
смертность оказалась значительно 
ниже, чем в группе плацебо: в груп-
пе метопролола сукцината риск 
общей смертности снизился на 
34% (р = 0,0062). Единая конечная 
точка «общая смертность / госпи-
тализация по поводу прогрессиро-
вания сердечной недостаточности» 
уменьшилась на 31% (р < 0,0001), а 
«сердечная смерть / нефатальный 
ИМ» – на 45% (р < 0,0001). Эффек-
тивность метопролола сукцината 
CR/XL не зависела от этиологии 
ХСН (ишемическая или неишеми-
ческая), возраста больных, нали-
чия АГ или сахарного диабета (СД). 
Несколько большая эффектив-
ность метопролола сукцината CR/
XL была отмечена у больных ХСН 
III и IV ФК по сравнению с больны-
ми ХСН II ФК по NYHA.
Исследование CIBIS II, в которое 
были включены 2647 пациентов 
с ХСН III и IV ФК по NYHA и 
ФВЛЖ менее 35%, 1327 из кото-
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рых получали бисопролол (Кон-
кор) с постепенным повышением 
дозы с 1,25 мг до 10 мг/сут, также 
завершено досрочно в связи с вы-
явлением статистически досто-
верного снижения риска общей 
смертности на 34% (р = 0,0001) 
[6]. При этом риск внезапной 
смерти снизился на 45%, а риск 
госпитализации – на 15%. У паци-
ентов старших возрастных групп, 
больных с сопутствующим СД, 
хронической почечной недоста-
точностью, получавших лечение 
по поводу сопутствующих забо-
леваний, были получены те же 
результаты, что и в целом в иссле-
довании. Положительный эффект 
бисопролола не зависел от выра-
женности сердечной недостаточ-
ности и ее этиологии. 
Исcледование SENIORS, в кото-
ром приняли участие 128 паци-
ентов, оценивало эффективность 
небиволола в дозе 1,25–10 мг/сут 
(средняя доза составила 7,7 мг/
сут) у больных пожилого и старче-
ского возраста (средний возраст 
76,0 ± 4,7 года) с ХСН вне зави-
симости от ФВЛЖ. Длительность 
наблюдения составила в среднем 
21 мес. Небиволол не показал ста-
тистически значимых отличий от 
плацебо по влиянию на смерт-
ность, хотя и продемонстрировал 
небольшое недостоверное (16%) 
снижение суммы риска госпита-
лизаций и смерти [7, 8]. Однако 
результаты SENIORS достаточно 
трудно было сопоставлять с ре-
зультатами других испытаний в 
связи с особенностями контин-
гента больных, включенных в 
исследование (в первую очередь 
пожилой возраст пациентов), от-
сутствием такого критерия вклю-
чения, как снижение ФВЛЖ менее 
40%, и весьма длительным перио-
дом наблюдения.
Дальнейший анализ результатов 
исследования SENIORS показал, 
что небиволол был особенно эф-
фективным в подгруппе больных 
моложе 75 лет и ФВЛЖ не более 
35%: общее число случаев смер-
ти или госпитализаций в связи 
с сердечно-сосудистыми при-
чинами уменьшилось в среднем 
на 27%. В этой подгруппе общая 
смертность снизилась под влия-

нием небиволола в среднем на 
38%, т.е. небиволол сравним по 
эффективности с бисопрололом, 
карведилолом и метопрололом, 
эффективность и безопасность 
которых были установлены у 
больных с систолической дис-
функцией ЛЖ преимущественно 
не старше 60–65 лет. 
Ретроспективный характер ана-
лиза исследования SENIORS не 
позволяет полностью сопоста-
вить его результаты с результа-
тами исследований MERIT-HF, 
CIBIS II, COPERNICUS. По этой 
причине Американской кардио-
логической ассоциацией и Аме-
риканской коллегией кардиоло-
гов эффективность небиволола не 
считается доказанной [9]. Однако 
отношение к препарату остается 
неоднозначным. 
Таким образом, назначение таких 
бета-адреноблокаторов, как ме-
топролола сукцинат, бисопролол 
(Конкор) и карведилол (по евро-
пейским рекомендациям – также 
и небиволол), абсолютно показано 
пациентам с симптомами ХСН и 
сниженной ФВЛЖ независимо от 
этиологии заболевания (уровень 
доказательности Iа). 
В повседневной клинической 
практике врачи осторожно от-
носятся к назначению ББ, в том 
числе и у больных с ХСН, аргумен-
тируя это побочными эффектами 
препаратов этого класса. Кроме 
того, такое отношение связано с 
переоценкой противопоказаний. 
Тяжесть декомпенсации, пол, воз-
раст, уровень исходного артери-
ального давления и ЧСС не играют 
самостоятельной роли в определе-
нии противопоказаний к назначе-
нию ББ [10]. 
Разумеется, ББ не должны на-
значаться пациентам с декомпен-
сацией ХСН – начинать лечение 
данными препаратами следует 
лишь после наступления клиниче-
ского улучшения, с постепенным 
увеличением дозы. Рекомендует-
ся использовать максимальную 
переносимую дозу ББ. Если же 
клиническое состояние пациента, 
уже получающего ББ, ухудшает-
ся, рекомендуется увеличить дозу 
мочегонных и ингибиторов АПФ 
и только после этого снизить дозу 

ББ, но не допускать резкой его от-
мены. Согласно Национальным 
рекомендациям по диагностике 
и лечению ХСН, бета-блокаторы 
противопоказаны пациентам с 
бронхиальной астмой и тяжелой 
патологией бронхов, симптома-
тической брадикардией (ЧСС < 
50 уд/мин), симптоматической 
гипотонией (САД < 85 мм рт. ст.), 
атриовентрикулярной блокадой II 
и более степени, тяжелым облите-
рирующим эндартериитом [10]. 
Сочетание ХСН с хронической 
обструктивной болезнью легких 
(ХОБЛ) является одной из про-
блем, связанных с применением 
ББ. Имеются регистры, указы-
вающие на то, что встречаемость 
ХОБЛ в популяции больных с 
СН составляет 20–30% [11]. При 
нарастании одышки у этих па-
циентов врачи нередко в первую 
очередь отменяют ББ. Разумеется, 
отменять эти препараты следует 
только после тщательного анализа 
клинической ситуации, и прежде 
всего оценки наличия бронхооб-
струкции и усиления ее симпто-
мов. Бесспорно, при наличии ХСН 
и ХОБЛ необходимо назначение 
селективных ББ. 
Как известно, значительную часть 
побочных эффектов ББ и проти-
вопоказаний к их применению 
(например, бронхоспазм, сужение 
периферических сосудов) опреде-
ляет влияние этих препаратов 
на бета2-адренорецепторы. Осо-
бенностью кардиоселективных 
бета-адреноблокаторов (в част-
ности, бисопролола, метопролола) 
по сравнению с неселективными 
(например, пропранололом) яв-
ляется большее сродство к бета1-
адренорецепторам сердца, чем к 
бета2-адренорецепторам. Поэто-
му при использовании в неболь-
ших и средних дозах эти препара-
ты оказывают менее выраженное 
влияние на гладкую мускулатуру 
бронхов и периферических ар-
терий, соответственно, меньше 
риск развития бронхоспазма или 
вазоконстрикции. Однако сле-
дует учитывать, что степень кар-
диоселективности неодинакова у 
различных ББ. Наибольшей кар-
диоселективностью обладает би-
сопролол (Конкор). 
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В настоящее время имеются ре-
зультаты целого ряда исследова-
ний по оценке влияния кардио-
селективных ББ на дыхательную 
функцию у пациентов с ХОБЛ. 
Прежде всего следует отметить 
результат анализа 22 рандомизи-
рованных двойных слепых кон-
тролированных испытаний, про-
веденных в период 1966–2005 гг. 
[12]. Были отобраны работы, кото-
рые изучали влияние кардиоселек-
тивных ББ (эсмолол, бисопролол, 
ацебуталол, атенолол, метопро-
лол, бевантолол) на форсирован-
ный объем выдоха за 1 с (ФОВ1) 
у пациентов с ХОБЛ легкого и 
среднетяжелого течения. Кардио-
селективные ББ (при однократном 
приеме или долговременном ле-
чении) не оказывали негативного 
влияния на функцию легких и не 
ухудшали симптомы заболева-
ния. При этом данные препараты 
не влияли на эффект агонистов 
бета2-рецепторов на ФОВ1. Таким 
образом, селективные ББ не долж-
ны отменяться рутинно у всех па-
циентов с ХОБЛ. 

По данным исследований, бисо-
пролол (Конкор) не изменяет со-
противления дыхательных путей у 
больных с хроническим обструк-
тивным бронхитом, в отличие, 
например, от атенолола, который 
обладает меньшей кардиоселек-
тивностью [13]. Он имеет в два 
раза более высокий уровень се-
лективности в отношении бета1-
рецепторов, чем атенолол и мето-
пролол. 
Представляет интерес работа 
проф. С.Н. Терещенко и соавт., 
которые исследовали возмож-
ность применения бисопролола у 
больных инфарктом миокарда и 
сопутствующим хроническим об-
структивным бронхитом. На фоне 
применения препарата не отмече-
но ухудшение течения легочного 
заболевания, недостоверно уве-
личивалась жизненная емкость 
легких. Остальные показатели 
функции внешнего дыхания не 
менялись, и, что особенно важно, 
не ухудшалась бронхиальная про-
ходимость [14]. 
Также установлено, что назна-
чение ББ пациентам с ХОБЛ, 
перенесшим инфаркт миокарда, 
снижает риск смертности этих 
больных на 40% (по сравнению с 
аналогичной группой пациентов, 
которым ББ из-за ХОБЛ назначе-
ны не были) [15].
Следует также отметить работу 
S. Chatterjee и соавт. [16], в которой 
при обследовании больных брон-
хиальной астмой изменения брон-
хиальной проходимости на фоне 
приема 10 мг и 20 мг бисопролола 
(Конкор) достоверно не отлича-
лись от таковых на фоне плацебо, 
в то время как на фоне приема ате-
нолола выявлено ухудшение брон-
хиальной проходимости.
По данным В.Г. Кукес и соавт., через 
8 недель лечения высокоселектив-
ный ББ бисопролол (Конкор) не 
изменял сопротивления дыхатель-
ных путей у больных с хрониче-
ским обструктивным бронхитом 
и/или бронхиальной астмой, в 
отличие от атенолола и метопро-
лола, которые обладают меньшей 
кардиоселективностью [17]. Ав-
торы пришли к выводу, что на-
значение высокоселективного ББ 
бисопролола больным с сердечно-

сосудистыми заболеваниями и со-
путствующей ХОБЛ не оказывает 
отрицательного влияния на брон-
хиальную проходимость, тогда как 
менее селективные атенолол и ме-
топролол ухудшают проходимость 
дыхательных путей у данной кате-
гории пациентов.
Одной из последних работ по 
изучению эффективности ББ у 
больных с ХОБЛ и ХСН является 
исследование A. Jabbour и соавт., 
результаты которого были опу-
бликованы в 2010 г. [18]. Она пред-
ставляет интерес в связи с тем, что 
посвящена сравнительной оценке 
эффективности ББ, показанных 
при ХСН. В исследовании оцени-
валось влияние неселективного 
ББ карведилола и селективных 
ББ метопролола сукцината и би-
сопролола на функцию дыхания, 
гемодинамические параметры и 
клиническую эффективность у 
51 пациента со стабильной ХСН 
(ФВЛЖ 37 ± 10%; анамнез ХОБЛ 
был у 35 больных) на оптималь-
ной терапии, включавшей ББ. 
У каждого участника исследова-
ния «базовый» ББ при рандоми-
зации меняли на другой ББ, пока-
занный при ХСН. Данная терапия 
продолжалась 6 недель, затем па-
циента переводили на третий ББ 
и, наконец, через 6 недель возоб-
новляли лечение «базовым» ББ. 
Следует отметить, что более тяже-
лые по гемодинамическим показа-
телям пациенты, которых перво-
начально переводили на терапию 
карведилолом, переносили его 
лучше; уровни N-терминального 
предшественника мозгового 
натрий уретического пептида 
(NT-proBNP) значимо снижались, 
когда пациентов переводили на 
карведилол. 
В то же время больные с сопут-
ствующей ХОБЛ, требующей 
ингаляционных форм терапии, 
лучше переносили бисопролол 
и метопролол. По итогам работы 
ОФВ1 был значительно выше при 
лечении бисопрололом или ме-
топрололом, чем карведилолом. 
Таким образом, при сопутствую-
щей ХОБЛ предпочтение должно 
отдаваться селективным ББ.
Другой проблемой, связанной с 
лечением бета-блокаторами при 

Для лечения больных с ХСН 
и сопутствующими ХОБЛ, сахарным 

диабетом, облитерирующими 
заболеваниями сосудов оптимальным 

с позиций эффективности и 
безопасности представляется 

выбор селективных бета-
адреноблокаторов. Их применение 

уменьшает вероятность 
побочных эффектов, в том числе 

нарушений липидного обмена 
и эректильной дисфункции. 

Одним из представителей 
высокоселективных бета-

блокаторов является бисопролол 
(Конкор) – препарат, обладающий 

хорошим профилем безопасности и 
обеспечивающий надежный контроль 

гемодинамических параметров и 
формирование приверженности 

пациентов к лечению.
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ХСН, является наличие сахарно-
го диабета. Ранее считалось, что 
ББ противопоказаны при диабе-
те. Одно из первых исследований, 
позволивших опровергнуть это 
утверждение, – UKPDS: выявлено, 
что бета1-селективный блокатор 
атенолол и ингибитор АПФ кап-
топрил были одинаково эффек-
тивными как для достижения ги-
потензивного эффекта, так и для 
снижения риска диабетических 
осложнений. При этом оба препа-
рата были одинаково эффективны-
ми в снижении риска фатальных и 
нефатальных осложнений диабе-
та, смерти, связанной с диабетом, 
сердечной недостаточности и про-
грессирования ретинопатии (UK 
Prospective Diabetes Study Group, 
1998) [19]. Кроме того, у больных 
с СД, получавших бета-блокаторы 
по поводу АГ и/или ИБС, вы-
явлено высокодостоверное сни-
жение смертности – на 36% – 
по сравнению с пациентами с диа-
бетом, которым ББ назначены не 
были [15]. 
В ряде исследований хорошую 
переносимость у больных ХСН 
с СД показал неселективный ББ 
карведилол. Исходы лечения, 
включая смертность, не отлича-
лись у больных с СД и нормаль-
ным углеводным обменом. Это 
было, в частности, показано в упо-
минавшемся ранее исследовании 
COPERNICUS. Еще в одном иссле-
довании, включавшем 193 пациен-
тов с ХСН, в том числе 68 с СД и 
125 без диабета, применение кар-
ведилола в течение года привело 
к одинаковому улучшению функ-
ции ЛЖ, клинических симптомов 
и гемодинамических параметров 
в обеих группах [20]. При этом 
больные СД были старше и имели 
более низкий пиковый объем по-
требления кислорода. Переноси-
мость препарата также не зависе-
ла от наличия СД. Таким образом, 
наличие у пациентов СД не влияло 
на эффективность и безопасность 
карведилола при сердечной недо-
статочности. 
Причиной резкого ограничения 
использования ББ при СД явля-
лось их негативное влияние на гли-
кемический контроль, увеличение 
риска гипогликемии. Безусловно, 

указанные нежелательные явления 
характерны для неселективных ББ. 
ББ увеличивают инсулинорези-
стентность в связи с уменьшением 
секреции инсулина, опосредуемой 
через бета2-рецепторы, и умень-
шают периферический инсулин-
зависимый захват глюкозы [21]. 
Селективные ББ лишены данных 
побочных эффектов. 
Высокоселективный ББ бисопролол 
(Конкор) не оказывает негативных 
эффектов ни на чувствительность к 
инсулину, ни на метаболизм глюко-
зы. Так, по данным H.U. Janka и соавт., 
у пациентов с СД, получавших би-
сопролол, не наблюдалась гипогли-
кемия и не требовалась коррекция 
дозы пероральных сахароснижаю-
щих препаратов [22]. После двух 
недель терапии бисопрололом кон-
центрация глюкозы крови спустя 
2 ч после приема препарата или пла-
цебо практически не отличалась. 
В другой работе у больных с 
сердечно-сосудистыми заболева-
ниями (АГ и ИБС, в ряде случаев 
осложненных ХСН) и сопутствую-
щим СД 2 типа средней тяжести на 
фоне приема бисопролола через
8 недель лечения не выявлено до-
стоверных изменений уровня 
глюкозы в плазме крови. В то же 
время в группах атенолола и мето-
пролола обнаружено достоверное 
снижение уровня глюкозы через 
2 ч после приема данных ББ [17]. 
Таким образом, следует отметить, 
что у больных сопутствующим СД 
высокоселективный ББ бисопро-
лол, в отличие от атенолола и мето-
пролола, не оказывает негативного 
влияния на уровень глюкозы крови. 
Безопасность бисопролола (Конкор) 
при СД убедительно подтвердили и 
другие исследователи [23–25]. 
Одной из проблем терапии ББ 
также является нарушение липид-
ного обмена. Неселективные ББ 
могут повышать уровень липопро-
теидов очень низкой плотности и 
уменьшают концентрацию липо-
протеидов высокой плотности. 
Однако эти изменения выражены 
незначительно при применении 
неселективных ББ и отсутствуют 
при использовании селективных 
бета-блокаторов. Данные литера-
туры свидетельствуют об отсут-
ствии отрицательного влияния на 

липидный спектр у больных ИБС, 
принимавших бисопролол в тече-
ние длительного времени (препа-
рат не вызывает повышения уров-
ня липопротеидов очень низкой 
плотности и триглицеридов плаз-
мы) [26–28]. 
Известно, что некоторые ББ, в 
частности атенолол и в меньшей 
степени метопролол, усиливают 
степень проявления депрессив-
ных расстройств, повышают вы-
раженность тревожности, а также 
снижают копулятивную функцию 
[29]. Высокоселективный бисо-
пролол (Конкор) не вызывает 
ухудшения эрекции, способствуя 
увеличению скорости кровотока в 
пенильной артерии [29, 30]. 
Появление высокоселективных 
бета-блокаторов позволило рас-
ширить показания к применению 
этой группы препаратов. ББ с вы-
раженной бета1-селективностью 
имеют очевидные преимущества 
перед неселективными препара-
тами и в отношении влияния на 
периферическое кровообращение 
[31]. Они в гораздо меньшей сте-
пени, чем неселективные ББ, влия-
ют на периферическое сосудистое 
сопротивление и намного шире 
используются при нарушениях пе-
риферического кровообращения. 
Бисопролол не показан только при 
поздних стадиях нарушения пери-
ферического кровообращения при 
болезни Рейно и облитерирующих 
заболеваниях сосудов.
Таким образом, при лечении боль-
ных с ХСН и сопутствующими 
ХОБЛ, СД, облитерирующими 
заболеваниями сосудов опти-
мальным с точки зрения эффек-
тивности и безопасности пред-
ставляется выбор селективных 
ББ. Применение препаратов дан-
ной группы уменьшает вероят-
ность возникновения побочных 
эффектов, в том числе нарушений 
липидного обмена и эректильной 
дисфункции. Одним из предста-
вителей высокоселективных бета-
блокаторов является бисопролол 
(Конкор) – препарат, обладающий 
хорошим профилем безопасно-
сти и обеспечивающий надежный 
контроль гемодинамических пара-
метров и формирование привер-
женности пациентов к лечению. 
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Проблема декомпенсированной сердечной недостаточности (СН) 
остается на сегодняшний день все еще нерешенной. Актуальность 

вопроса обусловлена высокой распространенностью данного синдрома. 

Согласно данным исследо-
вания ЭПОХА-ХСН, хро-
нической сердечной не-

достаточностью (ХСН) III–IV 
функционального класса (ФК) по 
классификации NYHA страдают 
3,4 млн человек в мире [1]. Про-
гноз заболевания, несмотря на по-
зитивное влияние ингибиторов 
ангиотензин-превращающего фер-
мента, бета-адреноблокаторов, анта-
гонистов альдостерона [10, 16, 32, 35], 
также остается неблагоприятным. 
Так, по данным 20-летнего наблюде-
ния, однолетняя смертность больных 
с клинически выраженной СН дости-
гает 26–29% [2]. Во Фремингемском 
исследовании было показано, что в 
течение 5 лет после постановки диа-
гноза умирает 75% мужчин с ХСН и 
62% женщин, причем декомпенсация 
СН сама по себе является одной из 
причин смерти при ХСН [34]. 
Выбор тактики лечения при деком-
пенсации ХСН зачастую представля-
ет большие трудности. Выраженные 
нарушения сократительной способ-
ности миокарда у данных больных 
приводят к значимому снижению 
сердечного выброса и гипотонии. 
Кроме того, у определенного коли-
чества пациентов развивается реф-
рактерность к диуретикам. Этот син-

дром отмечен примерно у 25–30% 
больных, госпитализированных по 
поводу декомпенсации ХСН [14]. 
Данное состояние является при-
чиной увеличения частоты и дли-
тельности госпитализаций, сокра-
щения межгоспитального периода 
и ухудшения прогноза. В регистре 
ADHERE (Тhe Acute Decompensated 
Heart Failure National Registry) было 
показано, что большинство госпита-
лизаций по поводу декомпенсации 
СН связано именно с неэффектив-
ностью оральных диуретиков [6]. 
Для лечения декомпенсированной 
СН с низким сердечным выбросом 
и рефрактерностью к диуретикам на 
сегодняшний день предложены не-
медикаментозные методы, включая 
изолированную ультрафильтрацию, 
гемодиализ [12, 15], усиленную на-
ружную контрпульсацию, экстра-
корпоральную мембранную окси-
генацию, миниинвазивные насосы 
[5]. Однако все эти методы в повсе-
дневной клинической практике недо-
ступны для большинства пациентов.
Альтернативой может быть приме-
нение негликозидных инотропных 
средств [4], поэтому при декомпен-
сации СН у больных с низким сер-
дечном выбросом, не связанным с 
гиповолемией, при гипотонии, при 

наличии рефрактерности к диурети-
кам показана терапия с включением 
инотропных препаратов – добута-
мина, допамина, левосимендана [3, 
6, 10, 13]. 
История применения инотропных 
средств начинается с использования 
гликозидных препаратов. На настоя-
щий момент гликозидные инотроп-
ные средства показаны при наличии 
мерцательной аритмии, возможно 
также их применение у больных с 
синусовым ритмом при декомпен-
сации ХСН. Однако использование 
препаратов данной группы ограни-
чивается характерными для них по-
бочными эффектами.
Существует достаточное количество 
негликозидных положительных 
инотропных средств с различными 
механизмами действия. Выбор того 
или иного препарата зависит от кон-
кретной ситуации. Однако ряд пре-
паратов из-за значительного числа 
побочных эффектов к настоящему 
моменту не используется. Сегодня 
достаточно широко применяются 
допамин и добутамин – стимулято-
ры бета-адренорецепторов, которые 
обеспечивают положительный ино-
тропный и хронотропный эффект. 
Однако поскольку при декомпенси-
рованной СН уже существует гипер-
активация симпатической нервной 
системы, применение этих препа-
ратов лишь усугубляет ситуацию – 
увеличивается частота сердечных 
сокращений, потребность миокарда 
в кислороде, и, наконец, возрастает 
частота развития нарушений ритма. 
Представителем другой группы не-
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гликозидных инотропных средств – 
селективных ингибиторов фосфо-
диэстеразы – является левосимен-
дан. Левосимендан увеличивает 
чувствительность сократительных 
белков кардиомиоцитов к кальцию 
путем связывания с тропонином С. 
В начале систолы под влиянием тока 
кальция происходит изменение кон-
формации тропонина С. Препарат 
соединяется с насыщенным кальци-
ем тропонином С, что ведет к увели-
чению времени связывания миозина 
с актином, за счет чего и достигается 
инотропный эффект. Во время диа-
столы при снижении концентрации 
кальция левосимендан отщепляется 
от тропонина С и не нарушает про-
цесс расслабления миокарда [22, 28, 
30, 38]. Поскольку препарат сохраня-
ет активность в кислой среде, он эф-
фективен в условиях гипоксии мио-
карда [21]. За счет дилатации вен и 
артерий, включая коронарные, пре-
парат снижает пред- и постнагрузку 
на сердце и оказывает антиишемиче-
ское действие [8, 24, 25, 33, 37, 40]. 
Период полувыведения препарата 
составляет около часа. При вну-
тривенной инфузии устойчивая 
концентрация достигается через 
4 часа, а при схеме «болюс + ин-
фузия» – через 2 часа. Стабильная 
концентрация препарата в крови 
при инфузии со скоростью 0,05 
мкг/кг/мин составляет в среднем 
около 15 нг/мл, 0,1 мкг/кг/мин – 
около 30 нг/мл, 0,2 мкг/кг/мин – 55–
80 нг/мл. В одном из исследований 
была изучена эффективность ле-
восимендана в различных дозах. 
В исследовании участвовал 151 
пациент с декомпенсированной 
ХСН III–IV ФК по NYHA. Целью 
исследования было определение 
минимальной гемодинамически 
эффективной дозы левосименда-
на. Результаты показали, что даже 
минимальная доза левосимендана 
(10-минутный болюс со скоростью 
3 мкг/кг/мин и 24-часовая инфузия 
со скоростью 0,05 мкг/кг/мин) явля-
ется эффективной. Препарат вызы-
вал увеличение сердечного выбро-
са на 10–40%, снижение давления 
заклинивания легочной артерии 
(ДЗЛА) на 30%. Гемодинамический 
эффект левосимендана увеличивал-
ся во время проведения инфузии и 
сохранялся после ее завершения [18]. 

Фармакокинетика левосимендана в 
зависимости от тяжести ХСН суще-
ственно не меняется. Это справедли-
во как для болюсного введения, так 
и для длительной инфузии, включая 
24-часовую и 7-суточную [7, 27, 36]. 
При декомпенсации ХСН отмечена 
линейная зависимость клиренса и 
центрального объема распределения 
препарата от веса [23].
В настоящее время имеется до-
статочное количество данных о 
возможности применения левоси-
мендана в различных клинических 
ситуациях декомпенсированной СН. 
В 2002 г. опубликованы результаты 
исследования LIDO [19], в которое 
были включены 203 пациента, госпи-
тализированных по поводу деком-
пенсации СН, с низкой фракцией 
выброса (ФВ). Пациентам вводился 
левосимендан или добутамин в виде 
24-часовой инфузии. Общая смерт-
ность у получавших левосимендан 
в течение 31 суток была достоверно 
ниже, чем в группе добутамина, – 
7,8% и 17% соответственно (р = 
0,049). Через 180 суток наблюдения 
смертность в группе левосименда-
на также была ниже по сравнению 
с группой добутамина – 26% и 38% 
соответственно (р = 0,029). Частота 
повторных госпитализаций в груп-
пе левосимендана была достоверно 
ниже, реже возникали нарушения 
ритма сердца (3,9% против 13%, р = 
0,023), однако левосимендан недо-
стоверно увеличивал частоту раз-
вития артериальной гипотонии. 
В исследовании CASINO изучалась 
эффективность левосимендана у 
пациентов с декомпенсированной 
СН IV ФК по NYHA. Через 6 меся-
цев наблюдения смертность в груп-
пе левосимендана была достовер-
но ниже, чем в группе добутамина 
(15,3% и 39,6% соответственно, р = 
0,0001) [34]. Однако в исследовании 
SURVIVE у 1327 пациентов, госпи-
тализированных по поводу ОСН, с 
ФВ левого желудочка ≤ 30% препа-
рат не показал преимуществ в сни-
жении летальности по сравнению с 
добутамином [32]. В исследовании 
REVIVE II сравнивалась эффектив-
ность левосимендана по сравнению 
с плацебо у 600 пациентов с деком-
пенсированной СН. Оценка эффек-
тивности проводилась по комбини-
рованной конечной точке в течение 

5 дней, на основании чего пациенты 
были отнесены к группам: «улучше-
ние», «без изменений», «ухудшение». 
В результате в группе левосимендана 
число пациентов с улучшением было 
на 33% больше, а число пациентов с 
ухудшением на 29% меньше по срав-
нению с плацебо (p < 0,015) [39].
В 2010 г. опубликованы результаты 
метаанализа 27 рандомизированных 
исследований эффективности при-
менения левосимендана у пациен-
тов с декомпенсированной СН (3350 
пациентов). Летальность в группе 
лечения левосименданом была ниже 
(333/1893 (17,6%)) по сравнению с 
летальностью в контрольной группе 
(326/1457 (22,4%), р = 0,001), частота 
развития инфаркта миокарда соста-
вила 3/493 (0,6%) в группе левосимен-
дана по сравнению с 14/356 (3,9%) в 
контрольной группе, р = 0,007. Также 
выявлено достоверно большее коли-
чество случаев гипотонии в группе 
левосимендана по сравнению с кон-
трольной (164 (11,1%) и 106 (9,7%) 
соответственно, р = 0,02). Авторы за-
ключают, что левосимендан обладает 
кардиопротективным эффектом, что 
проявляется в снижении летальности 
у данной группы больных [29].
Известно, что повышение тонуса 
симпатической нервной системы 
при декомпенсации ХСН является 
возможной причиной увеличения 
смертности у данных больных. По-
этому вызывает интерес сравнитель-
ное исследование по изучению влия-
ния левосимендана и добутамина на 
симпатический тонус у пациентов с 
декомпенсацией ХСН. Исследова-
ние было основано на измерении 
мышечной симпатической нервной 
активности (MSNA) с помощью 
прямой микронейрографии. Работу 
сердца оценивали по данным пле-
тизмографии. Сравнивались показа-
тели до и после введения добутамина 
и 48-часовой инфузии левосименда-
на. В исследование было включено 
13 пациентов, средний возраст 48 ± 
3,6 лет. Произведение систолическо-
го артериального давления и ЧСС 
(мм рт. ст. ± уд/мин) достоверно сни-
жалось после инфузии левосимен-
дана (р < 0,05), а сердечный выброс 
и ударный объем достоверно увели-
чивались (р < 0,05). Было получено 
достоверное снижение показателя 
MSNA после инфузии левосименда-
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на (p < 0,01). В исследовании впер-
вые показано, что левосимендан не 
оказывает негативного влияния на 
симпатическую активность [17].
Несмотря на тот факт, что при 
декомпенсации ХСН бе та-
адреноблокаторы применяются с 
осторожностью, использование их 
может быть оправдано для нивели-
рования побочных эффектов ино-
тропной терапии. В 2010 г. опубли-
кованы результаты исследования, в 
котором сравнивали эффективность 
24-часовой инфузии левосимендана 
или 48-часовой инфузии добутамина 
по данным инвазивного мониторинга 
гемодинамики у пациентов с деком-
пенсированной ХСН, получавших 
в составе терапии адекватную дозу 
бета-адреноблокаторов. В исследо-
вание было включено 60 пациентов. 
В результате получено значительное 
увеличение сердечного индекса и сни-
жение ДЗЛА в обеих группах, причем 
через 48 ч после начала инфузии сер-
дечный индекс (СИ) был достоверно 
выше в группе левосимендана (0,44 + 
0,56 и 0,66 + 0,63 л/мин/м2, р = 0,04). 
Аналогично снижалось и ДЗЛА на 
фоне инфузии левосимендана по 
сравнению с добутамином через 48 ч 
(23,6 + 7,6 и 28,3 + 6,7 мм рт. ст., р = 
0,02). В группе левосимендана досто-
верно снижался уровень мозгового 
натрийуретического пептида (BNP) 
(р = 0,03). Однако гипотония отмеча-
лась достоверно чаще (р = 0,007) [11]. 
Следует отметить, что в упомянутом 
выше исследовании LIDO примене-
ние бета-адреноблокаторов приводи-
ло к заметному снижению влияния 
добутамина на СВ и ДЗЛА, в то время 
как действие левосимендана даже 
усиливалось. 
Таким образом, можно заключить, 
что у больных, принимающих бета-
адреноблокаторы, левосимендан яв-
ляется более эффективным. 
Немаловажное значение в лечении 
декомпенсированной ХСН имеет 
восстановление почечной функции 
и стимуляция диуреза. В исследова-
нии с участием 71 пациента с ХСН IV 
ФК по NYHA и уровнем креатини-
на > 300 мкмоль/л на фоне инфузии 
левосимендана ФК ХСН снижался с 
3,9 до 2,7 к моменту выписки. Диурез 
увеличивался с 50 мл/ч до 112 мл/ч, 
уровень BNP снижался с 1169 пг/мл 
до 630 пг/мл (p < 0,0001) [20]. В дру-

гом исследовании также получено 
достоверное увеличение скорости 
клубочковой фильтрации на фоне 
терапии левосименданом по срав-
нению с добутамином [31]. В иссле-
довании с участием 40 пациентов с 
ХСН сравнивали эффективность ле-
восимендана и стандартной терапии. 
Исходно группы были сопоставимы 
по уровню креатинина и клиренсу 
креатинина. В течение трех месяцев 
наблюдения уровень креатинина 
был достоверно ниже у пациентов, 
получавших левосимендан [41].
На кафедре скорой медицинской 
помощи Московского государствен-
ного медико-стоматологического 
университета проведено рандомизи-
рованное исследование по изучению 
эффективности терапии левосимен-
даном у пациентов с декомпенси-
рованной ХСН и резистентностью 
к диуретикам, включавшее 30 па-
циентов в возрасте от 50 до 80 лет. 
Пациенты были рандомизированы 
на две группы, пациентам первой 
группы помимо стандартной тера-
пии назначался левосимендан в виде 
24-часовой инфузии, вторая группа 
получала допамин внутривенно в 
средней дозе 2,2 мкг/кг/мин. Пери-
од наблюдения составил 6 месяцев. 
Эффективность оценивалась по ди-
намике ФК ХСН, изменению параме-
тров центральной гемодинамики ме-
тодом импедансной кардиографии. 
В результате в первой группе сим-
птомы СН регрессировали раньше, 
чем во второй. Индекс работы ЛЖ к 
концу часа инфузии в первой груп-
пе вырос с 2,9 до 3,3 (кг × м)/м2, во 
второй группе отмечено снижение с 
2,6 до 2,3 (кг × м)/м2, разница между 
группами к 1 часу была достоверной 
(р = 0,028). К 24 часам этот показа-
тель в первой группе составил 3,2 (кг 
× м)/м2, а во второй – 2,6 (кг × м)/м2. 
Сердечный индекс в первой группе 
исходно составлял 2,3 л/мин/м2, во 
второй – 2,4 л/мин/м2. В первой груп-
пе его увеличение к 10 мин. от нача-
ла инфузии составило 2,7 л/мин/м2, 
к 1 ч – 2,8 л/мин/м2, к 6 ч – 2,9 л/мин/м2,
к концу инфузии выявлено увеличе-
ние показателя на 26% (р = 0,025). Во 
второй группе наблюдалось недосто-
верное увеличение СИ с 2,4 л/мин/м2 
до 2,5 л/мин/м2. Авторы заключили, 
что у больных ХСН с рефрактерно-
стью к диуретикам терапия левоси-

менданом в сравнении с допамином 
приводит к более раннему регрессу 
симптомов СН, более значимому 
улучшению сократительной функ-
ции миокарда. 
Одним из доказанных эффектов 
левосимендана является его по-
зитивное влияние на уровень ней-
рогормонов у больных с сердечной 
недостаточностью. Известно, что 
высокий уровень BNP и NT-proBNP 
является независимым прогности-
чески неблагоприятным фактором 
у данных пациентов. A.N. Kitsiou, 
P. Kelepouris и соавт. провели исследо-
вание с участием 14 пациентов с ХСН 
III–IV ФК по NYHA, получавших 
левосимендан в виде 24-часовой ин-
фузии. Уровень BNP определялся до 
начала инфузии и через 20–24 ч после 
ее окончания. Также пациентам про-
водилась ЭхоКГ в те же сроки. В ре-
зультате ФВ ЛЖ достоверно выросла 
с 27,4 ± 4,3 до 29,1 ± 4,7, а уровень BNP 
снизился с 1001,4 ± 233,3 до 543,7 ± 
181 (p < 0,001) через 20–24 ч от начала 
введения препарата [26].
При сравнении влияния левосимен-
дана и добутамина на уровень NT-
proBNP у 44 пациентов, госпитализи-
рованных по поводу декомпенсации 
ХСН и нуждавшихся в инотропной 
поддержке, через 24 ч в обеих груп-
пах отмечено достоверное снижение 
уровня NT-proBNP. Однако через 
48 ч от начала инфузии уровень NT-
proBNP в группе добутамина вырос 
по сравнению с началом исследова-
ния, в то время как в группе левоси-
мендана этот показатель продолжал 
достоверно снижаться [9].
В заключение необходимо отметить, 
что из всех негликозидных ино-
тропных средств в лечении деком-
пенсированной СН левосимендан 
является одним из приоритетных 
препаратов. Он позитивно влияет на 
уровень нейрогормонов, показатели 
сократительной функции миокарда. 
Препарат не оказывает отрицатель-
ного влияния на тонус симпатиче-
ской нервной системы, что выгодно 
отличает его от других представи-
телей данной группы. Применение 
левосимендана сопровождается 
значительным и быстрым регрессом 
симптоматики декомпенсации СН. 
Препарат также может использо-
ваться и для разрешения рефрактер-
ности к диуретикам.  
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Позиции несиритида 
в терапии больных острой 
сердечной недостаточностью
Д.м.н. Н.А. ДЖАИАНИ

ГОУ ВПО МГМСУ 
Росздрава, Москва

Острая сердечная недостаточность (ОСН) является лидирующей 
причиной госпитализаций среди пациентов старше 65 лет как 
в Соединенных Штатах Америки, так и в Европе, Австралии и 

Новой Зеландии [1]. При этом у данной категории больных высока 
вероятность смерти и повторных госпитализаций. 

Следует отметить, что в тече-
ние прошлого десятилетия 
количество госпитализа-

ций по поводу ОСН увеличилось 
на 159% [2]. Согласно последним 
результатам Фрамингемского ис-
следования, 80% мужчин и 70% 
женщин моложе 65 лет умирают от 
сердечной недостаточности (СН) 
в течение 8 лет [3]. Один из 5 па-
циентов умирает от СН в течение 
года. По данным других авторов, 
развитие ОСН сопровождается бо-
лее неблагоприятным прогнозом, 
чем большинство онкологических 
заболеваний, с однолетней смерт-
ностью приблизительно 45% [4]. 
Экономические затраты на лече-
ние больных декомпенсированной 
СН велики. Так, ежегодно в США 
на оказание госпитальной помощи 
больным с декомпенсированной 
сердечной недостаточностью тра-
тится почти 29 млрд долл. 

Роль натрийуретических 
пептидов в патофизиологии 
сердечно-сосудистой 
системы
Выявление предикторов смертно-
сти может быть полезным для вы-
работки тактики ведения больных: 
более интенсивные мониторинг и 
терапия требуются у пациентов вы-

сокого риска смерти [5]. Известно, 
что в патогенезе сердечной недо-
статочности важное место занима-
ют нарушения нейрогуморальных 
механизмов регуляции кровообра-
щения. Одним из важнейших пато-
генетических механизмов СН явля-
ется нарушение насосной функции 
сердца, вызывающее активацию 
ряда нейрогуморальных систем, 
среди которых особое значение 
придается симпатико-адреналовой, 
ренин-ангиотензиновой систе-
мам, альдостерону, вазопресси-
ну и натрийуретическим пепти-
дам (natriuretic peptides, NUP) [6]. 
Основные нейрогуморальные ме-
диаторы при СН делят на вазоди-
латирующие – оксид азота, NUP, 
простагландины, адреномедуллин –
и вазоконстрикторные – ангиотен-
зин II, альдостерон, адреналин, ва-
зопрессин, эндотелин-1.
История исследования NUP нача-
лась с середины 1950-х гг., когда в 
кардиомиоцитах были обнаружены 
гранулы, аналогичные гранулам эн-
докринных желез [7]. В те же годы 
было отмечено увеличение диуреза 
при баллонной дилатации левого 
предсердия у собак [8]. В 1981 г. 
A. de Bold и соавт. [9] показали, что 
внутривенное введение экстракта 
из ткани предсердий крысам вызы-

вает увеличение экскреции натрия 
и воды. В 1984 г. была идентифици-
рована структура первого предста-
вителя семейства NUP – предсерд-
ного натрийуретического пептида 
(atrial natriuretic peptide, ANP) [10]. 
В последующем удалось расшиф-
ровать также структуру гена, коди-
рующего ANP, и пути его синтеза 
[11]. В 1988 г. T. Sudoh, работая в 
составе исследовательской группы 
H. Matsuo, представил ANP-
подобный натрийуретический 
пептид, выделенный из головного 
мозга морских свинок и назван-
ный мозговым натрийуретическим 
пептидом (brain natriuretic peptide, 
BNP) [12, 13]. Дальнейшие иссле-
дования убедительно показали, 
что основным источником BNP 
являются клетки миокарда. Было 
продемонстрировано также, что 
BNP имеет особое патофизиологи-
ческое значение в диагностике СН 
[14, 15], стратификации риска и 
контроле эффективности терапии 
хронической сердечной недоста-
точности (ХСН) [16].
При СН ANP продуцируется в 
основном в предсердиях, a BNP – в 
желудочках сердца. Высвобожде-
ние ANP и BNP происходит в ответ 
на растяжение стенки миокарда 
и повышение внутриполостного 
давления в предсердиях и желу-
дочках [17]. Основные эффекты 
NUP следующие: они повышают 
натрийурез и диурез, вызывают 
вазодилатацию, снижают пред- и 
постнагрузку на сердце и АД, по-
давляют секрецию ренина и аль-
достерона. NUP снижают также 
стимулирующее влияние ангио-
тензина II на высвобождение аль-



37
ЭФ. Кардиология и ангиология. 3 / 2011

Тема номера: сердечная недостаточность

достерона, подавляют синтез и 
высвобождение эндотелина, тор-
мозят рост гладкомышечных и эн-
дотелиальных клеток сосудов, сни-
жают симпатическую активность, 
прямо ингибируют пролиферацию 
кардиальных фибробластов, по-
средством С-пептида осущест-
вляют регулирование сосудистого 
тонуса и угнетают пролиферацию 
гладкомышечных клеток. При на-
растании дисфункции левого же-
лудочка (ЛЖ) уровни NT-proBNP 
(N-концевого предшественника 
BNP) начинают превышать уров-
ни BNP в 2–10 раз. При сердечно-
сосудистой патологии NUP отра-
жают сократительную функцию 
сердца, поэтому они стали широ-
ко использоваться в диагностике 
сердечно-сосудистой патологии и 
особенно СН. 

Возможности применения 
натрийуретических 
пептидов в лечебных целях
Интересным направлением в те-
рапии больных с СН является из-
учение терапевтических эффектов 
NUP. При СН положительные свой-
ства NUP (вазодилатирующее, диу-
ретическое и натрийуретическое 
действие, антипролиферативное 
и антифибротическое действие) 
подавляются частично из-за ко-
роткого периода жизни NUP [18]. 
Методами рекомбинантной техно-
логии был создан аналогичный эн-
догенному мозговому NUP челове-
ка препарат несиритид (Натрекор). 
Несиритид структурно идентичен 
эндогенному BNP, продуцируется 
Escherichia coli при использовании 
рекомбинантной ДНК-технологии. 
Несиритид обладает всеми свой-
ствами BNP. В клинических иссле-
дованиях выявлено, что систем-
ное введение BNP как здоровым 
людям, так и больным с ХСН сни-
жало пред- и постнагрузку. Вну-
трикоронарное введение BNP сни-
жало давление в легочной артерии, 
давление заклинивания легочных 
капилляров, сопротивление легоч-
ных сосудов, конечное диастоли-
ческое давление в ЛЖ и среднее 
артериальное давление (АД). При 
этом увеличивался просвет эпи-
кардиальных коронарных артерий 
и кровоток в коронарном синусе. 

Применение BNP устраняло загру-
динную боль и изменения на ЭКГ 
при вызванном гипервентиляцией 
приступе вариантной стенокардии. 
У больных с легочной гипертензи-
ей под влиянием BNP происходило 
расширение легочных артерий без 
заметного влияния на системное 
кровообращение [19, 20]. В первых 
исследованиях с участием больных 
с ОСН внутривенное введение его 
как в виде одно- или многократных 
болюсных инъекций, так и путем 
постоянной инфузии оказывало 
быстрое дозозависимое вазодила-
тирующее действие, значительно 
снижало системное сосудистое со-
противление, давление в правом 
предсердии, давление заклинива-
ния легочных капилляров, давле-
ние в легочной артерии, конечное 
диастолическое давление в ЛЖ и 
среднее АД, увеличивало сердеч-
ный и ударный индексы, натрий-
урез, диурез, что способствовало 
значимому улучшению клиниче-
ского состояния больных. Несири-
тид у этих пациентов устранял по-
вышение уровней нейрогормонов в 
крови, характерное для состояния 
стимуляции симпатической нерв-
ной системы и системы «ренин – 
ангиотензин – альдостерон»: во 
время инфузии несиритида в плаз-
ме крови снижались уровни но-
радреналина и альдостерона [21]. 
Препарат не влиял на частоту сер-
дечных сокращений, не повышал 
потребление миокардом кислоро-
да, не оказывал, в отличие от добу-
тамина, проаритмического эффек-
та и, в отличие от нитроглицерина, 
не вызывал тахифилаксию. Самым 
часто встречаемым нежелательным 
явлением была гипотензия [22].
Имеются другие сообщения о крат-
ковременном применении NUP у 
больных с СН. Так, J. Lainchbury 
и соавт. [23] исследовали влияние 
BNP на нейрогуморальный про-
филь и гемодинамику у больных с 
систолической дисфункцией ЛЖ. 
Внутривенная инфузия относи-
тельно низких доз BNP вызывала 
благоприятные изменения кардио-
гемодинамики без существенного 
влияния на нейрогуморальный 
профиль плазмы крови. Авторы 
обнаружили, что содержание ре-
нина, катехоламинов, альдостеро-

на и кортизола практически не из-
менилось на протяжении периода 
лечения. 

Изучение эффективности 
несиритида в клинических 
исследованиях у больных 
с ОСН
Впервые эффект повторных инфу-
зий несиритида в амбулаторных 
условиях после госпитализации 
по поводу декомпенсации ХСН 
изучался в открытом исследова-
нии FUSION-1 (Follow-Up Serial 
Infusions of Nesiritide) [24]. Это 
большое контролируемое испы-
тание, касающееся амбулаторной 
инфузионной терапии у больных 
с СН. В него вошли 210 пациентов 
(средний возраст 67 лет), рандоми-
зированно получавших обычную 
терапию либо ее сочетание с еже-
недельными инфузиями несири-
тида в дозе 0,005–0,01 мг/кг/мин в 
течение 12 недель. Средние уровни 
креатинина сыворотки исходно со-
ставляли 1,8 мг/дл, средние показа-
тели фракции выброса ЛЖ – 28%, 
диабет и суправентрикулярные на-
рушения сердечного ритма имели 
место приблизительно у каждого 
второго участника. Из 1645 на-
значенных инфузий несиритида 
менее 1% были прекращены из-за 
развития побочных эффектов. Во 
всех группах были практически 
одинаковы риск общей смертно-
сти, госпитализации и улучшение 
качества жизни. В то же время пре-
парат вызывал быстрое снижение 
уровней альдостерона и эндотели-
на-1. На фоне активного лечения 
достоверно снижалась частота 
сердечно-сосудистых событий в 
подгруппах высокого риска – 
у пожилых больных, лиц с повы-
шенной концентрацией креатини-
на, более тяжелым течением СН, 
желудочковыми тахиаритмиями, 
диабетом в анамнезе, ишемиче-
ской этиологией СН, назначением 
несиритида или других инотроп-
ных препаратов в предшествующие 
6 месяцев. Среди пациентов с высо-
ким риском, у больных из группы 
обычной терапии (n = 23) чаще, чем 
у лиц, получавших несиритид (n = 
44), регистрировались смертность 
и госпитализация от всех причин 
(78% против 52%, р = 0,038), смерт-
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ность от всех причин (17% против 
5%, р = 0,079) и госпитализация по 
всем причинам (74% против 50%, 
р = 0,072). Полученные результа-
ты демонстрировали безопасность 
и доступность назначения неси-
ритида в амбулаторных условиях. 
Однако предстояло изучить пер-
спективы подобной терапии у лиц 
с очень высоким риском, в частно-
сти, у больных с IV функциональ-
ным классом СН и/или почечной 
недостаточностью. 
В многоцентровом двойном 
слепом исследовании VMAC 
(Vasodilation in the Management 
of Acute Congestive Heart Failure) 
[25] изучали 489 больных, посту-
пивших в стационар с одышкой 
в покое в связи с декомпенсацией 
ХСН. 246 из этих пациентов про-
водилась катетеризация легочной 
артерии. Больные были разделе-
ны на группы, получавшие в до-
полнение к стандартной терапии 
внутривенно несиритид (n = 204), 
нитроглицерин (n = 143) или пла-
цебо (n = 142). Терапия препара-
тами исследования проводилась в 
течение 24 ч. Через 3 и 24 ч после 
начала терапии в группе несири-
тида отмечалось более значимое 
снижение давления заклинивания 
легочных капилляров, чем в группе 
нитроглицерина и плацебо. 
Также на фоне терапии несири-
тидом по сравнению с плацебо 
наблюдалось более выраженное 
уменьшение одышки, чем при срав-
нении группы нитроглицерина и 
плацебо. Следует отметить, что не 
выявлено статистически значимых 
различий между группами неси-
ритида и нитроглицерина в отно-
шении 6-месячной смертности, но 
нежелательные явления (головная 
боль, тошнота, тахикардия, асим-
птоматическая и симптоматиче-
ская гипотензия, ангинозные боли, 
боли в животе) на фоне введения 
препарата чаще выявлялись в 
группе нитроглицерина. Таким об-
разом, исследование показало, что 
краткосрочная терапия несирити-
дом в дополнение к стандартному 
лечению у больных с декомпенси-
рованной СН гемодинамически и 
клинически оправдана.
Принимая во внимание то, что 
одними из широко применяемых 

препаратов при ОСН являются 
инотропные препараты, M.A. Silver 
c соавт. попытались изучить крат-
косрочные эффекты несиритида 
у больных с декомпенсацией СН 
в сравнении с добутамином, оце-
нивая длительность пребывания 
больных в стационаре, потребность 
в дополнительном использовании 
вазоактивных фармакологических 
средств, краткосрочную леталь-
ность (ретроспективно после 6 ме-
сяцев), частоту регоспитализаций 
[26]. Добутамин характеризуется 
позитивными гемодинамически-
ми и клиническими эффектами, 
но общеизвестны такие побочные 
явления, как тахикардия, аритмии, 
усугубление ишемии миокарда. 
В исследование было включено 305 
пациентов. В группу стандартной 
терапии вошло 102 больных, из 
которых 58 (57%) получали добу-
тамин. У 103 пациентов несиритид 
применялся в дозе 0,015 мг/кг/мин, 
у 100 – в дозе 0,03 мг/кг/мин. Таким 
образом, в анализ был включен 261 
больной. Базовая терапия, включая 
мочегонные препараты, сердеч-
ные гликозиды, ингибиторы АПФ, 
бета-адреноблокаторы, между ис-
следуемыми группами не различа-
лась. 
Были получены следующие ре-
зультаты: длительность инфузии 
добутамина была больше по срав-
нению с группами больных, у ко-
торых пременялся несиритид (65 
ч против 40 ч в группе несиритида 
со скоростью введения 0,015 мг/
кг/мин и 26 ч в группе несири-
тида со скоростью введения 0,03 
мг/кг/мин), причем в большин-
стве случаев несиритид вводился 
в фиксированной дозе, тогда как 
дозу добутамина приходилось ти-
тровать как в сторону снижения, 
так и в сторону повышения. При 
применении несиритида реже 
приходилось прибегать к допол-
нительному назначению вазоак-
тивных препаратов (ингибиторы 
фосфодиэстеразы, вазопрессоры, 
допамин). Различий в динамике 
частоты сердечных сокращений 
между группами не было. Дли-
тельность пребывания в стацио-
наре между группами также не 
различалась, однако частота по-
вторных госпитализаций в связи с 

ОСН в течение 21 дня была выше 
в группе добутамина (р < 0,06). 
Частота регоспитализаций по 
любым причинам в течение всего 
периода наблюдения была ниже 
в группах несиритида, причем в 
группе с дозировкой 0,015 мг/кг/
мин достоверно (р < 0,05). Приме-
нение несиритида привело к зна-
чительному снижению 6-месяч-
ной летальности по сравнению с 
добутамином, более выраженный 
эффект при этом был в группе со 
скоростью введения препарата 
0,015 мг/кг/мин. Таким образом, 
терапия несиритидом была ассо-
циирована с низкой частотой ре-
госпитализаций в течение 21 дня, 
низкой смертностью в течение 
6 месяцев наблюдения, при этом 
данные эффекты обеспечивались 
коротким курсом терапии ис-
следуемым препаратом. Однако 
следует отметить, что данное ис-
следование не являлось рандоми-
зированным слепым плацебокон-
тролируемым, в нем участвовало 
небольшое количество пациентов.
Заслуживает внимания также 
многоцентровое открытое ран-
домизированное исследование 
PRECEDENT, оценивавшее влия-
ние краткосрочной терапии не-
сиритидом и добутамином на раз-
витие желудочковых нарушений 
ритма у пациентов, госпитализи-
рованных по поводу декомпенси-
рованной СН [27]. Включено 255 
пациентов, рандомизированных в 
3 группы: две группы получали не-
сиритид в дозах 0,015 мг/кг/мин и 
0,03 мг/кг/мин, третьей группе про-
водилась терапия добутамином в 
дозе ≥ 5 мкг/кг/мин. Длительность 
терапии составила 22 ч. 
В результате анализа оказалось, 
что добутамин обладал выражен-
ным проаритмогенным и хроно-
тропным эффектом, в отличие 
от несиритида (в связи с данным 
эффектом терапия добутамином 
отменялась в 6 случаях). В груп-
пах несиритида отмечалось или 
снижение частоты желудочковой 
эктопии, или нейтральный эф-
фект. Нужно отметить, что во всех 
группах наблюдался позитивный 
эффект в отношении снижения 
симптомов СН. Также в группах 
несиритида наблюдалась асим-
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птомная и симптоматическая 
гипотензия, которая являлась 
наиболее частым нежелательным 
явлением и была поводом для от-
мены препарата (15 случаев). Раз-
личий между группами в плане ча-
стоты регоспитализаций в течение 
14 дней после завершения лечения 
исследуемыми препаратами не 
было. К концу 6 месяцев наблюде-
ния частота летального исхода в 
группе добутамина составила 22%, 
в группах несиритида – 15% и 16% 
соответственно. Таким образом, 
терапия несиритидом была более 
безопасной, чем добутамином. 
В 2005 г. была опубликована ре-
троспективная работа членов на-
учного консультативного коми-
тета и исследователей большого 
американского многоцентрового 
регистра больных, госпитализи-
рованных по поводу декомпенса-
ции ХСН, – ADHERE (the Acute 
Decompensated Heart Failure 
National Registry) [28]. Целью ис-
следования являлась оценка эф-
фективности внутривенной тера-
пии 4 вазоактивных препаратов 
у больных с декомпенсацией СН. 
С октября 2001 г. по июль 2003 г. 
в регистр было включено 65 180 
пациентов (средний возраст 72,5 ± 
13,9 лет; 52% женщин), поступив-
ших в стационар по неотложной 
помощи и выписанных с диагнозом 
ХСН. Во время госпитализации 
15 230 больных (23,4%) внутри-
венно получали нитроглицерин 
(n = 6549), несиритид (n = 5220), 
милринон (n = 2021) и добутамин 
(n = 4226) в дозах соответственно 
24,9 мкг/мин, 0,02 мкг/кг/мин, 0,54 
мкг/кг/мин и 6,05 мкг/кг/мин. При 
этом 16% пациентов получили 
более одного препарата (14,2% – 
два, 1,9% – три и 0,1% – все четыре 
лекарства). Основной целью иссле-
дования была сравнительная оцен-
ка внутрибольничной смертности 
в зависимости от вида полученной 
внутривенной терапии.
Госпитальная летальность состави-
ла: в группе нитроглицерина 4,7%, 
в группе несиритида 7,1%, в группе 
милринона 12,3% и в группе добу-
тамина 13,9%. С учетом исходных 
различий среди больных, получав-
ших внутривенную терапию, были 
внесены поправки на основные 

факторы риска. Но и после этого 
риск смерти при терапии нитро-
глицерином был достоверно ниже 
в сравнении с применением милри-
нона (ОШ 0,69; 95% ДИ 0,53–0,89; 
р < 0,005) и добутамина (ОШ 0,46; 
95% ДИ 0,37–0,57; р < 0,005). Схо-
жие результаты показала и терапия 
несиритидом – ОШ 0,59 в сравне-
нии с милриноном и ОШ 0,47 в 
сравнении с добутамином (оба 
р < 0,005) в пользу натрийурети-
ческого пептида. Различия между 
вазодилататорами оказались несу-
щественными (ОШ 0,94; р = 0,58). 
Таким образом, несмотря на ряд 
ограничений (обсервационность 
исследования, ретроспективный 
анализ данных, различия в базо-
вых характеристиках больных, от-
сутствие данных долгосрочного 
прогноза), результаты регистра 
ADHERE показали, что терапия 
нитроглицерином и натрийуре-
тическим пептидом была связана 
со значительно меньшим риском 
госпитальной смертности, чем 
применение положительных ино-
тропных препаратов у пациентов, 
госпитализированных по поводу 
декомпенсации ХСН. Авторы пола-
гают, что использование инотроп-
ных агентов допустимо только в 
случаях, рефрактерных к действию 
вазодилататоров или несиритида, 
либо при угрозе развития кардио-
генного шока.
Клинические эффекты и профиль 
безопасности оценивало исследо-
вание PROACTION (Prospective 
Randomized Outcomes Study of 
Acutely Decompensated Congestive 
Heart Failure Treated Initially in 
Outpatients with NATRECOR®) [29], 
в котором группа терапии неси-
ритидом сравнивалась с группой 
плацебо у больных с СН, обра-
тившихся с жалобами на одыш-
ку в покое в отделение догоспи-
тального наблюдения. Несиритид 
вводился болюсно в дозе 2 мкг/кг 
с дальнейшей инфузией 0,010 
мг/кг/мин, длительность инфузии 
составляла более 12 ч. Через 12 ч 
терапии 49% пациентов в группе 
несиритида и 55% больных группы 
плацебо были госпитализированы 
по любым причинам. Среди при-
чин госпитализации диагноз СН 
зафиксирован у 30% группы не-

сиритида и 38% группы плацебо. 
В течение 30 дней наблюдения от 
начала индексного события частота 
регоспитализаций и длительность 
пребывания в стационаре между 
группами не отличалась. Но эти 
показатели были лучше в группе 
госпитализированных пациентов, 
леченных несиритидом, чем в груп-
пе плацебо (10% и 22% по показа-
телю повторных госпитализаций 
и 3,1 дня против 7,1 дня по показа-
телю длительности стационарного 
лечения). Статистически значимых 
различий в отношении симптома-
тической гипотензии между груп-
пами не выявлялось. Летальность 
в течение месяца от начала терапии 
составила 0,9% в группе плацебо и 
5,9% в группе несиритида, а за пе-
риод 6-месячного наблюдения – 
17,1% и 20,0% соответственно.
Дальнейшее изучение эффектив-
ности и безопасности несиритида 
было продолжено в рандомизи-
рованном двойном слепом пла-
цебоконтролируемом исследо-
вании FUSION II (The Follow-Up 
Serial Infusions of Nesiritide for the 
Management of Patients with Heart 
Failure) [30, 31]. Включено 911 
пациентов с СН III–IV функцио-
нального класса (ФК) по NYHA, у 
которых в течение 12 месяцев на-
блюдались по крайней мере 2 го-
спитализации по поводу СН и ФВ 
< 40% с клиренсом креатинина < 60 
мл/мин. Пациенты включались на 
амбулаторном этапе лечения. Те-
рапия несиритидом (болюс в дозе 
2 мг/кг с дальнейшей инфузией 
в течение 4–6 ч со скоростью 0,01 
мкг/кг/мин) проводилась 1–2 раза 
в неделю в течение 12 недель. Паци-
енты находились на оптимальной 
базовой терапии СН. По данным 
анализа полученных результатов 
по первичной конечной точке – 
смерть/госпитализации по поводу 
сердечно-сосудистого или почеч-
ного события – различий между 
группами несиритида и плацебо не 
выявлялось (36,7% и 36,8% соот-
ветственно). В обеих группах неже-
лательные явления фиксировались 
с одинаковой частотой. Терапия не-
сиритидом была ассоциирована с 
более частыми эпизодами гипотен-
зии, но ухудшение функции почек 
отмечалось реже.
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C точки зрения влияния на по-
чечную дисфункцию интересна 
также работа NAPA (Тhe Nesiritide 
Administered Peri-Anesthesia in 
patients undergoing cardiac surgery) – 
рандомизированное двойное сле-
пое плацебоконтролируемое ис-
следование эффективности и безо-
пасности применения несиритида 
периоперационно у больных при 
операциях АКШ или протезиро-
вания клапанов. Обследовано 303 
пациента, которым проводилась 
инфузия препарата со скоростью 
0,010 мкг/кг/мин в течение 24–96 ч 
без предварительного болюсного 
введения [32]. Несмотря на то, что 
существенных изменений со сто-
роны гемодинамики не отмеча-
лось, наблюдался благоприятный 
эффект несиритида в отношении 
повышения почечного кровотока. 
Однако у больных на исследуемом 
препарате заметно повышался 
уровень креатинина сыворотки. 
Следует отметить, что данное по-
вышение чаще выявлялось у па-
циентов с исходным значением 
креатинина > 1,2 мг/дл. Хотя ле-
тальность в данном исследовании 
не была заданным событием, в 
результате проведенного анализа 
оказалось, что данный показатель 
у больных, леченных несирити-
дом, значительно снижался.

Спорные вопросы 
применения несиритида 
у больных ОСН
Необходимо отметить, что в по-
следние годы ведется активная 
дискуссия в отношении безопас-
ности применения несиритида у 
больных ОСН. По этому вопросу 
в литературе встречаются доста-
точно противоречивые данные. 
По данным S.L. Grines, при обсуж-
дении эффективности и безопас-
ности несиритида у больных ОСН 
консультативные группы Амери-
канской администрации по кон-
тролю за качеством лекарствен-
ных средств и пищевых продуктов 
(Food and Drug Administration – 
FDA) по сердечно-сосудистым 
заболеваниям и болезням почек, 
принимая во внимание гемоди-
намический эффект препарата, 
пришли к выводу об одобрении 
применения несиритида [33]. Од-

нако при дискуссии возник целый 
ряд вопросов, касающихся безо-
пасности препарата, при анализе 
8 рандомизированных исследова-
ний (суммарно включавших 721 
больного): по сравнению с добу-
тамином и нитропруссидом чаще 
приходилось отменять введение 
несиритида по причине гипото-
нии, нарастания уровня креати-
нина, недостаточно было данных 
об эффективности препарата у 
больных инфарктом миокарда, 
нестабильной стенокардией и 
ХСН, вызывала сомнение объ-
ективность оценки клиническо-
го улучшения больных, так как 
исследователь знал результаты 
влияния несиритида на гемоди-
намические параметры, и, нако-
нец, возникал вопрос – насколько 
была велика популяция включен-
ных в анализ пациентов, чтобы су-
дить о летальности на фоне при-
менения исследуемого препарата. 
В результате многие из тех экс-
пертов, кто проголосовал «за», 
учитывая вышеупомянутые про-
блемы безопасности, выразили 
желание в проведении дополни-
тельных исследований, которые 
внесли бы ясность в вопрос безо-
пасности несиритида. Частично 
из-за проблем, поднятых в этом 
обсуждении, препарат в 2000 г. не 
получил одобрение FDA. Однако 
в августе 2001 г. в США FDA ли-
цензировало несиритид как пре-
парат, разрешенный для лечения 
больных с декомпенсацией СН. 
С тех пор опубликован ряд работ, 
ставящих под сомнение безопас-
ность данного препарата в отно-
шении влияния на летальность и 
функцию почек. 
К выводу о том, что несиритид 
может повышать риск смерти при 
острой декомпенсированной сер-
дечной недостаточности по срав-
нению с неинотропной терапией, 
пришли американские кардиологи 
под руководством J.D. Sackner-
Bernstein, опубликовав в 2005 г. 
метаанализ трех исследований, 
посвященных применению реком-
бинантного аналога мозгового на-
трийуретического пептида у боль-
ных с декомпенсированной СН 
[34]. Группа анализировала рандо-
мизированные двойные слепые с 

параллельными группами иссле-
дования, в которых сравнивалась 
месячная эффективность тради-
ционной терапии (диуретики и 
нитроглицерин без инотропной 
поддержки) и инфузии несиритида 
(однократное введение в течение 
по крайней мере 6 ч). 30-дневная 
смертность в группе несиритида 
(485 больных) оказалась выше, 
чем в контроле (377 пациентов), – 
7,2% против 4,0%; р = 0,04. Отно-
сительный риск для терапии неси-
ритидом составил 1,74; р = 0,059. 
После внесения поправок тенден-
ция к увеличенному риску сохра-
нялась (1,80; р = 0,059). По мнению 
авторов, до проведения большого 
рандомизированного сравнитель-
ного исследования у больных с 
декомпенсированной сердечной 
недостаточностью несиритид дол-
жен применяться только в случае 
неэффективности традиционной 
терапии диуретиками и нитрогли-
церином. 
В 2006 г. появилась работа R.R. Arora
с соавт., опровергавшая вышеука-
занные данные [35]. Метаанализ 
7 рандомизированных контро-
лируемых исследований, вклю-
чавших больных с декомпенса-
цией СН, продемонстрировал 
отсутствие достоверных различий 
по общему показателю 30-днев-
ной и 6-месячной летальности 
между группой несиритида (ОР 
1,243, 95% ДИ 0,798–1,935) и груп-
пой контроля (ОР 0,002, 95% 
ДИ 0,798–1,259).
Вслед за этим в 2007 г. были опубли-
кованы результаты рандомизиро-
ванного двойного слепого плаце-
боконтролируемого исследования 
BNP-CARDS [36], которые свиде-
тельствовали в пользу несирити-
да. Целью проекта явилась оценка 
влияния несиритида на функцию 
почек у больных ОСН с почечной 
дисфункцией на момент включе-
ния. Пациенты были разделены на 
две группы: лица, получавшие не-
сиритид в дозе 0,01 мкг/кг/мин (39 
больных) или плацебо (36 боль-
ных) в дополнение к стандартной 
терапии декомпенсированной СН. 
Терапия исследуемым препара-
том проводилась в течение 48 ч. 
Первичной конечной точкой ис-
пытания являлись частота нарас-
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тания уровня креатинина ≥ 20% 
от исходной концентрации и по-
вышение уровня креатинина. Ис-
ходно статистически значимых 
различий в зависимости от возрас-
та, артериального давления, уров-
ня креатинина сыворотки между 
группами не наблюдалось. Частота 
нарастания уровня креатинина ≥ 
20% составила 23% в группе не-
сиритида и 25% в группе плаце-
бо, а изменение креатинина соот-
ветственно в среднем -0,05 мг/дл 
и +0,05 мг/дл. 
Следует отметить, что не было 
различий также по вторичным 
конечным точкам: изменению 
веса, дозировкам фуросемида, 
вводимого внутривенно, частоте 
прекращения лечения исследуе-
мым препаратом ввиду появления 
гипотензии, 30-дневной леталь-
ности/регоспитализаций. Таким 
образом, несиритид по сравнению 
с плацебо у больных с декомпен-
сацией СН и исходной ренальной 
дисфункцией не влиял на функ-
цию почек. Данные результаты 
аналогичны результатам, получен-
ным в ранее проведенном пилот-
ном исследовании 15 пациентов 
с исходно повышенным уровнем 
креатинина (1,8 мг/дл), получав-
ших несиритид в дозе 0,01 мкг/
кг/мин (с предварительным вве-
дением болюса 2 мг/кг) или пла-
цебо [37]. В течение 24 ч введения 
препарата динамика клубочковой 
фильтрации, почечного кровото-
ка, натрийуреза, диуреза досто-
верно не отличалась от показате-
лей группы плацебо.
По данным ретроспективного 
анализа S.L. Chow с соавт., влия-
ние несиритида на функцию 
почек у больных ОСН зависело 
от продолжительности введения 
препарата [38]. Анализ 84 исто-
рий болезни свидетельствовал о 
том, что у пациентов, получавших 
препарат менее 24 ч, реже отмеча-
лось нарастание уровня креати-
нина и мочевины, чем у больных 
с более длительным введением 
препарата.
В ряде других публикаций, также 
касающихся безопасности неси-
ритида, фигурирует больше во-
просов, чем ответов относительно 
указанной проблемы [39, 40, 41].

Позиции несиритида 
сегодня
Одним из значимых моментов 
ежегодной сессии Американской 
ассоциации сердца в прошлом 
году стало оглашение результатов 
исследования ASCEND-HF (The 
Acute Study of Clinical Eff ectiveness 
of Nesiritide in Decompensated Heart 
Failure trial) [42, 43]. Это первое 
крупное исследование с примене-
нием несиритида у больных деком-
пенсированной СН. Количество 
пациентов, включенных в иссле-
дование, составило 7141 человек. 
Целью испытания являлась оценка 
влияния препарата на симптомы 
ОСН через 6 ч и 24 ч после нача-
ла инфузии (одышка, общее само-
чувствие), а также на летальность 
на 30-й и 180-й день наблюдения и 
частоту регоспитализаций. Соглас-
но дизайну исследования несири-
тид вводился в первые 24 ч после 
госпитализации в течение от 24 ч 
до 7 суток у больных с сохраняю-
щимися застойными явлениями в 
легких и одышкой. Результаты ис-
следования ASCEND-HF опроверг-
ли опасения, связанные с примене-
нием несиритида при острой СН, 
однако не было получено никаких 
подтверждений основных преиму-
ществ при сравнении с плацебо. 
Это касается в первую очередь пер-
вичных конечных точек: смерти 
и/или повторных госпитализаций 
в течение 30 дней от момента ран-
домизации, а также регоспитали-
заций по поводу СН (различий по 
сравнению с плацебо не выявлено). 
Аналогичный тренд получен по 
вторичным конечным точкам: со-
храняющаяся или прогрессирую-
щая застойная СН или смерть от 
любых причин на стационарном 
этапе, продолжительность жизни в 
течение 30 дней от рандомизации, 
сердечно-сосудистая смерть или 
повторные госпитализации по кар-
диоваскулярным причинам в тече-
ние 30 дней от рандомизации. При 
этом отмечено уменьшение выра-
женности одышки в случае начала 
применения препарата в течение 
первых 15 ч после госпитализации, 
однако различия с плацебо не до-
стигали той статистической до-
стоверности, которая была преду-
смотрена критериями протокола. 

Важно отметить тот факт, что у па-
циентов в группе несиритида функ-
ция почек не отличалась от группы 
плацебо, в этом отношении препа-
рат оказался безопасным. 
Согласно рекомендациям Евро-
пейского общества кардиологов 
по диагностике и лечению острой 
и хронической сердечной недоста-
точности 2008 года, несиритид – 
один из рекомендуемых вазоди-
лататоров наряду с нитратами, 
нитропруссидом натрия, но об-
ращает на себя внимание то, что в 
руководстве имеется примечание к 
препарату, свидетельствующее об 
ограничении применения несири-
тида во многих европейских стра-
нах (ESC Guidelines for the diagnosis 
and treatment of acute and chronic 
heart failure 2008). Несмотря на то, 
что препарат фигурирует в реко-
мендациях, имелись очевидные 
проблемы с безопасностью препа-
рата и доказательной базой преи-
мущества его перед существующи-
ми схемами лечения с точки зрения 
как клинических исходов, так и 
улучшения симптомов СН. Прове-
денные ранее исследования имели 
ряд недостатков. Во-первых, мно-
гие из них носили характер метаа-
нализа, во-вторых, по количеству 
выборки они не носили масштабно-
го характера, в третьих, испытания 
фокусировались не на клинических 
исходах, а на суррогатных точках и 
краткосрочных эффектах препара-
та (таких как давление «заклинива-
ния» легочных капилляров, умень-
шение одышки на ранних сроках 
лечения). Поэтому результаты 
крупномасштабного проспектив-
ного сравнительного клинического 
испытания ASCEND-HF, оценив-
шего эффективность несиритида 
у больных с ОСН с точки зрения 
влияния на краткосрочную и дол-
госрочную выживаемость, а также 
безопасность применения препара-
та, включая влияние на почечную 
функцию, в настоящее время явля-
ются весьма значимыми. Доказана 
безопасность несиритида в от-
ношении почечной функции, его 
умеренный позитивный эффект 
на одышку. Однако по влиянию 
на значимые сердечно-сосудистые 
исходы препарат сопоставим с 
плацебо. 

Литература 
→ С. 86–87
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Эпидемиологические исследования свидетельствуют о важной 
роли гемоглобина в патогенезе, прогнозе и осложнениях сердечно-

сосудистых заболеваний. В последнее десятилетие активно изучаются 
возможности лечения анемии у больных ХСН [1]. 

У больных с ХСН анемия 
встречается чаще, чем в по-
пуляции в целом, и ее рас-

пространенность, по данным раз-
личных авторов, колеблется от 15 
до 61% [2–4]. 
Снижение уровня гемоглобина 
является независимым фактором, 
повышающим смертность и часто-
ту госпитализаций у пациентов с 
острой и хронической сердечной 
недостаточностью [5–7]. 
По данным ретроспективного 
анализа исследования Val-HeFT, у 
пациентов со снижением уровня 
гемоглобина в течение 12 месяцев 
наблюдения отмечалась более вы-
сокая частота повторных госпита-
лизаций, осложнений и смерти по 
сравнению с пациентами без сни-
жения уровня гемоглобина. Также 
было показано, что увеличение ге-
моглобина приводило к снижению 
смертности в обеих группах [8].
По данным исследования PRAISE, 
снижение уровня гематокрита на 
1% приводило к увеличению риска 
смерти пациентов с ХСН на 11% [9].
По результатам анализа, прове-
денного в Канаде у обследованных 
12 065 пациентов, анемия была 
выявлена в 17% случаев [10], при 
этом коэффициент риска смерти 

у пациентов с анемией в этом ис-
следовании составил 1,34. Частота 
анемии у 2653 пациентов, рандо-
мизированных в исследование 
CHARM в Канаде и США, состави-
ла 27% у пациентов с сохраненной 
и 25% у пациентов со сниженной 
фракцией выброса левого желу-
дочка [11].
По данным метаанализа связи 
анемии и смертности пациентов 
с ХСН, проведенного в 2008 г., в 
который вошло всего 34 исследо-
вания, включавших 153 180 паци-
ентов [12], распространенность 
анемии у пациентов с ХСН соста-
вила 37,2%.
В исследовании конечных точек у 
пациентов с анемией и ХСН, про-
веденном M. Kosiborod и соавт. 
[13], риск смерти оказался еще 
более высоким. У пациентов со 
снижением уровня гематокрита 
менее 24% риск смерти увеличи-
вался на 51%, а риск повторных 
госпитализаций возрастал на 17%.
Развитие анемии у больных с 
ХСН ассоциировано с усугу-
блением тяжести течения за-
болевания, ухудшением функ-
ционального класса сердечной 
недостаточности, увеличением 
массы миокарда левого желудоч-

ка и частоты осложнений [11]. 
S.G. Alan и соавт. в 2006 г. была про-
слежена связь уровня гемоглобина 
с количеством осложнений у паци-
ентов с ХСН [6]. Было обследовано 
59 772 пациента. Пациенты дели-
лись на группы по уровню гемо-
глобина с шагом в 10 г/л. Было вы-
явлено, что уже начиная со 130 г/л
количество осложнений и повтор-
ных госпитализаций увеличивает-
ся, также высоким оказался риск 
осложнений у пациентов с уров-
нем гемоглобина более 170 г/л.
При изучении смертности у го-
спитализированных пациентов 
с сердечной недостаточностью 
и сохраненной систолической 
функцией левого желудочка 
среди 210 больных анемия была 
выявлена у 46%. Продолжитель-
ность госпитализации пациентов 
с анемией оказалась достоверно 
выше, а риск смерти выше в 2,7 
раза [14].
В исследовании, проведенном 
среди амбулаторных больных [7], 
частота анемии при ХСН состави-
ла 17,2%. Больные с исходной ане-
мией имели значительно худший 
3-летний прогноз, чем лица без 
анемии: общая смертность соста-
вила 47% и 26% соответственно 
(р < 0,001).

Причины развития анемии 
у пациентов с ХСН
Этиология анемии у пациентов с 
ХСН довольно разнообразна. 
Возможные патогенетические ме-
ханизмы развития анемии у паци-
ентов с ХСН [15]:
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 ■ гемодилюция;
 ■ нарушение функции почек и 

снижение продукции эритро-
поэтина;

 ■ активация цитокинов;
 ■ мальнутриция;
 ■ дисфункция костного мозга;
 ■ дефицит железа;
 ■ эффекты лекарственных препа-

ратов;
 ■ анемия хронических заболева-

ний.
Снижение концентрации гемогло-
бина может быть следствием гемо-
дилюции [16]. Повышение объема 
циркулирующей плазмы нередко 
обусловлено активизацией РААС 
и системы вазопрессина, веду-
щей к задержке Na+ и воды. Ре-
зультатом гемодилюции является 
псевдоанемия, которая по своему 
прогнозу хуже, чем истинная ане-
мия [17]. В то же время задержка 
жидкости в организме больного 
нередко протекает бессимптом-
но. В исследовании, проведенном 
A.S. Androne и соавт. [16], смерт-
ность у пациентов с гемодилюци-
ей более чем в два раза превышала 
таковую у больных с другими при-
чинами анемии при ХСН.
ХСН часто сочетается с раз-
личной степени выраженности 
хронической почечной недоста-
точностью (ХПН), которая раз-
вивается вследствие почечной ва-
зоконстрикции и ишемии и также 
может приводить к развитию 
анемии вследствие уменьшения 
секреции почками эритропоэти-
на (ЭПО) [18]. Кардиоренальный 
синдром развивается вследствие 
активации симпатической нерв-
ной системы РААС и воздействия 
медиаторов воспаления в ответ на 
структурное поражение сердеч-
ной мышцы при ХСН, что при-
водит к сужению почечных сосу-
дов, ишемии и в конечном итоге 
снижению скорости клубочковой 
фильтрации [19]. Снижение по-
чечного кровотока и усиление 
реабсорбции натрия в прокси-
мальных почечных канальцах у 
пациентов с ХСН также способ-
ствует, как известно, увеличению 
объема плазмы и гемодилюции, 
что, в свою очередь, может при-
водить к снижению гематокрита 
и анемии.

Одной из причин анемии при ХСН 
является дефицит железа [20, 21]. 
Обычно подобная анемия связана 
со снижением потребления пищи 
(сердечной кахексией) [22], син-
дромом мальабсорбции [23], ис-
пользованием аспирина в профи-
лактических целях [24, 25]. 
Дефицит железа при ХСН может 
быть истинным и функциональ-
ным. При истинном дефиците 
имеет место снижение сатура-
ции трансферрина и ферритина. 
Функциональный дефицит желе-
за, описанный впервые Eschbach 
и соавт. в 1987 г., расценивается 
как состояние, при котором желе-
зо высвобождается недостаточно 
быстро для обеспечения возрос-
ших потребностей костного мозга 
в процессе эритропоэза, несмотря 
на адекватные общие запасы же-
леза в организме [26], при этом 
сатурация трансферрина снижа-
ется, а уровень ферритина оста-
ется нормальным или даже повы-
шенным. 
Для хронического течения ане-
мии характерны плохая утили-
зация железа, сниженный синтез 
эритропоэтина и выраженная 
активация цитокинов, что встре-
чается у 57% пациентов [10, 27]. 
Так, развитию анемии способ-
ствует повышение уровня факто-
ра некроза опухоли у пациентов 
с ХСН, которое коррелирует с 
тяжестью анемии [28]. Ряд иссле-
дований доказывает, что у паци-
ентов с ХСН быстро повышается 
уровень фактора некроза опухоли 
альфа (ФНО-альфа), который, в 
свою очередь, частично ингиби-
рует эритропоэз [29–31]. 
У пациентов с ХСН уровень про-
воспалительных цитокинов уве-
личивается по мере прогресси-
рования заболевания и является 
предиктором неблагоприятного 
исхода заболевания. Фактор не-
кроза опухоли, интерлeйкин-1 и 
интерлeйкин-6 оказывают прямое 
влияние на функцию костного 
мозга и способствуют развитию 
анемии хронических заболеваний 
[4]. Активация ФНО также снижа-
ет чувствительность рецепторов к 
эритропоэтину, нарушает высво-
бождение и утилизацию железа 
[29, 32, 33]. 

A. Bolger и соавт., изучая популя-
цию больных с тяжелой сердечной 
недостаточностью, продемонстри-
ровали в своей работе тесную вза-
имосвязь уровня циркулирующего 
ФНО, рецепторов ФНО-1, ФНО-2 
и других цитокинов с уровнем ге-
моглобина [34]. Аналогичные со-
отношения выявлены в результа-
те анализа данных исследования 
VEST [35].
Кроме того, при развитии анемии 
у пациентов с ХСН наблюдает-
ся увеличение уровня мозгового 
натрийуретического пептида и 
C-реактивного белка [8, 36], ко-
торые являются маркерами дис-
функции левого желудочка и 
воспалительного статуса соответ-
ственно.
Терапия ингибиторами АПФ 
может уменьшить концентра-
цию гемоглобина посредством 
снижения почечной секреции 
эритропоэтина [4]. По опыту ис-
следователей программы SOLVD 
Prevention [37], применение эна-
лаприла повышает риск развития 
новых случаев анемии у лиц с ХСН 
в течение 1 года лечения на 56%, 
причем как у тяжелых больных, 
так и у пациентов с бессимптомно 
протекающей дисфункцией левого 
желудочка.
Наиболее часто при ХСН встре-
чается нормоцитарная анемия – 
до 71% случаев [27], которая у 
трети больных обусловлена дис-
функцией почек с последующим 
снижением ими секреции эри-
тропоэтина [38], продуцируемого 
корковым слоем почек, который 
регулирует синтез эритроцитов и 
периферическую оксигенацию [39, 
40]. Показано, что у больных ХСН 
снижение уровня данного гормона 
связано с нарастанием симптомов 
недостаточности кровообращения 
[41, 42]. 
Оптимальное лечение анемии 
должно основываться на знании 
механизмов ее развития, однако 
лишь небольшое количество ис-
следований было посвящено изу-
чению причин анемии у пациентов 
с сердечной недостаточностью. 
Одним из них было исследование, 
проведенное в Греции, в котором 
изучались причины развития ане-
мии у больных в терминальной 
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стадии ХСН, которым требовалась 
инотропная поддержка [43]. Было 
обследовано 37 больных с уровнем 
гемоглобина ≤ 12 г/л у мужчин и 
≤ 11,5 г/л у женщин.
Пациенты с почечной недостаточ-
ностью не включались в анализ. 
У 73% пациентов была выявлена 
железодефицитная анемия, у 5,4% –
гемодилюция, у 1 пациента (2,7%) 
анемия была вызвана приемом 
эналаприла, и у 18,9% пациентов 
анемия была классифицирована 
как анемия хронических забо-
леваний. Следует отметить, что 
в данном исследовании гемоди-
люция признавалась причиной 
снижения гемоглобина только 
у пациентов с отсутствием дру-
гих факторов развития анемии, 
а в целом в исследовании гемо-
дилюция была выявлена у 33% 
больных. 
В исследовании, проведенном 
Opasich и соавт. [27], распределе-
ние пациентов с анемией и ХСН 
по причинам анемии было следую-
щим: 24% – почечная дисфункция, 
5% – дефицит железа, 5% – дефи-
цит фолиевой кислоты, 3% – гемо-
дилюция, 5% – талассемия и 57% – 
анемия хронических заболеваний.
По данным Ezekowitz и соавт., 
среди 2085 пациентов с ХСН и 
анемией дефицит железа был вы-
явлен в 21% [10], частота анемии 
хронических заболеваний соста-
вила 58%.

В одном из ретроспективных ана-
лизов [44], проведенном в нашей 
стране, было выявлено 23,5% па-
циентов с железодефицитной 
анемией, 3,9% пациентов с В12-
дефицитной анемией, 3,9% с анеми-
ей другого генеза, а у 68,6% пациен-
тов генез анемии не был уточнен.
В целом эпидемиологические 
данные об основных причинах 
анемии у пациентов с ХСН доста-
точно сильно отличаются в зави-
симости от выбранных критериев 
и методов обследования.

Возможности коррекции 
анемии при ХСН
В настоящее время врачи рас-
полагают большим арсеналом 
лекарственных средств для те-
рапии больных с ХСН. Несмотря 
на это, уровень смертности и по-
вторных госпитализаций этой 
категории пациентов остается 
достаточно высоким. Имеются 
предположения, что резистент-
ность к лечению во многом обу-
славливает наличие у пациентов 
анемии, которая в большинстве 
случаев остается неоткорригиро-
ванной [45]. 
Согласно европейским рекомен-
дациям по лечению сердечной не-
достаточности [46], применение 
гемотрансфузий нецелесообразно 
для лечения анемии при ХСН, те-
рапия препаратами эритропоэти-
на в сочетании с железом являет-
ся возможным методом лечения.
Проведенные в последние годы 
исследования показали, что кор-
рекция низкого уровня гемогло-
бина препаратами эритропоэти-
на может значительно улучшить 
сердечную и почечную функции 
и сокращает количество госпита-
лизаций [1, 47, 48].
В нескольких исследованиях, 
проведенных европейскими уче-
ными, показано значительное 
положительное влияние тера-
пии эритропоэтином в сочета-
нии с внутривенным введением 
железа на течение хронической 
сердечной недостаточности (сни-
жение частоты госпитализаций, 
улучшение ФК ХСН, увеличе-
ние фракции выброса), что под-
тверждалось снижением таких 
лабораторных показателей, как 

фактор некроза опухоли, мозго-
вой натрийуретический пептид и 
ИЛ-6 [49–51].
Несмотря на возможные побоч-
ные явления, такие как гипер-
тония и вероятность эритро-
поэтинорезистентности, многие 
проведенные ранее исследования 
у пациентов с ХСН и анемией под-
тверждают эффективность тера-
пии эритропоэтином в снижении 
гипертрофии левого желудочка 
и нарастании фракции выброса 
[52], также у пациентов уменьша-
лась дисфункция почек и потреб-
ность в диуретиках [1, 47, 53]. Эти 
результаты достигались, несмо-
тря на незначительное увеличе-
ние уровня гемоглобина. 
В большинстве исследований по 
коррекции анемии участвовали 
пациенты с выраженными на-
рушениями функции почек [54]. 
В наиболее авторитетных иссле-
дованиях CHOIR [55] и CREATE 
[56] приводятся противоречивые 
результаты. По данным A.K. Singh 
и соавт. [55], при назначении эпоэ-
тина у пациентов с ХСН с сопут-
ствующей дисфункцией почек 
при достижении целевого уровня 
Hb 13,5 г/л повышался риск смер-
ти, ОИМ и инсультов, госпита-
лизаций вследствие ухудшения 
течения ХСН (CHOIR), чего не 
было в исследовании CREATE. 
Не доказана эффективность пре-
паратов эритропоэтина на кли-
нические исходы и в ряде других 
программ [54, 57]. Так, в крупном 
рандомизированном плацебо-
контролируемом исследовании 
STAMINA-HeFT не подтвердилась 
положительная роль дарбопоэти-
на альфа в улучшении течения 
ХСН. Было включено 319 пациен-
тов, имеющих симптоматический 
систолический CHF (ФВ < 40%) 
и анемию (гемоглобин 9,0–12,5 г/
дл), 167 из которых получали дар-
бопоэтин альфа и 157 – плацебо в 
виде подкожных инъекций каж-
дые две недели в течение одного 
года. Уровень гемоглобина суще-
ственно вырос, но в отношении 
клинического состояния, функ-
ционального класса ХСН, каче-
ства жизни результаты не отли-
чались по сравнению с группой 
плацебо [57].

Для предотвращения развития 
функционального дефицита железа 

в процессе лечения эритропоэтином 
используют препараты железа 
для парентерального введения. 

Оказалось, что применение 
препаратов железа для 

внутривенного введения вместе 
с эритропоэтином производит 

дополнительный эффект, повышая 
уровень гемоглобина в большей 

степени, чем при применении одного 
эритропоэтина, и одновременно 

позволяет снизить дозу последнего.
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Для предотвращения развития 
функционального дефицита железа 
в процессе лечения эритропоэти-
ном используют препараты желе-
за для парентерального введения. 
Оказалось, что применение пре-
паратов железа для внутривенного 
введения вместе с эритропоэтином 
производит дополнительный эф-
фект, повышая уровень гемоглоби-
на в большей степени, чем при при-
менении одного эритропоэтина, и 
одновременно позволяет снизить 
дозу последнего [58]. Применение 
низких доз эритропоэтина умень-
шает вероятность развития гипер-
тензии и позволяет снизить стои-
мость лечения [59]. 
Комбинированная терапия эритро-
поэтином и препаратами железа 
обеспечивает улучшение сердеч-
ной функции, клинической сим-
птоматики и пикового потребле-
ния кислорода у пациентов с ХСН 
и анемией [1, 60]. В то же время 
лечение только внутривенными 
препаратами железа способно по-
вышать и поддерживать уровень 
гемоглобина у пациентов с заболе-
ваниями почек [61]. 
Есть данные, что пациенты с ХСН 
во многих случаях имеют повы-
шенный уровень эритропоэтина 
[41] и поэтому, возможно, нет не-
обходимости в назначении им 
эритропоэтина. Получены данные 
о связи увеличения уровня EPO 
плазмы с неблагоприятным про-
гнозом у пациентов с ХСН незави-
симо от уровней гемоглобина [62].
В связи с этим возникает вопрос: с 
чем связан успех комбинации эри-
тропоэтина с препаратами железа –
с эффектом эритропоэтина или с 
внутривенным введением железа? 
К сожалению, крупных рандо-
мизированных исследований по 
изучению эффективности пре-
паратов железа в качестве моно-
терапии при анемии у пациен-
тов с хронической кардиальной 
патологией не проводилось. По 
результатам менее крупных и не-
рандомизированных исследова-
ний можно сделать вывод о том, 
что пероральные формы железа 
для коррекции данного состоя-
ния малоэффективны [58]. По-
скольку при пероральном приеме 
железо не может преодолеть ре-

тикулоэндотелиальный блок [63], 
внутривенное введение железа 
может быть более эффективным 
для лечения пациентов с ХСН.
В 2006 г. было проведено первое 
проспективное исследование ис-
пользования внутривенного желе-
за без эритропоэтина у пациентов 
[64] с систолической сердечной 
недостаточностью и уровнем ге-
моглобина ≤ 12 г/дл и дефицитом 
железа [65]. Пациентам вводился 
препарат железа внутривенно бо-
люсно в амбулаторных условиях. 
Период наблюдения составил 92 ± 
6 дней. По результатам исследо-
вания наблюдалось увеличение 
уровня гемоглобина с 11,2 ± 0,7 до 
12,6 ± 1,2 г/дл (р = 0,0007), сыворо-
точного железа с 9,2 ± 4,4 до 13,7 ± 
4,8 мкмоль/л (р = 0,009), ферритина 
с 87 ± 113 до 217 ± 185 нг/мл (р = 
0,004) и сатурации трансферрина с 
16 ± 9,5 до 24,6 ± 8,4% (р = 0,009). По 
окончании исследования наблюда-
лось снижение функционального 
класса сердечной недостаточности, 
средняя длительность дистанции 
в 6-минутном тесте увеличилась 
с 242 ± 78 до 286 ± 72 м (р = 0,01), 
ФВЛЖ увеличилась с 26 ± 13 до 27 
± 12%. Данное исследование проде-
монстрировало, что внутривенное 
введение железа у пациентов с ХСН 
приводит к значимому увеличению 
уровня гемоглобина, уменьшению 
клинической симптоматики и по-
вышению толерантности к физиче-
ской нагрузке. Эти эффекты были 
достигнуты без применения препа-
ратов эритропоэтина. 
Аргентинскими учеными было 
проведено исследование влияния 
терапии внутривенным железом 
на динамику уровней мозгово-
го натрийуретического пептида, 
С-реактивного белка и качества 
жизни пациентов с ХСН и железо-
дефицитной анемией [66]. Сорок 
пациентов с гемоглобином менее 
12,5 г/дл, сатурацией трансферри-
на < 20%, ферритином < 100 нг/мл, 
клиренсом креатинина < 90 мл/
мин и ФВЛЖ ≤ 35% были рандо-
мизированы в 2 группы (по 20 в 
каждой). В течение 5 недель одна 
группа получала внутривенно же-
лезо 200 мг еженедельно, другая  –
изотонический раствор. Всем па-
циентам проводилась оценка ка-

чества жизни по Миннесотскому 
опроснику и 6-минутному тесту 
ходьбы. После 6 месяцев наблю-
дения в группе, получавшей те-
рапию железом, было достигнуто 
достоверное снижение уровня 
мозгового натрийуретического 
пептида и С-реактивного белка, 
улучшение показателей фракции 
выброса, теста 6-минутной ходь-
бы и качества жизни, также у этих 
пациентов в течение 6 месяцев до-
стоверно ниже было количество 
повторных госпитализаций (0 из 
20 против 5 из 20 в группе не по-
лучавших железо, p < 0,01; относи-
тельный риск = 2,33).
В основе переносимости физиче-
ской нагрузки пациентов с ХСН 
лежат многочисленные механизмы, 
не связанные с нарушением гемо-
динамики. Среди них несоответ-
ствие доставки кислорода и сниже-
ние его использования скелетной 
мускулатурой при выраженной 
клинической симптоматике ХСН 
[67, 68]. Признано, что пациенты 
с ХСН могут быть склонны к раз-
витию железодефицита вследствие 
истощения запасов железа, нару-
шения абсорбции и снижения био-
доступности в ретикулоэндотели-
альной системе [27, 43].
При железодефицитной анемии 
снижается доставка кислорода 
тканям и окислительная способ-
ность, в результате уменьшается 
пиковое потребление кислорода 
(pVO2) [69–72]. Даже в отсутствие 
анемии дефицит железа может 
уменьшать эти показатели [73, 74]. 
И у пациентов со сниженным ге-
моглобином, и в отсутствие ане-
мии при железодефиците введение 
железа корректирует функцио-
нальный дефицит. При этом по-

Внутривенное введение железа у 
пациентов с ХСН приводит 
к значимому увеличению уровня 
гемоглобина, уменьшению 
клинической симптоматики 
и повышению толерантности 
к физической нагрузке. Эти эффекты 
были достигнуты без применения 
препаратов эритропоэтина.
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ложительное влияние препаратов 
железа часто превосходит влияние 
эритропоэтина [69–71, 74, 75].
В исследование FERRIC-HF [76], 
проведенное в Великобритании и 
Польше, были включены пациенты 
II–III ФК ХСН, ФВ ≤ 48%, со сни-
женным пиковым потреблением 
кислорода и уровнем ферритина 
менее 100 нг/л или от 100 до 300 нг/л 
и сатурацией трансферрина менее 
20%. Пациенты изучались в двух 
группах – с анемией, с уровнем ге-
моглобина < 12,5 г/дл и с нормаль-
ным гемоглобином от 12,5 до 14,5 г/
дл. Результатом этого исследования 
явилось то, что у пациентов с ХСН 
и нарушением метаболизма железа 
(свидетельствующем о возможном 
железодефиците) внутривенное 
введение железа было связано со 
значительным увеличением пико-
вого потребления кислорода и улуч-
шением клинической симптомати-
ки. Эффективность лечения была 
более выражена в группе пациентов 
с анемией. В этом исследовании ле-
чения внутривенным железом па-
циентов с ХСН с функциональным 
дефицитом с анемией или без нее не 
было получено значительного уве-
личения уровня гемоглобина, одна-
ко в ответ на проводимую терапию 
улучшались ФК по NYHA и потре-
бление кислорода [76].
Небольшое исследование вну-
тривенного введения железа без 
терапии эритропоэтином было 
проведено и у пациентов с ХСН и 
хронической почечной недостаточ-

ностью [77]. 32 пациентам с III–IV 
ФК по NYHA и уровнем гемогло-
бина < 11 г/дл проводилась терапия 
внутривенным железом в течение 
26 недель. Исследовались показате-
ли гематологии, эхокардиографии 
и функции почек. По окончании 
лечения было получено увеличе-
ние уровня гемоглобина, наблю-
далось значительное улучшение 
эхокардио графических показате-
лей по окончании исследования, и 
в группе III ФК у 47,4% снизился 
ФК ХСН (p < 0,01), у пациентов IV 
ФК снижения не наблюдалось.
В 2007–2008 гг. было проведено 
более масштабное рандомизиро-
ванное исследование, в котором 
участвовали 459 пациентов [78] 
II–III ФК со сниженным уровнем 
ферритина и/или снижением са-
турации трансферрина менее 20% 
и уровнем гемоглобина 95–135 г/л. 
Пациенты были рандомизированы 
на группы в соотношении 2 : 1, одна 
группа получала внутривенное же-
лезо, другая – плацебо. Первичны-
ми конечными точками являлись 
изменения самочувствия пациен-
тов и улучшение функционального 
класса сердечной недостаточности 
через 24 недели. Достоверно боль-
ше пациентов отмечали среднее 
или значительное улучшение свое-
го состояния в группе железа (50%) 
по сравнению с группой плацебо 
(28%), р < 0,001. У 47% пациентов в 
группе железа по окончании иссле-
дования наблюдался I или II ФК по 
сравнению с 30% в группе плацебо, 
р < 0,001. Достоверно лучше были 
в группе терапии железом показа-
тели 6-минутного теста ходьбы и 
Канзасского опросника оценки 
качества жизни. В подгруппе без 
анемии (с уровнем гемоглобина 
более 120 г/л) эффект терапии был 
таким же, как и в остальной группе. 
В подгруппе без анемии не наблю-
далось достоверного увеличения 
уровня гемоглобина на фоне лече-
ния железом, в то время как у паци-
ентов с исходной анемией уровень 
гемоглобина возрос значительно 
(в среднем на 9,1 ± 2,2 г/л, р < 0,001). 
Количество нежелательных яв-
лений было сопоставимо в обеих 
группах. В результате проведенно-
го исследования был сделан вывод 
об улучшении качества жизни 

и повышении толерантности к 
физической нагрузке у пациентов 
с ХСН и дефицитом железа как у 
пациентов со сниженным гемогло-
бином, так и с нормальным.
М.В. Мельник, А.М. Шилов, И.Р. Ким
и соавт. [79] обследовали 62 больных 
ХСН с железодефицитной анемией, 
которым на фоне стандартной тера-
пии ХСН (ингибиторы АПФ, бета-
блокаторы, диуретики, сердечные 
гликозиды) проводилась коррекция 
дефицита железа путем внутривен-
ного введения Венофера с после-
дующим назначением пероральных 
препаратов железа. По окончании 
лечения у пациентов наблюдалось 
увеличение уровня сывороточного 
железа на 95,5%, уровня гемоглоби-
на – на 9,8%, получено значительное 
снижение функционального класса 
ХСН, увеличение ФВЛЖ и толе-
рантности к физической нагрузке.
Можно предположить, что эф-
фекты препаратов железа на сер-
дечную деятельность могут быть 
связаны не только с увеличени-
ем оксигенации при повышении 
уровня гемоглобина, но также и 
непосредственно с влиянием на 
митохондрии и другие клеточные 
элементы, которым требуется же-
лезо, независимо от коррекции 
анемии. 
Хотя истинный дефицит железа при-
сутствует у небольшого количества 
пациентов с ХСН, функциональный 
железодефицит, который характе-
ризуется снижением доступности 
железа из тканевых депо для эритро-
поэза, нередко встречается в популя-
ции больных ХСН [80]. 
Так как истинный, или функцио-
нальный, железодефицит доста-
точно часто выявляется у паци-
ентов с ХСН и анемией [27, 43], 
внутривенное введение железа без 
сопутствующей терапии эритропо-
этином может являться простым и 
безопасным методом повышения 
уровня гемоглобина, улучшения 
клинической симптоматики и уве-
личения толерантности к физиче-
ской нагрузке у пациентов с ХСН 
и анемией. Данный относительно 
недорогой метод лечения может 
играть важную роль в коррекции 
анемии и/или железодефицита у 
больных с сердечной недостаточ-
ностью. 

Так как истинный, или 
функциональный, железодефицит 
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В современных клинических рекомендациях определено, что как 
протеинурия, так и снижение скорости клубочковой фильтрации 

(СКФ) являются независимыми факторами риска развития сердечно-
сосудистых заболеваний [1]. Это ухудшает прогноз при остром 

коронарном синдроме [2], после чрескожных кардиоинтервенционных 
процедур [3], коронарного шунтирования [4], 

системной тромболитической терапии [5]. У пациентов с сердечной 
недостаточностью наличие почечной дисфункции является 

предиктором неблагоприятного клинического исхода [6–8]. Это верно 
даже при уровне креатинина сыворотки более 1,3 мг/дл и клиренсе 

креатинина 60–70 мл/мин. 

Значимость почечной дис-
функции как предиктора 
неблагоприятного прогно-

за так же велика, как и других 
значимых переменных, вклю-
чая значение фракции выброса 
левого желудочка и функцио-
нальный класс по NYHA. Хотя 
нарушение функции почек в 
большей степени предсказыва-
ет общую смертность, данный 
фактор играет важную роль и 
в смерти от прогрессирующей 
сердечной недостаточности [6].
Что касае тся госпита лиза-
ции по поводу сердечной не-
достаточности, то ухудшение 
функции почек является более 
значимым фактором риска не-
благоприятного прогноза, чем 
исходные показатели [9–11]. 
Хотя с уменьшением выживае-
мости ассоциировано любое 
повышение концентрации сы-
вороточного креатинина, в ряде 

исследований показано, что 
пороговое значение для этого 
показателя составляет 0,3 мг/
дл (26,5 ммоль/л). Изменения 
такого уровня отмечаются у 
25–45% пациентов, госпитали-
зированных в связи с сердечной 
недостаточностью [9–11]. У этих 
пациентов чаще возникает не-
обходимость лечения в услови-
ях отделения интенсивной тера-
пии, агрессивного назначения 
внутривенных вазодилататоров 
и инотропных средств. Кроме 
того, в данной группе повыше-
ны показатели заболеваемости и 
смертности. В одном из много-
центровых исследований по-
казано, что повышение уровня 
креатинина более 0,3 мг/дл об-
ладает 65% чувствительностью и 
81% специфичностью в отноше-
нии внутрибольничной смерт-
ности [11]. В других работах 
показано, что ухудшение функ-

ции почек ведет к удлинению 
сроков госпитализации на 2,3 
дня, повышает частоту повтор-
ных госпитализаций на 33%, а 
риск смерти в течение 6 месяцев 
после выписки – на 67% [12]. 
Пациенты с нарушением функ-
ции почек – в основном пожи-
лые лица с сахарным диабетом, 
артериальной гипертензией и 
длительно текущей хрониче-
ской сердечной недостаточно-
стью. Показано, что в данной 
группе не столь часто выявля-
ется систолическая дисфункция 
левого желудочка (у 37–55% па-
циентов фракция выброса со-
ставляет более 40%) [10]. Ухуд-
шение функции почек также 
не ассоциировано с синдромом 
малого выброса – уровень АД 
выше 160 мм рт. ст. в данной 
группе встречается выше, чем в 
целом по группе [10]. И наобо-
рот, наличие клинической сим-
птоматики задержки жидкости 
чаще выявляется в подгруппе 
пациентов с нарушенной функ-
цией почек [10, 11]. 
Каковы же механизмы возник-
новения почечной дисфунк-
ции у пациентов с сердечно-
сосудистыми заболеваниями? 
На рису нке 1 представлена 
общая схема возникновения 
кардиоренального синдрома 
у пациентов с хроническими 
сердечно-сосудистыми заболе-
ваниями. 
При этом многочисленными 
исследователями выделяются 
следующие основные патогене-
тические факторы, ведущие к 
поражению почек:
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 ■ активация системы «ренин–
ангиотензин–альдостерон» 
(РААС);

 ■ дисбаланс между системой 
NO и активными формами 
кислорода; 

 ■ воспаление; 
 ■ гиперактивация симпатиче-

ской нервной системы.
Следует отметить, что все эти 
факторы являются тесно взаи-
мосвязанными. Например, ан-
гиотензин II, основное действие 
которого связано с вазокон-
стрикцией, одновременно влия-
ет на внутрисосудистое воспа-
ление через систему ядерного 
фактора каппа (NF-kB), кото-
рый, в свою очередь, стимулиру-
ет образование активных форм 
кислорода и повышает симпати-
ческий тонус [13, 14]. 
Активация РААС. На рисунке 2 
представлена теория «парал-
лельных путей», хорошо иллю-
стрирующая взаимосвязь между 
изменениями в сердце и сосудах 
почек, ведущую к формированию 
кардиоренального синдрома. 
При гиперактива ции РА АС 
наблюдается еще один очень 
важный феномен – снижение 
чувствительности почек к на-
трийу ретическим пептидам, 
что ведет к крайне неблагопри-
ятным последствиям. 
Причины данного феномена:
 ■ снижение почечного перфу-

зионного давления;
 ■ повышение внутрипочечной 

симпатической активности; 
 ■ снижение плотности натрий-

уретических рецепторов А- и 
В-типа;

 ■ ускорение метаболического 
клиренса в результате фер-
ментативного разрушения на-
трийуретических пептидов.

Дисрегуляция баланса «NO – 
активные формы кислорода» и 
воспаление. NO является важ-
ным звеном в почечном контро-
ле внеклеточного объема жид-
кости и АД вследствие влияния 
на вазодилатацию, натрийурез 
и десенситизацию тубулогломе-
рулярной обратной связи [15]. 
Активные формы кислорода, в 
частности супероксидные ради-
калы, обладают прямо противо-

положным действием [16]. При 
кардиоренальном синдроме на-
блюдается увеличение образова-
ния супероксидных радикалов и 
одновременно уменьшается био-
доступность NO. Последнее свя-
зано с повышением циркулиру-
ющих уровней асимметричного 
диметиларгинина (ADMA), яв-
ляющегося эндогенным ингиби-
тором NO-синтазы [17]. Данная 

взаимосвязь выявляется почти 
у всех пациентов с хронической 
сердечной недостаточностью 
вне зависимости от уровня АД 
[18]. При почечной дисфункции 
окислительный стресс вызыва-
ет повреждение ДНК (8-оксо-
OH-дезоксигуанозин), белков, 
углеводов и липидов [19]. Обра-
зовавшиеся окислители стиму-
лируют активацию лейкоцитов 

Почечная
дисфункция

Задержка Na+

и воды

Уменьшение
кровотока

Сердечный
выброс

Нейрогор-
мональная
активность

Почечная
перфузия

Сердечный
выброс

Рис. 1. Кардиоренальный синдром при хронических сердечно-сосудистых заболеваниях
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Рис. 2. Взаимосвязь между изменениями в сердце и сосудах почек, ведущая 
к формированию кардиоренального синдрома
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и прямо повреждают эндотелио-
циты почечных сосудов [20]. Од-
новременно происходит акти-
вация воспалительного ответа 
как следствие избыточного об-
разования провоспалительных 
цитокинов, в особенности IL-1, 
IL-6, фактора некроза опухоли 
TNFα [20].
Окислительный стресс воздей-
ствует на тубулоинтерстициаль-
ную обратную связь, что ведет к 
секреции ренина и образованию 
ангиотензина. Хроническое ин-
гибирование синтеза NO увели-
чивает активность сердечного 
АПФ и рецепторов к ангиотен-
зину II, которые являются клю-
чевыми модуляторами воспали-
тельных изменений [21]. 
Необходимо отметить, что од-
новременное наличие дисфунк-

ции почек и высоких уровней 
С-реактивного белка (СРБ) обла-
дает более чем аддитивным эф-
фектом в отношении рецидива 
инфаркта миокарда и сердечно-
сосудистой смерти [22]. 
Актива ци я симпатической 
нервной системы. Вследствие 
стимуляции образования ре-
нина через почечные симпати-
ческие нейроны симпатическая 
нервная система играет одну из 
ключевых ролей в объемном ба-
лансе внеклеточной жидкости и 
АД. Рядом авторов [23] отмечена 
прямая взаимосвязь между сте-
пенью почечной дисфункции и 
уровнем периферической симпа-
тической активности. Длитель-
ная симпатическая гиперактив-
ность вызывает хроническую 
бета-адренергическу ю рези-

стентность как при почечной, 
так и при сердечной недостаточ-
ности [24, 25]. Длительная ги-
перпродукция ренина вызывает 
рост-стимулирующие эффекты 
в стенках внутрипочечных со-
судов [26]. Интересно, что этот 
эффект модулируется также из-
быточным образованием супер-
оксидных радикалов [27]. 

Ингибиторы АПФ 
в лечении пациентов 
с кардиоренальным 
синдромом 
В настоящее время артериаль-
ную гипертонию (АГ) рассма-
тривают как одну из самых ак-
туальных проблем не только 
кардиологии, но и клинической 
медицины в целом. Это связано, 
во-первых, с ее распространен-
ностью, которая носит эпиде-
мический характер. По данным 
крупных российских эпиде-
миологических исследований 
(ЭПОХА-АГ, ЭПОХА-ХСН), этот 
показатель составляет почти 
40%. Во-вторых, с тем, что оста-
ется неудовлетворительным кон-
троль артериального давления 
(АД). Только 59% женщин и 37% 
мужчин знают о существовании 
у них АГ, лечатся только 46% жен-
щин и 21% мужчин, но целевые 
значения АД достигаются лишь 
у 17,5% женщин и 5,7% мужчин 
[28, 29] (табл. 1). Как известно, 
АГ является фактором риска 
развития различных сердечно-
сосудистых заболеваний, и при 
неадекватном контроле АД зна-
чительно повышается частота их 
возникновения. 
В настоящее время различают 
непосредственные, промежу-
точные и конечные цели ле-
чения АГ. Непосредственная 
цель – это достижение целевого 
уровня АД, по возможности не 
ухудшая качество жизни; про-
межуточная – предотвращение 
возникновения морфологиче-
ских и функциональных изме-
нений в органах-мишенях или 
их регресс; конечная цель за-
ключается в уменьшении риска 
развития сердечно-сосудистых 
осложнений и улучшении дол-
госрочного прогноза.

Группа больных Целевое АД (мм рт. ст.)
Общая популяция больных < 140/90
АГ + сахарный диабет без протеинурии < 130/85
АГ + сахарный диабет с протеинурией < 125/75
АГ + ХПН < 125/75

Таблица 1. Целевые уровни АД
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Рис. 3. Значимость ингибирования РААС в лечении поражения почек при ХСН
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Кардиоренальный синдром

Многочисленные исследова-
ния показали, что строгий кон-
троль АД является основным 
терапевтическим подходом для 
за мед лени я прогрессирова-
ния хронических заболеваний 
почек и уменьшения риска ССЗ 
и смертности как у пациентов 
с сахарным диабетом, так и у 
больных с недиабетической не-
фропатией. Согласно резуль-
татам метаанализа BPLTTC – 
2003 (Blood Pressure Lowering 
Treatment Trialist Collaboration), 
четыре класса антигипертензив-
ных препаратов, воздействую-
щих на различные системы, – 
и н г и б и т оры  а н г ио т е н з и н-
п р е в р а щ а ю щ е г о  ф е рм е н т а 
(И А ПФ),  д и у ре т ик и,  бе та-
адреноблокаторы, блокаторы 
кальциевых каналов – показали 
одинаковую эффективность в 
отношении профилактики раз-
вития сердечно-сосудистых со-
бытий. В этот метаанализ вошли 
результаты 14 крупных рандо-
мизированных контролируемых 
исследований, опубликованные 
в 2000–2003 гг. (AASK, ABCD-N, 
ALLHAT, ANBP2, CONVINCE, 
ELSA, IDNT, JMIC-B, LIFE , 

NICOLE, PROGRESS, RENAAL, 
SCOPE, SHELL) [30]. При этом 
только для ИАПФ в качестве 
абсолютных показаний рас-
сматривают наличие протеину-
рии или микроальбуминурии, 
так как показано, что при этом 
уменьшается риск развития ко-
нечных стадий почечной недо-
статочности [30]. 
Сейчас ни у кого не вызыва-
ет сомнения необходимость 
применения ИАПФ у больных 
ХСН. Подавляющее большин-
ство многоцентровых клиниче-
ских исследований лекарствен-
ных препаратов убедительно и 
неопровержимо доказали зна-
чимость применения ИАПФ в 
комплексной терапии ХСН. 
В рекомендациях по терапии 
ингибиторами указывается важ-
ность индивидуальной титрации 
дозы у каждого пациента, что по-
зволяет достичь максимальной 
дозы, а следовательно, и макси-
мального терапевтического эф-
фекта с минимумом побочных 
реакций. Значимость ингибиро-
вания РААС в лечении пораже-
ния почек при ХСН приведена на 
рисунке 3. 

Исследование Основная цель Результат 
FOPS Безопасность у пожилых пациентов Фозиноприл эффективен и безопасен у пациентов с АГ старше 60 лет 
SHEP Безопасность и эффективность у пожилых 

пациентов
Фозиноприл по сравнению с хлорталидоном не вызывает неблагопрятных 
метаболических изменений у пожилых пациентов. Побочные эффекты не 
зависят от функции почек

FLIGHT Гипотензивная эффективнось Фозиноприл является высокоэффективным и безопасным гипотензивным 
препаратом вне зависимости от возраста пациентов

ФЛАГ Частота достижения целевых уровней АД На фоне терапии фозиноприлом целевые уровни АД достигаются у 62,1% 
пациентов. Побочные эффекты развиваются у 8,3% больных

ФАГОТ Фармакоэкономическая эффективность По сравнению с диуретиками, бета-блокаторами и антагонистами кальция 
терапия фозиноприлом является экономически более выгодной

ФАСОН Эффективность лечения ХСН в амбулатор-
ной практике 

Фозиноприл эффективен как базовый препарат в лечении ХСН у амбула-
торных пациентов

PHYLLIS Влияние фозиноприла на атеросклероз Фозиноприл тормозит развитие и прогрессирование атеросклеротического 
поражения сонных артерий 

PREVEND-IT Эффективность у пациентов с АГ и микро-
альбуминурией

Терапия фозиноприлом предотвращает прогрессирование микроальбуми-
нурии и снижает риск развития сердечно-сосудистых осложнений

Fosinopril vs 
nifedipine-
GITS study 

Нефропротективный эффект фозиноприла Снижение протеинурии выявлено у 57% пациентов. Частота повышения 
уровня креатинина в крови и необходимость гемодиализа уменьшились на 
53% 

Fosinopril 
Heart Failure 
Study 

Эффективность при ХСН Декомпенсация ХСН в группе фозиноприла развивается достоверно реже 

FACET Эффективность при сочетании СД и АГ Фозиноприл эффективно уменьшает сердечно-сосудистый риск у пациен-
тов данной группы

Поскольку именно почкам при-
надлежит основная элимини-
рующая роль ИАПФ, то суще-
ствует определенная проблема в 
применении тех или иных пре-
паратов с учетом не только па-
тофизиологических процессов, 
происходящих в почках при 
ХСН, но и физиологических из-
менений, связанных с возрастом 
больных. 
Вот почему одним из основных 
вопросов, касающихся лечения 
ХСН, является функция почек 
и ИАПФ. Увеличение риска на-
рушения функции почек при те-
рапии ИАПФ наблюдается, во-
первых, в старших возрастных 
группах, причем для 50-летнего 
больного риск увеличивается на 
1%, а для 70-летнего – на 46%; 
во-вторых, у больных, прини-
мающих параллельно с ИАПФ 
диуретики [31].
Все ИАПФ способны вызвать 
у х удшение фу нкции почек. 
В большинстве случаев измене-
ния функции почек являются 
бессимптомными и проходят 
после отмены ИАПФ. Наруше-
ния функции почек во многих 
случаях не прогрессируют при 

Таблица 2. Результаты основных клинических исследований с участием фозиноприла (по [36], с изменениями)
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продолжении терапии. ХСН 
сама по себе часто сопрово-
ждается ухудшением функции 
почек, поэтому не всегда легко 
отличить негативное влияние 
ИАПФ на функцию почек от по-
чечной дисфункции, вызванной 
основным заболеванием. В не-
которых случаях последствия 
ухудшения функции почек, вы-
званного терапией ИАПФ, могут 
быть серьезными и даже угро-
жать жизни. Влияние ИАПФ 
на функцию почек может быть 
обусловлено не только их вазо-
дилатирующим действием на 
почечные сосуды, но и иными 
механизмами. В то же время 
снижение у ровня ангиотен-
зина II и увеличение продук-
ции простагландинов I2 и Е2 в 
почках приводит к дилатации 
эфферентных и афферентных 
артериол. Уменьшение постгло-
мерулярной вазоконстрикции 
вызывает снижение давления и 
скорости клубочковой фильтра-
ции. С другой стороны, умень-
шение почечного сосудистого 
сопротивления приводит к по-
вышению почечного кровотока. 
Чем больше увеличивается по-
чечный кровоток, тем меньше 
снижается скорость клубочко-
вой фильтрации. Этот механизм 
отчасти компенсирует сниже-
ние фильтрационного давления 
в клубочках.
Кроме того, ИАПФ неоднород-
но снижают регионарное сосу-
дистое сопротивление и увели-
чивают регионарный кровоток, 
при этом их способность вызы-
вать вазодилатацию в различ-
ных участках кровяного русла 
снижается в следующей последо-
вательности: мышцы – почки – 
гепатомезентериальный отдел. 
ИАПФ индуцируют перерас-
пределение сердечного выброса 
в сторону сосудов почек и ко-
нечностей [32]. Увеличение сер-
дечного выброса фармакологи-
ческими средствами не означает 
увеличение кровотока в сосуди-
стой системе всех органов, а за-
частую лишь индуцирует пере-
распределение кровотока. Более 
того, существуют огромные раз-
личия между отдельными груп-

пами лекарственных препара-
тов, применяемых при ХСН. Эти 
различия следует учитывать при 
оценке благоприятного эффекта 
препаратов с точки зрения уве-
личения кровотока или сниже-
ния сопротивления перифери-
ческих сосудов. Наряду с этим 
необходимо иметь в виду и воз-
можное отрицательное действие 
препаратов с точки зрения сни-
жения кровотока, что наблю-
дали, например, в почках при 
лечении нитратами, поскольку 
такие эффекты могут быть не-
благоприятными как сами по 
себе, так и вызывать рефлектор-
ные явления, например, стиму-
ляцию симпатической нервной 
системы или РААС [32].
У пожилых больных, у больных 
с исходно нарушенной функци-
ей почек, с сахарным диабетом, 
а также с исходной гипотонией 
имеется более высокий риск раз-
вития дисфункции почек на фоне 
терапии ИАПФ. Риск развития 
острой почечной недостаточно-
сти существенно повышен в тех 
случаях, когда почечная гломе-
рулярная перфузия поддержи-
вается преимущественно РАСС 
(например, при билатеральном 
стенозе почечных артерий или 
аортальном стенозе) [33]. 
Снижение риска нарушений 
функции почек при терапии 
ХСН ИАПФ характерно, во-
первых, у пациентов с сопут-
ствующим диабетом; во-вторых, 
у больных, находящихся на со-
пу тству ющем лечении бета-
адреноблокаторами; у пациен-
тов с более высокой фракцией 
выброса левого желудочка. 
Нельзя обойти вниманием и 
способность ИАПФ оказывать 
нефропротекторное действие. 
В многочисленных исследова-
ниях доказано, что нефропро-
текторные свойства этих пре-
паратов связаны не только с их 
антигипертензивной активно-
стью, но и проявляются неза-
висимо от снижения АД. Таким 
образом, влияние на гормональ-
ный профиль, в частности бло-
када РААС, становится наиболее 
важным направлением в долго-
срочной программе нефропро-

текции [34, 35]. Хотя индивиду-
ально у 15–20 больных из 1000 
нельзя исключить увеличение 
протеинурии и рост уровня кре-
атинина, что требует контроля 
этих показателей в первые неде-
ли назначения ИАПФ [31].
В связи с этим возникает ре-
зонный вопрос – какие ИАПФ 
предпочтительны и какие кри-
терии подбора доз ИАПФ долж-
ны быть использованы у пожи-
лых больных ХСН?
Ингибитор АПФ, необходимый 
для лечения пациентов с кардио-
ренальным синдромом, должен 
обладать высоким профилем 
эффективности и безопасности. 
К числу таких препаратов заслу-
женно относится фозиноприл. 
Вследствие высокого сродства 
к липидам (индекс липофиль-
ности фозиноприлата более 2,0 
Ед) он проникает во все ткани и 
органы, что ведет к ингибирова-
нию как циркулирующего, так и 
тканевого АПФ (головной мозг, 
сердце, почки). На этом фоне ин-
гибируется и системная, и мест-
ная РААС. Двойной путь выве-
дения (печень и почки) ведет к 
тому, что у больных с дисфунк-
цией почек фозиноприл не ку-
мулируется в организме на фоне 
10-дневной терапии [36]. 
В таблице 2 приведены резуль-
таты основных клинических ис-
следований с участием фозино-
прила.
В многочисленны х работа х 
убедительно показана высокая 
безопасность и хорошая пере-
носимость фозиноприла у паци-
ентов с различными сердечно-
сосудистыми заболеваниями, 
веду щими к формированию 
кардиоренального синдрома. 
При этом у лиц старше 65 лет не 
выявляется различий в частоте 
побочных эффектов по сравне-
нию с молодыми пациентами. 
Таким образом, применение фо-
зиноприла позволяет эффективно 
предотвратить развитие кардио-
ренального синдрома у пациентов 
с сердечно-сосудистыми заболе-
ваниями, а также проводить лече-
ние этих пациентов, относящихся 
к группе высокого риска смертно-
сти и заболеваемости. 

Литература 
→ С. 85
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Применение проксодолола 
при гипертонических 
кризах в условиях скорой 
медицинской помощи
Н.И. ГАПОНОВА, В.Л. БАРАТАШВИЛИ, В.Р. АБДРАХМАНОВ, 
Д.В. ФИЛИППОВ, д.м.н., проф. С.Н. ТЕРЕЩЕНКО

Станция скорой 
и неотложной 

медицинской 
помощи 

им. А.С. Пучкова 
г. Москвы; 

ГОУ МГМСУ 
Минздравсоц-

развития России; 
ФГУ РКНПК 

Росмедтехнологий

В настоящее время в качестве ведущего патогенетического механизма 
развития гипертонических кризов (ГК) рассматриваются нарушения 

нейрогуморальной регуляции. Доказано, что при ГК наблюдается 
повышение сосудистой реактивности с развитием спазма и резким 

повышением артериального давления (АД), что, в свою очередь, 
является результатом дисфункции альфа- и бета-адренорецепторов. 

В связи с этим к наиболее эффективным антигипертензивным 
средствам для лечения ГК могут быть отнесены 

бета-адреноблокаторы, обладающие дополнительным 
вазодилатирующим действием. К таким препаратам относится 

проксодолол, обладающий комбинированным бета- и альфа-
адреноблокирующим свойством [1]. 

К важнейшим фармакодина-
мическим эффектам прок-
содолола относятся [2]:

 ■ антигипертензивный – обу-
словлен устранением симпати-
котонии и блокадой секреции 
ренина с последующим умень-
шением минутного объема 
кровообращения и общего пе-
риферического сосудистого со-
противления;

 ■ антиаритмический – в свя-
зи с блокадой бета-адреноре-
цепторов и мембраностабилизи-
рующим действием;

 ■ антиишемический, антианги-
нальный – связаны со сниже-
нием частоты и силы сердеч-

ных сокращений, уменьшением 
пред- и постнагрузки, сниже-
нием потребности миокарда в 
кислороде.

В ряде исследований подтверж-
дена эффективность проксодо-
лола в лечении неосложненных 
гипертонических кризов [3–5]. 
В исследовании АЛЬБАТРОС 
(открытое рандомизированное 
многоцентровое сравнительное 
исследование эффективности 
препарата АЛЬБетор (проксодо-
лол) и препАраТа эналапРилат у 
больных с неОсложненным ги-
пертоничеСким кризом) про-
водилась сравнительная оценка 
эффективности внутривенного 

введения эналаприлата и внутри-
венного введения Альбетора [6]. 
Участвовали 11 клинических 
центров Российской Федера-
ции. Пациенты распределялись 
в две группы: 69 пациентам вво-
дился Альбетор, 26 пациентам – 
эналаприлат. Исходно в группе 
пациентов, получавших Альбе-
тор, средний уровень систоличе-
ского АД составил 189,9 мм рт. ст., 
в группе пациентов, получавших 
эналаприлат, – 186,1 мм рт. ст. 
Через 30 мин. от начала введения 
Альбетора показатели систоличе-
ского АД снизились до 159,6 мм 
рт. ст. и до 157 мм рт. ст. от начала 
введения эналаприлата. Через 72 ч 
от начала терапии показатели си-
столического АД в группе Альбе-
тора составили 141,7 мм рт. ст., в 
группе эналаприлата, 139,1 мм рт. ст. 
Было показано, что оба препарата 
достоверно снижали уровень си-
столического и диастолического 
АД. Кроме того, было обнаруже-
но, что метод титрования с на-
ращиванием дозы Альбетора с 10 
до 70 мг позволяет эффективно 
купировать неосложненные ГК 
практически у 90% больных. 
В то же время практически от-
сутствуют исследования, посвя-
щенные сравнительной оценке 
возможности использования прок-
содолола для лечения осложнен-
ных гипертонических кризов. Не-
достаточно изучены такие важные 
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в практическом плане вопросы, как 
действие препарата в зависимости 
от возраста и пола пациентов, а 
также дозозависимость антигипер-
тензивного эффекта при различ-
ных осложнениях ГК. 
Цель исследования – изучение 
эффективности и безопасности 
применения проксодолола при 
лечении пациентов с неосложнен-
ным и осложненным гипертони-
ческим кризом в условиях скорой 
медицинской помощи.

Материалы и методы
В исследование включено 83 
пациента с гипертоническим 
кризом, которым проводилось 
лечение бригадами скорой меди-

цинской помощи Станции ско-
рой и неотложной медицинской 
помощи им. А.С. Пучкова г. Мо-
сквы. Мужчин было 33, женщин 
50, средний возраст пациентов 
составил 63,8 ± 1 лет (от 32 до 90 
лет). Длительность течения ар-
териальной гипертензии (АГ) в 
среднем составила 14,96 ± 1,6 лет. 
АГ I степени выявлена у 13 паци-
ентов, II степени – у 45, III степе-
ни – у 25 пациентов.
Неосложненное течение ГК на-
блюдалось у 45 пациентов (54,2%). 
Среди осложнений ГК были вы-
явлены: острый коронарный син-
дром (нестабильная стенокардия, 
острый инфаркт миокарда) – 10 
пациентов (12,0%), нарушения 

мозгового кровообращения (моз-
говой инсульт, транзиторная ише-
мическая атака) – 10 пациентов 
(12,0%), острые нарушения ритма 
(суправентрикулярная тахикар-
дия, мерцательная аритмия) – 10 
пациентов (12,0%), алкогольная 
интоксикация – 8 пациентов 
(9,6%). Характеристика пациентов 
представлена в таблице 1. 
Проксодолол назначали в перво-
начальной дозе 2 мл 1% раствора 
(20 мг) внутривенным медленным 
введением. Указанной дозой ГК 
удалось купировать у 13 пациен-
тов. Однако в большинстве случа-
ев для достижения целевого уров-
ня АД потребовались повторные 
введения препарата. 

Показатель n %
Всего пациентов 83 100
Мужчин 33 39,8
Женщин 50 60,2
Возраст, лет 63,8 ± 1,0
Артериальная гипертензия I степени 13 15,6
Артериальная гипертензия II степени 45 54,2
Артериальная гипертензия III степени 25 30,1
Длительность артериальной гипертензии, лет 14,96 ± 1,6
Неосложненный ГК 45 54,2
ГК, осложненный ОКС 10 12,0
ГК при НМК 10 12,0
ГК, осложненный тахиаритмиями 10 12,0
Алкогольиндуцированный ГК 8 9,6

Таблица 1. Характеристика пациентов с гипертоническими кризами, обратившихся за скорой медицинской помощью

Примечание: ОКС – острый коронарный синдром; НМК – нарушения мозгового кровообращения.

Диагноз
Средний 
возраст, 

лет

Средняя 
доза,

мг

САД, мм рт. ст. ДАД, мм рт. ст. ЧСС, уд/мин

До 
лечения

После 
лечения

% 
снижения

До 
лечения 

После 
лечения

% 
снижения

До 
лечения

После 
лечения

% 
снижения

Неосложненный ГК, 
n = 45

63,4 35,4 196,4 ± 22,5 146,8 ± 17,7 25,5 106,7 ± 11,1 79,4 ± 10,3*** 25,6 94,3 ± 21,4 76,0 ± 9,7*** 19,4

ГК, осложненный 
ОКС, n = 10

66,4 37,0 177,0 ± 36,8 136,0 ± 23,2** 23,2 97,0 ± 11,6 79,0 ± 9,9** 18,6 104,8 ± 15,8 79,5 ± 13,0*** 24,1

ГК, осложненный 
НМК, n = 10

67,4 33,0 203,0 ± 40,6 165,5 ± 17,1* 18,5 111,5 ± 13,3 91,0 ± 7,4*** 18,4 93,6 ± 16,3 76,8 ± 9,5* 18,0

ГК, осложненный 
тахиаритмиями, 
n = 10

75,0 48,9 192,0 ± 37,4 152,5 ± 21,5** 20,6 108,0 ± 17,5 80,0 ± 9,4*** 25,9 132,0 ± 15,5 87,9 ± 13,9*** 33,4

ГК на фоне алко-
гольной интоксика-
ции, n = 8

44,3 41,3 192,5 ± 33,3 140,0 ± 15,8*** 27,3 102,5 ± 8,9 82,5 ± 10,4*** 19,5 120,6 ± 18,6 89,0 ± 7,5*** 26,2

Таблица 2. Сравнительная оценка показателей гемодинамики в процессе лечения проксодололом пациентов 
с гипертоническими кризами

Примечание: САД – систолическое АД; ДАД – диастолическое АД; ЧСС – частота сердечных сокращений, ударов в минуту. 
* р < 0,005; 
** p < 0,01; 
*** p < 0,001 в сравнении с показателями до лечения
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Таким образом, для эффективно-
го купирования криза в данной 
группе потребовалось: 20 мг – 13 
пациентам, 25 мг – 3 пациентам, 
30 мг – 12 пациентам, 50 мг – 16 
пациентам, 100 мг – одному паци-
енту. 
Динамический контроль за кли-
ническим состоянием пациен-
тов, изменениями АД и частотой 
сердечных сокращений (ЧСС) 
осуществлялся через 15, 30 и 60 
мин. после введения препарата. 
Электрокардиограмма (ЭКГ) в 12 
стандартных отведениях реги-
стрировалась до и после лечения.
Для статистического анализа 
данных использовались средние 
значения показателей и их стан-
дартные отклонения. Для анализа 
изменения количественных пока-
зателей на фоне лечения исполь-
зовался t-критерий Стьюдента 
для зависимых выборок. Разли-
чия считались статистически зна-
чимыми при p < 0,05.

Результаты и обсуждение
Как видно из таблицы 2, исходные 
уровни систолического АД (САД) 

у пациентов с неосложненным ГК 
составили 196,4 ± 22,5 мм рт. ст., 
диастолического АД (ДАД) – 106,7 
± 11,1 мм рт. ст. Уже через 15 мин. 
от начала лечения отмечено ста-
тистически достоверное сниже-
ние САД на 8,9%, ДАД на 10,4%, 
через 30 мин. соответствующие 
значения составили 22,0% и 19,8%.
Максимальное антигипертензив-
ное действие препарата отмечено 
через 60 мин., когда средние зна-
чения САД по группе составили 
146,6 ± 17,7 мм рт. ст., что на 25,5% 
ниже исходного уровня; для ДАД 
соответствующая динамика со-
ставила 79,4 ± 10,3 мм рт. ст. и 
25,6%. 
Исходно повышенные значе-
ния ЧСС – в среднем по группе 
94,3 ± 21,4 уд/мин, на фоне лече-
ния проксодололом достоверно 
уменьшились до 76,0 ± 9,7 уд/мин 
(19,4%). 
Антигипертензивное действие 
препарата сопровождалось улуч-
шением клинического состояния 
больных. При этом лишь у 5 па-
циентов наблюдались побочные 
эффекты: короткие эпизоды голо-

вокружения – у двух пациентов, 
сонливость – у одного, общая сла-
бость – у двух пациентов. 
В обследованной группе пациен-
тов с неосложненным ГК не вы-
явлена отрицательная динамика 
ЭКГ, в частности не зафиксиро-
ваны характерные для моноте-
рапии бета-адреноблокаторами 
осложнения, такие как ухудше-
ние атриовентрикулярной про-
водимости и удлинение интер-
вала QT. Как видно из таблицы 3, 
в результате внутривенного вве-
дения проксодолола интервал 
PQ, отражающий атриовентри-
кулярную проводимость, изме-
нился в среднем по группе всего 
на 3,3%, а интервал QT – на 6,7%, 
оставаясь при этом у всех обсле-
дованных пациентов в диапазоне 
нормальных корригированных 
значений. 
При внутривенном примене-
нии проксодолола у пациентов с 
неосложненным ГК не выявлены 
различия в действии препарата у 
мужчин и женщин. Также не от-
мечена зависимость антигипер-
тензивного эффекта проксодоло-

PQ, мс (n = 18) QT, мс (n = 18)
До лечения После лечения % удлинения До лечения После лечения % удлинения 
165,6 ± 28,9 171,1 ± 27,6 3,3 332,2 ± 32,3 354,4 ± 24,5* 6,7

Примечание: PQ – продолжительность атриовентрикулярной проводимости; QT – интервал, характеризующий на ЭКГ продолжительность электрической 
систолы желудочков; 
* р < 0,05 в сравнении с показателями до лечения.

Таблица 3. Динамика атриовентрикулярной проводимости и продолжительности электрической систолы желудочков 
в процессе лечения проксодололом пациентов с неосложненным ГК

Пациент Пол Возраст, лет Доза, мг
САД, мм рт. ст. ДАД, мм рт. ст.

До 
лечения

После 
лечения 

% снижения До 
лечения 

После 
лечения 

% снижения

Б-н Ю.П. муж 68 30 210 140 33,3 100 90 10,0

Г-ва М.Ф. жен 72 50 210 160 23,8 100 80 20,0

Г-в А.А. муж 56 20 260 140 46,2 140 100 28,6

Е-на С.В. жен 43 20 180 120 37,5 110 80 27,3

Т-ва А.И. жен 72 20 230 140 39,1 110 85 22,7

З-ва М.Н. жен 62 100 180 140 22,2 100 80 20,0

Т-ва Р.А. жен 90 30 190 160 15,8 100 80 20,0

Х-ва А.Н. жен 68 30 210 140 33,3 100 90 10,0

Таблица 4. Оценка антигипертензивного эффекта внутривенного введения проксодолола пациентам с неосложненным 
гипертоническим кризом в зависимости от пола, возраста и дозы препарата
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ла от возраста пациентов и дозы 
препарата (табл. 4).
У пациентов с осложненным тече-
нием ГК лечебная тактика, наря-
ду с контролируемым снижением 
АД, должна учитывать конкрет-
ный характер осложнений, чтобы 
обеспечить максимальную защи-
ту органов-мишеней от повреж-
дений. 
Так, при внутривенном введе-
нии проксодолола пациентам с 
острым коронарным синдромом 
(ОКС) антигипертензивное дей-
ствие препарата, наряду с кли-
нически значимым улучшением 
(устранение или уменьшение бо-
левого синдрома), сопровожда-
лось положительной динамикой 
ЭКГ (уменьшение элевации или 
депрессии сегмента ST).
Сложную задачу при оказании 
неотложной медицинской по-
мощи представляет лечение 
пациентов с ГК, осложненным 
нарушениями мозгового кро-
вообращения (мозговой инсульт, 
т ра нзиторна я ишеми ческа я 
атака и др.). С одной стороны, 
имеются данные о том, что по-
вышение АД при острых наруше-
ниях мозгового кровообращения 
является предиктором неблаго-
приятного исхода, повышения 
смертности и инвалидизации [7]. 
С другой – повышение АД в усло-
виях ишемии может способство-
вать улучшению перфузии мозга. 
Таким образом, в клинической 
практике до настоящего време-
ни нет окончательного ответа на 
вопрос о том, является ли повы-
шенное АД у пациентов с острым 
нарушением мозгового кровоо-
бращения благоприятным или 
неблагоприятным прогностиче-
ским признаком. 
Многоцентровое проспективное 
исследование TICA [8] с анализом 
1092 пациентов с ишемическим 
инсультом выявило U-образную 
зависимость между исходным 
уровнем систолического АД и 
прогнозом инсульта. Прогности-
чески неблагоприятным оказа-
лось систолическое АД на момент 
обращения пациентов более 181 
мм рт. ст. и менее 136 мм рт. ст. 
(результаты статистически досто-
верны).

По результатам исследования 
International Stroke Trial [9], охва-
тившего 17 398 пациентов, из ко-
торых у 54% систолическое АД в 
первые часы инсульта оказалось 
выше 160 мм рт. ст., оптимальным 
оказался средний уровень 150 мм 
рт. ст., при этом снижение систо-
лического АД на исходные 10 мм 
рт. ст. приводило к повышению 
смертности на 3,8%.
Таким образом, лучший про-
гноз обеспечивает умеренное 
снижение систолического АД в 
диапазоне 10–20% от исходного 
уровня. 
В обследованной нами группе 
пациентов с ГК на фоне нару-
шений мозгового кровообраще-
ния снижение систолического 
АД при внутривенном введении 
проксодолола составило в сред-
нем 18,5%. При этом антигипер-
тензивное действие препарата 
сопровождалось положительной 
динамикой клинического со-
стояния пациентов, в частности, 
улучшением неврологических 
функций. Не было зафиксирова-

но случаев избыточного сниже-
ния АД, которое могло бы ухуд-
шить течение заболевания. 
Лечение проксодололом паци-
ентов с ГК, осложненным тахи-
аритмиями, сопровождалось вы-
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Рис. 1. Динамика систолического АД (САД) в процессе лечения проксодололом 
пациентов с осложненным течением ГК

Примечание: ОКС – острый коронарный синдром; НМК – нарушения мозгового кровообращения.

Метод титрования с наращиванием 
дозы проксодолола с 10 до 100 мг 
позволил купировать как 
неосложненный ГК, так и ГК с 
осложненным течением. Средние дозы 
препарата составили: у пациентов 
с неосложненным ГК 35,4 мг, 
при ГК, осложненном острым 
коронарным синдромом, – 37,0 мг, 
у пациентов с ГК при нарушениях 
мозгового кровообращения – 
33,0 мг, при ГК, осложненном 
тахиаритмиями, – 48,9 мг, у 
пациентов с ГК на фоне алкогольной 
интоксикации – 41,3 мг.
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раженным антиаритмическим 
действием. При этом отмечалось 
купирование пароксизма супра-
вентрикулярной та хикардии 
(2 пациента), а у пациентов с по-
стоянной формой фибрилляции 
предсердий достигнута нормоси-
столия со средней частотой сер-
дечных сокращений 87,9 ± 13,9 
уд/мин. 
Ни одного случая брадикардии 
или изменения интервалов PQ и 
QT после введения проксодолола 
не зафиксировано. 
Как известно, значительна я 
доля резкого повышения АД в 
нашей стране приходится на 
алкогольиндуцированные ГК. 
При этом, несмотря на широкое 
распространение указанной па-
тологии, имеет место явная ее 
недооценка [10]. Гипертониче-
ские кризы у таких пациентов 
возможны как в фазе острой 
интоксикации (на фоне опьяне-
ния), так и в фазе абстиненции. 
Поскольку алкогольиндуциро-
ванные кризы в своей основе 
имеют стимуляцию симпатиче-
ской нервной системы, то для 
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Рис. 2. Динамика диастолического АД (ДАД) в процессе лечения проксодололом 
пациентов с осложненным течением ГК

их купирования препаратами 
выбора рассматриваются бета-
адреноблокаторы. Применение 
комбинированного альфа- и 
бета-адреноблокатора проксодо-
лола у наших пациентов наряду 
с благоприятными гемодинами-
ческими изменениями сопро-
вождалось улучшением клини-
ческого статуса, в частности, 
значительно уменьшались или 
полностью проходили непри-
ятные ощущения дрожи, трево-
ги, усиленного сердцебиения и 
страха. При этом не потребова-
лось дополнительное назначение 
седативных препаратов. 
Как видно из таблицы 2 и ри-
сунка 1, наиболее выраженное 
снижение систолического АД 
отмечено при неосложненном 
гипертоническом кризе и у паци-
ентов с алкогольиндуцированн-
ными ГК, наименьшее – у паци-
ентов с нарушениями мозгового 
кровообращения, у которых АД 
снизилось в среднем на 18,5%. 
При оценке динамики диастоли-
ческого АД следует подчеркнуть 
достижение в результате лече-

ния проксодололом нормальных 
значений ДАД как при неослож-
ненном ГК (табл. 2), так и при 
осложненном течении (рис. 2), за 
исключением пациентов с ГК на 
фоне нарушений мозгового кро-
вообращения. 
Большое практическое значение 
при индивидуальном подходе к ле-
чению пациентов с ГК приобретает 
принцип титрования дозы вводи-
мого внутривенно проксодолола, 
обеспечивающий контролируемое 
и безопасное снижение АД. Имен-
но благодаря такому дифферен-
цированному подходу удается из-
бежать избыточного снижения АД 
в группе пациентов с ГК, ослож-
ненными нарушениями мозгово-
го кровообращения. Наибольшая 
доза проксодолола потребовалась 
пациентам с ГК, течение которо-
го осложнилось тахиаритмиями 
(средняя доза по группе – 48,9 мг, 
от 20 до 100 мг). При этом, как и 
в группе неосложненного ГК, не 
отмечены случаи развития бради-
кардии и удлинения интервала QT, 
выходящего за рамки корригиро-
ванных значений. 

Выводы 
1. Док а за на э ф ф ек т и вно с т ь 

проксодолола как при нео-
сложненном гипертоническом 
кризе, так и при наиболее 
частых осложнениях криза, 
таких как острый коронарный 
синдром, нарушения мозгово-
го кровообращения, тахиарит-
мии и алкогольиндуцирован-
ные кризы.

2. При внутривенном введении 
проксодолола пациентам с 
гипертоническими кризами 
важно придерживаться прин-
ципа титрования, что позволя-
ет подбирать эффективную и 
безопасную индивидуальную 
дозу препарата.

3. Динамический контроль кли-
н и че с кой с и м п томат и к и, 
основных параметров гемо-
динамики и ЭКГ при лечении 
проксодололом позволяет в 
условиях скорой медицинской 
помощи добиваться оптималь-
ного снижения артериального 
давления, не допуская развития 
побочных эффектов. 

Литература 
→ С. 90–91
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IX Российская научная конференция 
«Реабилитация и вторичная профилактика в кардиологии»

Возвращая к жизни
18–19 мая 2011 года в московском Доме ученых состоялась 
IX Российская научная конференция с международным участием 
«Реабилитация и вторичная профилактика в кардиологии». 
Организаторами мероприятия стали Министерство 
здравоохранения и социального развития РФ, НИИ профилактической 
медицины, Всероссийское общество кардиологов и Российское общество 
кардиосоматической реабилитации и вторичной профилактики.
Тематика докладов, включенных в научно-практическую программу 
конференции, отличалась огромным разнообразием: обсуждались 
не только такие традиционные для кардиологии проблемы, как 
вероятность рецидива стенокардии или особенности терапии ХСН 
у больных разного пола и возраста, но и вопросы, которым в реальной 
клинической практике уделяется недостаточное внимание, 
например, проблемы психологической подготовки пациентов 
к кардиоваскулярным вмешательствам. 

Мероприятие открылось 
сообщением генераль-
ного секретаря ВНОК, 

д.м.н., профессора С.А. ШАЛЬ-
НОВОЙ «Современные тенден-
ции смертности в России». Приве-
денные профессором Шальновой 
цифры наглядно продемонстри-
ровали актуальность вопросов 
первичной и вторичной профи-
лактики сердечно-сосудистых за-
болеваний в России.
Показатели смертности от кар-
диоваскулярных патологий в 
нашей стране в последние годы 
демонстрируют определенную 
тенденцию к снижению, правда, 
назвать ее устойчивой пока нель-
зя. Если в 2003-м году от болез-
ней системы крово обращения 
умерло 927,5 человек из каждых 
100 тысяч населения, то к 2009-
му эта цифра уменьшилась до 801 
смертельного исхода на те же 100 
тысяч. Улучшилась и ситуация со 
смертностью от ишемической бо-
лезни сердца: в 2003-м году ИБС 
была причиной смерти 442 чело-
век из 100 тысяч, а в 2009-м – 412. 
Однако в медицинской статисти-
ке имеются и тревожные факты: 
если соотношение женщин и 
мужчин среди всех случаев ле-
тальных исходов ИБС держится 
примерно на уровне 1:1–1:1,5, то 
мужчины трудоспособного воз-
раста от данного заболевания 
умирают примерно в 7 раз чаще 
женщин. То есть, из популяции 
выбывают именно те ее члены, 
которые должны были бы обе-
спечивать рост ВВП и стабилиза-
цию экономической обстановки.
К сожалению, пока медикам 
не удалось добиться устойчи-
вой тенденции к снижению 
смертности от кардиоваску-
лярных патологий в целом и 
от ИБС в частности, а вот ко-
личество умирающих от цере-
броваскулярных заболеваний 
в России год от года неуклонно 

снижается, чего, к сожалению, 
нельзя сказать о смертности от 
инфаркта миокарда: в период с 
2003-го по 2009-й годы количе-
ство умерших от этого заболе-
вания увеличилось с 44,5 до 48 
случаев на 100 тысяч населения.
Несмотря на усилия россий-
ских медиков, наша страна по-
прежнему далека от мировых 
показателей (рис. 1, 2). Для из-
менения ситуации необходимо, 
чтобы важность проблемы ССЗ 
осознавали не только врачи, 
но и пациенты, так как борь-
ба с управляемыми факторами 
риска (например, отказ от куре-
ния и чрезмерного употребления 
спиртного) невозможна без дея-
тельного участия людей, попав-
ших в группу риска, но еще не 
демонстрирующих клинических 
признаков сердечно-сосудистых 
заболеваний. 
Работе с данной категорией на-
селения было посвящено со-
общение старшего нау ч ного 
сотрудника отдела разработ-
ки технологий реализации про-
ф и л а к т и ч е с к и х  п р о г р а м м 
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Рис. 1. Тренды смертности от сердечно-сосудистых 
заболеваний у мужчин в России, Франции и США 
в 1980–2009 гг. (на 100 тыс. населения)

Рис. 2. Тренды смертности от сердечно-сосудистых 
заболеваний у женщин в России, Франции и США 
в 1980–2009 гг. (на 100 тыс. населения)
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Кардиореабилитация в России: достижения и проблемы

 А.В. Концевая, 
к.м.н., старший 

научный 
сотрудник отдела 

разработки 
технологий 
реализации  

профилакти-
ческих программ 
ФГУ ГНИЦ ПМ 

Минздравсоц-
развития РФ 

С.А. Шальнова, 
д.м.н., профессор, 

РК НПК 
Минздравсоц-
развития РФ

НИИ профилактической медицины, 
к.м.н. А.В. КОНЦЕВОЙ. Она расска-
зала об опыте проведения профилак-
тической программы, в ходе которой 
специалисты НИИ профилактиче-
ской медицины оказывали консуль-
тативную и диагностическую по-
мощь людям, занятым умственным 
трудом в замкнутом коллективе. То 
есть, тем, кто ведет малоподвижный 
образ жизни и к тому же постоянно 
подвергается стрессам во время ра-
боты. Мероприятия по профилак-
тике включали в себя первичный 
осмотр и консультацию специали-
ста, а также последующий контроль 
выполнения рекомендаций. Прове-
денная работа продемонстрировала 
высокую терапевтическую эффек-
тивность подобного рода профилак-
тических мероприятий (за год АД у 
людей, ставших участниками про-
граммы коррекции факторов риска, 

снизилось на 9–10 мм рт. ст., улуч-
шился липидный профиль), кроме 
того, внедрение такого рода про-
грамм на рабочем месте оказалось 
очень выгодным для работодателя, 
так как позволило снизить количе-
ство дней временной нетрудоспо-
собности в 5 раз.
Пока подобные профилактические 
программы не оплачиваются в рам-
ках ОМС, однако они достаточно 
выгодны для работодателя (каж-
дый вложенный в них рубль в тече-
ние года превращается в 1,2 рубля), 
поэтому, возможно, уже в ближай-
шее время профилактика ССЗ на 
рабочем месте станет распростра-
ненным способом коррекции фак-
торов риска сердечно-сосудистых 
патологий. 
Об успехах и проблемах кардио-
реабилитации в России рассказал 
Д.М. АРОНОВ, д.м.н., профессор, 
руководитель отдела реабилитации 
и вторичной профилактики ФГУ 
ГНИЦ ПМ Минздравсоцразвития 
РФ. Он в частности отметил, что в 
СССР в начале 1980-х годов была 
внедрена государственная система 
поэтапной реабилитации и вторич-
ной профилактики у больных, пере-
несших острый инфаркт миокарда 
(ОИМ). Благодаря ее внедрению 
средний койко-день при ОИМ со-
кратился почти в 2,5 раза. Пребы-
вание больных на строгом постель-
ном режиме сократилось с 21 до 1–3 
дней. Новые режимы двигательной 
активности при различных формах 
ОИМ давали больным возможность 
восстановить свою физическую ра-
ботоспособность в значительно 
более короткие сроки, чем прежде. 
При новых режимах активизации 
в стационаре (госпитальный этап 
реабилитации) больные перево-
дились прямо из больницы в отде-
ления реабилитации местных кар-
диологических санаториев на срок 
24 дня с предоставлением боль-
ничного листа. В хорошо органи-
зованных санаторных отделениях 
больные эффективно выполняли 
санаторный этап реабилитации и 
поступали далее под диспансерно-
поликлиническое наблюдение. Все 
это позволяло большинству боль-

ных вскоре после санаторной реа-
билитации вернуться к трудовой 
деятельности. 
К сожалению, в период бурных 
социально-экономических потря-
сений и развала СССР система реа-
билитации кардиальных больных 
сильно пострадала. 
В настоящее время наличие эффек-
тивно действующей системы кар-
диореабилитации уже не является 
привилегией экономически раз-
витых стран. Содержание, методы, 
структура кардиореабилитации 
значительно упростились. Она все 
больше «демократизируется», то 
есть становится более дешевой и 
более доступной, позволяет вклю-
чать в программы реабилитации 
все большее число больных, в том 
числе из тех, кому ранее реабили-
тация считалась абсолютно или 
частично противопоказанной. Эти 
тенденции позволили Всемирной 
организации здравоохранения 
(ВОЗ) в 1993 году выпустить спе-
циальный доклад «Реабилитация 
после кардиоваскулярных заболе-
ваний в развивающихся странах». 
Документ адресован в первую оче-
редь правительствам. Кардиореа-
билитация должна быть интегри-
рована в систему национального 
здравоохранения. Все больные с 
сердечно-сосудистыми заболева-
ниями должны проходить обуче-
ние в Школах для больных и их 
родственников, а также программу 
физических тренировок. 
Комитет экспертов ВОЗ рекомен-
дует развивающимся странам три 
уровня организации кардиореа-
билитации: первый – на местном, 
общинном уровне; второй (более 
высокий) – на уровне межрайонной 
или городской больницы; и третий – 
наиболее высокий уровень, ассо-
циированный с крупными больни-
цами или медицинскими центрами. 
Как известно, кардиореабилитация 
осуществляется последовательно. 
После острой сердечно-сосудистой 
катастрофы (ОИМ, нестабильная 
стенокардия, гипертонический 
криз, острая сердечная недостаточ-
ность) первый этап осуществля-
ется в стационаре (стационарный 
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этап). Как установлено нами с по-
мощью анкетирования ряда боль-
ниц с кардиологическим отделени-
ем и блоком интенсивной терапии, 
на стационарном этапе в настоящее 
время реабилитационная помощь 
фактически сводится к соблюде-
нию врачами режима быстрой 
активизации. Рекомендуемые ле-
чебная физкультура и врачебный 
контроль за расширением режима 
больных ОИМ не осуществляются. 
Продолжительность пребывания 
больных в стационаре в среднем 
составляет 18–19 дней.
Фаза реконвалесценции (выздо-
ровления) проходит в специали-
зированном реабилитационном 
отделении санатория (санаторный 
этап). В настоящее время в трехсту-
пенчатом реабилитационном про-
цессе реабилитация реально осуще-
ствима только в условиях отделения 
реабилитации в немногочисленных 
реабилитационных центрах, на-
ходящихся в ведении Фонда соци-
ального страхования, и отделений 
реабилитации в кардиологических 
санаториях ЗАО «Профкурорт». 
Общее число этих центров не пре-
вышает тридцати. Только четвертая 
часть наших больных ИМ (только 
трудоспособного возраста и живу-
щих преимущественно в крупных 
городах), имеющих показания на 
пребывание в отделениях реабили-
тации местных санаториев, получа-
ют бесплатную путевку на реабили-
тацию. 
После санатория начинается так 
называемая поддерживающая 
фаза реабилитации, практически – 
постоянная вторичная профилак-
тика. Программа длительных фи-
зических тренировок (ФТ) игра-
ет наиболее важную роль среди 
основных аспектов медицинской 
реабилитации на всех ее этапах и 
в период начала вторичной про-
филактики, так как она буквально 
меняет судьбу кардиологических 
больных. Так, если комплексная 
система реабилитации снижала 
смертность на 26%, то на долю ФТ 
из этого числа приходилось 20%. 
В силу недостатков нашего здраво-
охранения поддерживающая фаза 

кардиореабилитации и вторичная 
профилактика в условиях диспан-
сера и поликлиники фактически 
заменяется нашим неэффектив-
ным так называемым диспансерно-
поликлиническим наблюдением, 
где больному предоставляется 
возможность находиться под на-
блюдением участкового врача и 
периодически консультировать-
ся у кардиолога. Образовательная 
программа, играющая важнейшую 
роль в повышении мотивации 
больных к продолжительному и 
осознанному выполнению меро-
приятий по вторичной профилак-
тике, соблюдение антиатеросклеро-
тической диеты, систематические 
умеренно-интенсивные трениров-
ки, отказ от вредных привычек (и в 
первую очередь от курения) прак-
тически не используется. 
Дело в том, что наши врачи фак-
тически проводят лишь симптома-
тическую терапию, направленную 
на снятие приступов стенокардии, 
уменьшение одышки или отеков, 
снижение артериального давления. 
Думать об отдаленном прогнозе 
больного, оценивать риск возмож-
ной смерти и тяжелых осложнений 
болезни, пытаться добиваться це-
левых уровней основных показа-
телей липидов крови, показателей 
воспаления, нормализации веса 
больных реально не приходится. 
Это беда, а не вина врачей. 
В чем мы нуждаемся остро из того, 
чем не располагает наша медицин-
ская практика в настоящее время? 
В первую очередь – в образова-
тельных программах для больных. 
Больные – чуткие люди, они уже 
напуганы болезнью и с особым 
вниманием реагируют на возмож-
ность каких-то дополнительных 
(помимо их заболевания) опасно-
стей и отрицательного влияния на 
здоровье. Получив в руки инструк-
цию к препарату и прочитав о воз-
можных его побочных действиях, 
значительная часть больных в 
худшем случае не принимает пред-
писанное лекарство, в лучшем – 
принимает в уменьшенной дозе и 
нерегулярно. Это одна из множе-
ства причин низкого комплаенса со 

стороны больных и, следовательно, 
неэффективности нашего лечения. 
Есть и другие – мы не доводим до 
сведения больного назначение 
данного лекарства и механизм его 
действия, не объясняем как, через 
какое время и каким образом про-
является его действие. Больные 
остаются в полном неведении о 
свойствах препаратов стратегиче-
ского действия и нередко разоча-
ровываются, не ощутив каких-то 
эффектов от применения того или 
иного лекарства после «курса» в 
2–3 месяца. А они должны были 
определенно знать, что конечная 
цель применения этих лекарств – 
предотвращение преждевременной 
смерти и коренное улучшение тече-
ния болезни, и что для этого требу-
ется применение этих лекарств по 
крайней мере в течение 5 лет. При 
таких разночтениях комплаенс со 
стороны больных вряд ли возрас-
тет в разы.
В задачи образовательных про-
грамм для больных, помимо ука-
занных пунктов, входят и другие – 
обучение правильному образу 
жизни (с точки зрения требований 
медицины), отучение от вредных 
привычек и пр.
Если первичная профилактика – 
в основном забота государства и 
каждого гражданина, то медицин-
ская реабилитация и вторичная 
профилактика – дело государства 
и врачей вместе с больными. 

Материал подготовила 
М. Ланцова
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XVIII Российский национальный конгресс 
«Человек и лекарство»

Антиагрегантная терапия: 
настоящее и будущее

Вопрос соотношения доступности и эффективности лекарственных препаратов является 
весьма значимым в кардиологии, так как терапия хронических сердечно-сосудистых заболеваний 

предполагает, что пациент будет принимать лекарства длительное время, а значит, подбор 
экономически выгодного препарата в определенной степени станет гарантией того, что 

пациент не откажется от лечения из-за финансовых проблем. В то же время, когда речь идет 
о заболеваниях сердца и сосудов, и врач, и пациент понимают, что эффективность терапии 

является в буквальном смысле слова вопросом жизни и смерти: сократив расходы на лекарства, 
к сожалению, можно заодно сократить и продолжительность жизни. Возможен ли разумный 

компромисс? Какие препараты для лечения сердечно-сосудистых заболеваний являются 
одновременно качественными и доступными? Ответы на эти и многие другие вопросы получили 

участники симпозиума «Антиагрегантная терапия – настоящее и будущее», организованного 
при поддержке компании Actavis 13 апреля 2011 года в рамках научной программы 

XVIII Российского национального конгресса «Человек и лекарство».
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Сателлитный симпозиум компании Actavis

Антиагрегантная терапия 
относится к важным ком-
понентам первичной и 

в особенности вторичной про-
филактики сердечно-сосудистых 
заболеваний и их осложнений. 
Безусловно оправдано назначе-
ние антиагрегантов, например, 
при остром коронарном синдро-
ме (ОКС), так как в основе ОКС 
лежит нарушение целостности 
атеросклеротической бляшки, и у 
пациентов, страдающих данным 
заболеванием, всегда наблюдается 
тромбоцитоз той или иной сте-
пени выраженности. Очевидно, 
что без применения препаратов-
антиагрегантов невозможно эф-
фективное лечение таких больных. 
А как быть с пациентами, у которых 
отсутствуют клинические проявле-
ния ишемической болезни сердца? 
Следует ли назначать таким боль-
ным антиагреганты в качестве 
средства первичной профилактики 
ИБС? Обратимся к данным, полу-
ченным в ходе выполнения мета-
анализа, которые свидетельствуют 
о том, что применение аспирина 
у мужчин существенно снижало 
риск развития инфаркта миокарда, 
но одновременно повышало веро-
ятность возникновения инсульта 
(рис. 1). У женщин, напротив, риск 
развития инфаркта миокарда не 
изменялся за счет приема аспири-
на, но статистически значимо сни-
жался риск развития инсульта.
С чем связано различие в эффектах 
применения аспирина с целью пер-
вичной профилактики у мужчин 
и женщин? Возможно, по крайней 
мере отчасти, это обусловлено тем, 
что у мужчин в патогенезе ин-
фаркта миокарда основную роль 
играет разрыв атеросклеротиче-
ской бляшки, у женщин, особенно 
относительно молодого возраста, 
развитие инфаркта миокарда обу-
словлено эрозией эндотелия с по-
степенным нарастанием тромбоза. 
Этот факт подтверждается еще 
одним исследованием состояния 
коронарных сосудов у мужчин и 
женщин, умерших от инфаркта 
миокарда. Ученые установили, что 
почти у 40% женщин, причиной 

смерти которых стал инфаркт мио-
карда, не выявлялось стенозирую-
щего атеросклероза коронарных 
артерий, в то время как у большин-
ства мужчин смерть от инфаркта 
миокарда наступала на фоне гемо-
динамически значимого стеноза 
одной, двух или трех коронарных 
артерий.
Имеются также данные исследо-
ваний, подтверждающие тот факт, 
что назначение небольших доз 
аспирина мужчинам, страдающим 
сахарным диабетом, приводило 
к снижению риска развития ин-
фаркта миокарда на 61%. В целом 
аспирин считается эффективным 
средством первичной профилакти-
ки тяжелых осложнений сердечно-
сосудистых заболеваний, но только 
в том случае, если риск развития 
осложнения сердечно-сосудистого 
заболевания выше, чем риск раз-
вития кровотечения, связанного с 
применением аспирина. В течение 
многих лет считалось, что высокая 
эффективность приема аспири-
на для первичной профилактики 
уравновешивает риск развития 
кровотечений, обусловленных при-
емом аспирина, но в ходе выпол-
нения исследования POPADAD 
не подтвердилась эффективность 
применения аспирина по сравне-
нию с плацебо у больных сахар-
ным диабетом и бессимптомным 
атеросклерозом сосудов нижних 
конечностей. Дело в том, что одно-
временно с аспирином в обеих 
группах применяли антигипертен-
зивные препараты, статины и дру-
гие лекарственные средства, прием 
которых снижает риск развития 
осложнений. Сработал так называе-
мый эффект насыщения – добавле-
ние аспирина к оптимальной базо-
вой терапии уже не влияло на риск 
развития неблагоприятных исходов.
В настоящее время прием аспирина 
с целью первичной профилактики 
считается обоснованным при вы-

соком риске развития осложнений 
сердечно-сосудистых заболеваний, 
в частности при риске развития 
инфаркта миокарда более 10–20% 
в течение 10 лет.
Узнать «в лицо» такого пациента до-
статочно просто: это курящий муж-
чина 45 лет с АД 140/80, липидный 
профиль его выглядит следующим 
образом – ХС ЛПНП 3,5 ммоль/л, 
ХС ЛПВП 1,0 ммоль/л. Если такой 
мужчина откажется от курения и 
начнет принимать статины, риск 
развития инфаркта миокарда у него 
будет менее 10%. Трудно сказать, 
надо ли в таком случае применять 

Антиагрегантная терапия до и после развития 
осложнения сердечно-сосудистого заболевания

С.Р. Гиляревский, 
д.м.н., профессор 
кафедры клинической 
фармакологии и 
терапии РМАПО, 
Москва
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Рис. 1. Эффективность аспирина для первичной 
профилактики осложнений сердечно-сосудистых 
заболеваний: результаты метаанализа РКИ 
(данные о 95 456 участниках)
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Прошло уже несколько де-
сятилетий с того момен-
та, когда кардиологи всего 

мира пришли к единому мнению 
относительно целесообразности 
назначения аспирина пациентам, 
страдающим хронической ИБС. 
Согласно всем действующим ре-
комендациям – отечественным, 
американским, европейским – при-
менение аспирина в качестве сред-
ства вторичной профилактики су-
щественно снижает риск развития 
сердечно-сосудистых осложнений. 
Но не следует забывать, что мы жи-
вем в 2011 году, и, возможно, уже 
пришло время найти адекватную 
замену аспирину. Сможет ли клопи-

догрел стать альтернативой препа-
рату, проверенному десятилетиями 
практики? Поискам ответа на этот 
вопрос было посвящено выступле-
ние старшего научного сотрудника 
НИИ кардиологии им. А.Л. Мясни-
кова, д.м.н. М.В. Ежова.
Еще в 1996 году были опублико-
ваны результаты исследования 
CAPRIE, наглядно продемонстри-
ровавшие преимущества клопидо-
грела перед аспирином в лечении 
больных с доказанным атероскле-
розом. В этом исследовании была 
доказана эффективность и безопас-
ность клопидогрела по сравнению 
с препаратами ацетилсалициловой 
кислоты. В группе пациентов, при-
нимавших клопидогрел, риск раз-
вития сердечно-сосудистых ослож-
нений оказался на 9% меньше, чем 
у больных, которым была назначена 
монотерапия аспирином. Данный 
эффект оказался статистически 
достоверным, и с 1998 года клопи-
догрел начал использоваться в кли-
нической практике. Чуть позже, в 
2001–2002 гг., была доказана эффек-
тивность применения клопидогрела 
в сочетании с аспирином для про-
филактики осложнений у пациентов 
с ОКС, перенесших чрескожные ко-
ронарные вмешательства: комбини-

рованная терапия клопидогрелом и 
аспирином приводила к снижению 
риска развития инфаркта миокарда 
и других тромботических осложне-
ний (включая тромбоз стента).
Эффективность применения кло-
пидогрела не вызывает сомнений у 
кардиологов как в нашей стране, так 
и за рубежом, например, в США дан-
ное средство устойчиво занимает – в 
своей фармакологической группе – 
второе место по продажам. Что ка-
сается клинических рекомендаций, 
которыми должны руководство-
ваться в своей работе практикую-
щие врачи, то клопидогел в них упо-
минается в качестве альтернативы 
аспирину, являющемуся препаратом 
первого выбора для профилактики 
сердечно-сосудистых осложнений. 
Клопидогрел может назначаться при 
всех формах ИБС как в период ста-
бильного течения заболевания, так 
и при обострениях.
В прошлом году были опублико-
ваны данные широкомасштабного 
регистра REACH, в ходе которого 
ученые в течение четырех лет на-
блюдали за 65 тысячами различных 
категорий пациентов, у которых 
была проанализирована частота 
возникновения таких сердечно-
сосудистых осложнений, как ин-
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аспирин. В любом случае вопрос о 
назначении антиагрегантной тера-
пии с целью первичной профилак-
тики должен решаться каждый раз 
индивидуально в зависимости от 
рассчитанного риска развития ин-
фаркта миокарда и других осложне-
ний сосудистого заболевания.
Применение другого антиагреган-
та – клопидогрела – по сравнению 
с аспирином было изучено только 
в ходе исследования по оценке эф-
фективности его использования 
с целью вторичной профилакти-
ки. В ходе этого исследования ча-
стота развития кровотечений из 
желудочно-кишечного тракта была 

меньше при приеме клопидогрела 
по сравнению с аспирином. Однако 
насколько эффективен прием кло-
пидогрела с целью первичной про-
филактики, остается неизвестным.
В течение длительного периода 
времени выбор между аспирином 
и клопидогрелом врач делал, осно-
вываясь прежде всего на фарма-
коэкономических соображениях: 
клопидогрел был намного дороже 
аспирина. Ситуация изменилась с 
появлением и распространением 
генериков. На сегодняшний день 
широко распространено мнение, 
что использование генерических 
препаратов – удел стран с низким 

доходом и неразвитой экономикой; 
в действительности же доля пре-
паратов на рынке США за период, 
например, с 2005 по 2008 год су-
щественно увеличилась. Эксперты 
связывают такой феномен с уве-
личением объема лекарственной 
терапии, и лечение исключитель-
но оригинальными препаратами 
в некоторых случаях оказывается 
неоправданно дорогостоящим. 
Широкий ассортимент генериков 
расширяет возможности как пер-
вичной, так и вторичной профи-
лактики, делая раннее начало лече-
ния не только эффективным, но и 
экономически выгодным.

Клопидогрел и аспирин в профилактике ИБС:
за «кем» будущее?

М.В. Ежов, д.м.н., 
старший научный 

сотрудник НИИ 
кардиологии им. 
А.Л. Мясникова, 

Москва
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фаркт миокарда, инсульт и карди-
альная смерть. Согласно данным 
регистра REACH, риск повторения 
ишемического события в течение 
1 года составляет 21%, затем он 
снижается до 17%. У пациентов со 
спокойным течением ИБС риск раз-
вития сердечно-сосудистых ослож-
нений – около 12%, а у пациентов, 
обладающих большим количеством 
факторов риска, нуждающихся в 
первичной профилактике, он со-
ставляет 9%. В принципе эти дан-
ные не являются чем-то новым для 
кардиологов, они лишь подтвержда-
ют достоверность уже имеющейся 
информации.
Существуют также данные иссле-
дования CAPRIE, демонстрирую-
щие частоту сердечно-сосудистых 
событий у пациентов, получающих 
аспирин, по сравнению с больны-
ми, принимающими клопидогрел. 
Добавив к этим сведениям резуль-
таты метаанализа ATC, мы получим 
следующую картину: у каждого пя-
того пациента с высоким сердечно-
сосудистым риском, не получающе-
го антитромбоцитарной терапии, 
в течение трех лет разовьется либо 
инфаркт миокарда, либо инсульт, 
либо кардиальная смерть (рис. 2).
Применение аспирина снижало риск 
развития осложнений до 5,8 случаев 
в год, а клопидогрела – до 5,3. 
Также в рамках исследования 
CAPRIE был проведен анализ эф-
фективности приема клопидогре-
ла в зависимости от особенностей 
течения заболевания. Выяснилось, 
что значимую пользу от монотера-
пии клопидогрелом получают боль-
ные, страдающие периферическим 
атеросклерозом, а также пациенты 
с сахарным диабетом. Но наиболее 
эффективным оказалось примене-

ние клопидогрела у больных, имею-
щих в анамнезе аортокоронарное 
шунтирование. Это неудивительно, 
ведь данный препарат существенно 
снижает риск развития тромбоза, а 
у пациентов, перенесших коронар-
ное вмешательство, шунты явля-
ются еще более уязвимым с точки 
зрения тромбообразования местом, 
нежели коронарные артерии. Ча-
стота сердечно-сосудистой смерти у 
таких больных на фоне приема кло-
пидогрела снижалась на 43%.
Еще одним важным аспектом 
применения клопидогрела в кли-
нической практике, на котором 
остановился в своем выступлении 
М.В. Ежов, стала безопасность дан-
ного препарата. По данным того 
же исследования CAPRIE, прием 
клопидогрела в два раза реже со-
провождался развитием таких 
осложнений, как гастрит, язвенное 
поражение ЖКТ или желудочно-
кишечное кровотечение. 
Итак, существуют научные данные, 
подтверждающие, что при длитель-
ном применении клопидогрел не 
уступает аспирину ни в безопас-
ности, ни в эффективности и даже 
превосходит его по этим показате-
лям. В применении же к реалиям 
повседневной клинической прак-
тики это означает как минимум, что 
клопидогрел является единствен-
ной альтернативой для больных с 
непереносимостью аспирина. Па-
циентам, которые были выделены 
в рамках исследования CAPRIE в 
отдельные группы (например, боль-
ным сахарным диабетом или лицам, 
перенесшим аортокоронарное шун-
тирование), определенно предпо-
чтительно назначать клопидогрел.
Не следует забывать и о такой про-
блеме, как резистентность к аспи-

рину. По данным различных авто-
ров, она составляет от 10 до 45%, 
в то время как для клопидогрела 
данный показатель не превышает 
8–10%. Кроме того, клопидогрел 
в меньшей степени, нежели аспи-
рин, взаимодействует с другими 
препаратами, а также с алкоголем. 
И наконец, в отличие от аспирина, 
клопидогрел не оказывает прямо-
го раздражающего воздействия на 
слизистую желудка и на функцию 
тромбоцитов. При наличии небла-
гоприятного в отношении риска 
развития желудочно-кишечных 
кровотечений анамнеза пациентам, 
принимающим клопидогрел, могут 
быть назначены любые ингибиторы 
протонной помпы, за исключением 
омепразола – данный препарат сни-
жает эффективность клопидогрела.
Итак, существует лекарственное 
средство, сравнимое по эффектив-
ности с аспирином (который, в 
свою очередь, является препаратом 
первого выбора для профилактики 

Сателлитный симпозиум компании Actavis
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Компания-производитель «Актавис» «Санофи-Авентис»
Препарат Лопирел Оригинальный клопидогрел
Клопидогрела гидросульфат (эквивалент 75 мг клопидогрела основания) + +
Лактоза + +
Макрогол + +
Целлюлоза микрокристаллическая + +
Диоксид титана + +
Оксид железа красный + +
Порошок для покрывающей суспензии типа Opadry + +

Вывод: оба препарата содержат одинаковое действующее вещество, состав основных вспомогательных средств аналогичен.

Таблица. Фармацевтическая эквивалентность генерического препарата Лопирел и оригинального клопидогрела
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сердечно-сосудистых осложнений) 
и даже в некоторой степени превос-
ходящее его по эффективности и 
в значительной мере – по безопас-
ности. Что же мешает кардиоло-
гам перевести всех или почти всех 
своих пациентов, нуждающихся в 
антиагрегантной терапии, с аспи-
рина на клопидогрел? К сожалению, 
в случае с клопидогрелом, как и со 
всеми препаратами, предназначен-
ными для постоянного приема, во-
прос стоимости препарата зачастую 
оказывается ключевым моментом, 
определяющим приверженность 
пациента к терапии. При этом не 
следует забывать, что клопидогрел 
защищает пациента от серьезней-
ших сердечно-сосудистых ослож-
нений. Имеются данные исследова-
ния, проведенного в США, согласно 

которым у пациентов с установлен-
ными стентами, по каким-либо при-
чинам прерывавших прием кло-
пидогрела, на 31% чаще отмечали 
повторные инфаркты и кардиаль-
ную смерть. 
Очевидно, что в стране с такой не-
однозначной экономической ситуа-
цией, как Россия, вопрос компла-
енса при приеме дорогостоящих 
лекарственных средств напрямую 
зависит от той суммы, в которую 
обходится пациенту каждый месяц 
лечения. Возможно, единственным 
выходом в этом случае является 
замена оригинальных препара-
тов генерическими. К сожалению, 
далеко не все воспроизведенные 
лекарственные средства могут по-
хвастаться химической, биологиче-
ской и терапевтической эквивалент-
ностью оригинальному препарату. 
Так, согласно утвержденным FDA 
весьма лояльным требованиям к 
генерикам, наличие биоэквивалент-
ности избавляет производителей 
воспроизведенного препарата от 
необходимости проводить клини-
ческие испытания. С одной сторо-
ны, это позволяет фармкомпаниям 
держать низкую отпускную цену, 
с другой – приводит к тому, что 
значительная часть имеющихся на 
рынке генерических препаратов не 
соответствует действующим меж-
дународным стандартам.
Однако существуют и качествен-
ные генерики клопидогрела, на-
пример, средство Лопирел про-
изводства компании «Актавис». 
Пациент, остановивший свой 
выбор именно на этом средстве, 
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получает европейское (Лопирел 
производится на Мальте) качество 
по вполне приемлемой цене – упа-
ковка данного генерика в москов-
ских аптеках стоит около 600 ру-
блей. При этом очень важно, что 
Лопирел соответствует оригиналь-
ному препарату на трех уровнях: 
он обладает фармацевтической, 
биологической и терапевтической 
эквивалентностью. В состав пре-
парата Лопирел входит преимуще-
ственно левовращающий изомер, 
что соответствует требованиям 
американской фармакопеи, кроме 
того, немаловажно, что этот гене-
рик полностью эквивалентен ори-
гинальному препарату – не только 
активные действующие вещества, 
но и наполнители Лопирела полно-
стью совпадают с составом ориги-
нального препарата (таблица).
Лопирел совпадает с оригинальным 
клопидогрелом и по фармакокине-
тическим показателям (рис. 3).
Еще одним важным отличием Ло-
пирела от многих других воспро-
изведенных препаратов является 
собственная доказательная база: 
было проведено исследование, до-
казавшее, что Лопирел сопоста-
вим с оригинальным препаратом в 
отношении подавления агрегации 
тромбоцитов (рис. 4).
Что касается показаний к при-
менению, то они у оригинального 
клопидогрела и у Лопирела также 
полностью совпадают, среди них 
и хроническая ИБС, и острый ко-
ронарный синдром с подъемом 
сегмента ST и без такового, и про-
филактика тромбозов. Кроме того, 
Лопирел может использоваться в 
так называемой нагрузочной дози-
ровке, составляющей 300 мг.
Завершая свое выст упление, 
М.В. Ежов еще раз подчеркнул, что 
применение клопидогрела может 
стать хорошей альтернативой аспи-
рину у различных категорий кардио-
логических больных, а применение 
вместо оригинального клопидогре-
ла воспроизведенного препарата 
Лопирел является оправданным как 
с фармакоэкономической, так и с те-
рапевтической точки зрения. 
Материал подготовила А. Лозовская
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Рис. 4. Терапевтическая эквивалентность генерического препарата Лопирел 
и оригинального клопидогрела

Рис. 3. Биологическая эквивалентность 
генерического препарата Лопирел 

и оригинального клопидогрела
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Национальная Премия в области кардиологии

III торжественная церемония 
награждения лауреатов национальной 
Премии в области кардиологии 
«Пурпурное сердце» 

19 мая в московском Государственном музее А.С. Пушкина 
прошло торжественное награждение победителей III конкурса 

национальной Премии в области кардиологии «Пурпурное сердце», 
статус которой в этом году заметно повысился. Перед началом 

церемонии Президент России Дмитрий Медведев направил 
участникам мероприятия приветственную телеграмму, 

в которой выразил уверенность, что профессиональное мастерство 
лауреатов Премии, их стремление добиваться качественно новых 

результатов будут служить примером для коллег.

В своей телеграмме Дмитрий 
Медведев отметил, что «в 
последние годы государство 

уделяет много внимания внедре-
нию передовых методик про-
филактики и лечения сердечно-
сосудистых заболеваний в рамках 
национального проекта «Здоро-
вье» и целого ряда региональных 
программ. Ведется оснащение 
поликлиник и больниц современ-
ным оборудованием, повышается 
качество и доступность высоко-



69

Медицинский форум

ЭФ. Кардиология и ангиология. 3 / 2011

«Пурпурное сердце» 

технологической медицинской по-
мощи. Одной из важнейших задач 
является подготовка кадров для 
лечебных и научных учреждений 
страны, поддержка молодых вра-
чей и ученых – авторов перспек-
тивных научных исследований и 
разработок». 
Организаторы национальной Пре-
мии «Пурпурное сердце», придер-
живаясь курса государства в об-
ласти здравоохранения, постоянно 
вносят вклад в развитие идеи по-
ощрения профессионалов в сфере 
лечения сердечно-сосудистых за-
болеваний. В этом году, к примеру, 
было введено новое направление – 
кардиохирургия, где были отмече-
ны заслуги врачей данной специа-
лизации. Результатом этого стало 
повышение интереса к конкурсу со 
стороны сообщества кардиологов. 
Об этом в первую очередь говорит 
увеличение числа участников: в 
2011 году в конкурсе участвовали 
63 заявки, что в два раза больше, 
чем в прошлом году.
Также постоянно пополняется со-
став Экспертного совета, в этот 
раз в него вошли 52 ведущих рос-
сийских кардиолога и кардиохи-
рурга. Без их передового опыта и 
профессионализма невозможно 
было оценить работу номинантов 
и определить победителей. Лишь 
четырнадцати участникам конкур-
са строгое жюри поставило мак-
симальные оценки. По традиции 
лауреаты получили именные ди-
пломы и эксклюзивные именные 
наручные часы, ставшие символом 
Премии, являясь олицетворением 
фразы «Сердце бьется как часы».
Кроме того, лауреатам были вру-
чены специальные призы от парт-
неров и спонсоров. Уделяя особое 
внимание молодым специалистам, 
Генеральный спонсор Премии – 
ОАО «Фармацевтический завод 
ЭГИС» вручил лауреату в подноми-
нации «Будущее клинической кар-
диологии» сертификат на участие 
в Европейском конгрессе кардио-
логов, который пройдет в Париже 
в августе 2011 года. Победителю в 
подноминации «Будущее сердечно-
сосудистой хирургии» спонсор 

Премии компания MEDTRONIC 
подарила сертификат на приобре-
тение хирургических инструмен-
тов. 
Рафаэль Гегамович Оганов, пре-
зидент ВНОК и председатель Экс-
пертного совета Премии: «Мне 
приятно констатировать, что год 
от года Премия развивается и ста-
новится по-настоящему значимым 
событием в российской кардиоло-
гии. С каждым годом все труднее 
становится определить лауреатов. 
Все работы выполнены на высоком 
уровне и заслуживают наивысших 
оценок. Но правила конкурса не-
поколебимы, поэтому победитель 
в каждой подноминации может 
быть только один. И я надеюсь, 
что остальные конкурсанты не по-
жалеют потраченного времени, а, 
наоборот, будут стремиться к по-
беде в 2012 году. Тем более что мы 
планируем расширить конкурс и 
ввести новые номинации».
В этом году лауреатами Премии 
стали 14 специалистов в области 
кардиологии:
В номинации «Лучший кардиоло-
гический проект» три лауреата:
В подноминации «Образователь-
ный проект 2011 года» победил 
проект «Образовательная про-
грамма: цикл повышения квали-
фикации «Клиническая кардио-
логия с углубленным изу чением 
и освоением методов функцио-
нальной диагностики заболеваний 
сердечно-сосудистой системы», г. 
Санкт-Петербург. 
В подноминации «Научный про-
ект 2011 года» победил проект 
«Российские регистры острых 
коронарных синдромов (Рекорд 
и Рекорд-2)» московской Лабо-
ратории клинической кардиоло-
гии Научно-исследовательского 
института физико-химической 
медицины Федерального медико-
биологического агентства Россий-
ской Федерации.
В подноминации «Социальный 
проект 2011 года» победил проект 
«Женское сердце» секции «Метабо-
лический синдром» Всероссийско-
го научного общества кардиологов, 
г. Москва. 

В номинации «Лучшее медицин-
ское учреждение года» два лау-
реата:
В подноминации «Лечебно-
профилактическое учрежде-
ние 2011» – Филиал научно-
исследовательского института 
кардиологии Сибирского отделе-
ния РАМН «Тюменский кардиоло-
гический центр». 
В подноминации «Образователь-
ный центр 2011 года» – Научно-
образовательный центр эндова-
скулярной диагностики и лечения 
мультифокального атеросклероза 
г. Москвы. 
В номинации «Будущее кардиоло-
гии» два лауреата:
В подноминации «Будущее кли-
нической кардиологии» – Хрипун 
Алексей Валерьевич, кандидат 
медицинских наук, докторант ка-
федры внутренних болезней №1 
Ростовского государственного ме-
дицинского университета, дирек-
тор областного сосудистого центра 
Ростовской областной кардиологи-
ческой больницы.
В подноминации «Будущее 
сердечно-сосудистой хирургии» – 
Лукашенко Вадим Игоревич, очный 
аспирант кафедры факультетской 
хирургии Санкт-Петербургского 
государственного медицинского 
университета.
В номинации «Гордость кардио-
логии» четыре лауреата:
В подноминации «Врач-кардиолог 
2011 года» – Аронов Давид Мееро-
вич, доктор медицинских наук, про-
фессор, руководитель лаборатории 
профилактики сочетанной патоло-
гии Федерального государствен-
ного учреждения «Государствен-
ный научно-исследовательский 
центр профилактической меди-
цины Минздравсоцразвития РФ», 
г. Москва.
Поздняков Юрий Михайлович, 
доктор медицинских наук, про-
фессор, руководитель Московско-
го областного кардиологического 
центра, заведующий кардиологиче-
ским отделением Муниципального 
учреждения здравоохранения «Го-
родская клиническая больница», 
г. Жуковский.
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Национальная Премия в области кардиологии

Национальная премия в области кардиологии «Пурпурное сердце» была учреждена в 2008 году как первая обще-
ственная премия для лучших специалистов в области диагностики, профилактики и лечения сердечно-сосудистых 
заболеваний. 
Ее наивысших целей – снижения смертности от сердечно-сосудистых заболеваний в России и восстановления 
престижа профессии врач-кардиолог – учредители добиваются проведением ежегодного конкурса среди молодых 
врачей, ведущих специалистов в области кардиологии, медицинских учреждений, оценивая наиболее значимые 
достижения, перспективные проекты, выявляя наиболее успешно работающие медицинские и образовательные 
учреждения. Благодаря ресурсной и организационной поддержке Попечительского совета Премии победители 
получают новые возможности для дальнейшего профессионального развития, реализации своих проектов и идей.
Первая церемония награждения лауреатов Премии состоялась в апреле 2009 года и собрала более 150 участников со 
всей России. Церемония награждения 2010 года стала более масштабной за счет увеличившегося количества участ-
ников – тогда статус номинанта получили участники, набравшие максимальное количество баллов в 7 федераль-
ных округах РФ, которые вошли в сеть региональных отделений Экспертного совета Премии. В 2011 году введено 
новое направление – кардиохирургия. В планах на 2011–2012 гг. – дальнейшее увеличение количества номинаций 
и расширение сети региональных отделений Экспертного совета Премии.

О  п р е м и и

Р.Г. Оганов, 
президент ВНОК 

и председатель 
Экспертного совета 

Премии 

В  п о д н о м и н а ц и и  « В р ач -
терапевт 2011 года» – Лон-
дон Евгений Моисеевич, за-
ведующий терапевтическим 
отделением № 1 Консультативно-
поликлинического отдела Го-
с ударственного учреждения 
здравоохранения «Центр восста-
новительной медицины и реаби-
литации № 1» Ростовской области. 
В  п о д н о м и н а ц и и  « В р ач -
кардиохирург 2011 года» – Белов 
Юрий Владимирович, доктор ме-
дицинских наук, профессор, член-
корреспондент РАМН, руководи-

тель отделения хирургии аорты и 
ее ветвей Российского научного 
центра хирургии имени академика 
Петровского, г. Москва.
В номинации «Мэтр кардиоло-
гии» решением президиума Экс-
пертного совета лауреатом был 
назван Люсов Виктор Алексеевич, 
профессор, доктор медицинских 
наук, российский кардиолог, ака-
демик РАЕН, лауреат Государ-
ственной премии РФ, заслужен-
ный деятель науки России. 
В этом году была учреждена спе-
циальная премия «Спасение года», 
в которой участвуют врачи, ра-
ботающие в экстренной кардио-
логии. Единодушным решением 
председателя Экспертного совета 
и председателя Попечительского 
совета Премии «Пурпурное серд-
це» Рафаэля Гегамовича Оганова и 
Кантора Чабы были выбраны два 
лауреата: 
За высокий профессионализм в 
спасении жизни человека была 
награждена кардиобригада Стан-
ции скорой и неотложной меди-
цинской помощи имени Пучкова 
департамента здравоохранения 
города Москвы. В составе брига-
ды: Серов Владимир Павлович, 
Соколов Алексей Юрьевич, Шаба-
ева Елена Николаевна, Левин Илья 
Александрович.

За успешный опыт в лечении больных 
с острым коронарным синдромом 
награду получил Ян Габинский, ди-
ректор ГБУЗ Свердловской области 
«Научно-практический центр специ-
ализированных видов медицинской 
помощи «Уральский институт кар-
диологии», город Екатеринбург.
Кантор Чаба, председатель Попе-
чительского совета Премии, гене-
ральный директор российского 
представительства ОАО «Фарма-
цевтический завод ЭГИС»: «Спа-
сибо всем участникам конкурса. 
Ваш профессионализм в сфере 
лечения сердечно-сосудистых за-
болеваний вызывает самые ис-
кренние уважение и восхищение. 
Уверен, ваш вклад в развитие рос-
сийской кардиологической отрасли 
поможет всем нам достичь высших 
целей данной Премии – остано-
вить страшную статистику заболе-
ваемости и смертности населения 
России от сердечно-сосудистых 
заболеваний и восстановить пре-
стиж профессии врача-кардиолога. 
Я поздравляю лауреатов с почет-
ной победой, а номинантам желаю 
не останавливаться и двигаться 
вперед, спасая сотни человеческих 
жизней. Надеюсь, что в 2012 году 
будет еще больше участников». 

Источник: 
PRESSTO Public Communications



Современные статины в кардиопрофилактике 

В симпозиуме «Современные 
статины под микроскопом: 
клинические достоинства 

и экономические преимущества 
в кардиопрофилактике (фокус на 
розувастатин)», посвященном по-
явлению первого генерика розу-
вастатина в России – препарата 
Мертенил® компании «Гедеон Рих-
тер» (Венгрия), с докладами вы-
ступили профессора М.Г. Бубнова, 
Д.М. Аронов, М.В. Журавлева.
По словам д.м.н., профессора 
ФГУ «ГНИЦ профилактической 
медицины МЗ и СР РФ», вице-
президента Российского общества 
кардиосоматической реабилита-
ции и вторичной профилактики, 
председателя рабочей группы по 
кардиопрофилактике ВНОК Ма-
рины Геннадьевны БУБНОВОЙ, 
выступившей в качестве сопредсе-
дателя на симпозиуме, применение 
статинов следует рассматривать 
как доминирующую терапевтиче-
скую стратегию в первичной и вто-
ричной профилактике сердечно-
сосудистых заболеваний. 
Одним из путей повышения ис-
пользования статинов в России 
является снижение их стоимости. 
Появление первого дженерика ро-
зувастатина в России – препарата 
Мертенил® – позволит существен-
но расширить возможности врача 
при назначении статинов для кон-
троля уровня липидов крови и 
профилактических целей, а также, 
несомненно, будет способствовать 
повышению приверженности па-
циентов терапии.
Мировой опыт свидетельствует 
о доказанной высокой эффек-
тивности статинов во вторичной 
профилактике. Так, со слов со-
председателя симпозиума, д.м.н, 
профессора ФГУ «ГНИЦ про-
филактической медицины МЗ 
и СР РФ», председателя секции 

«Реабилитация и вторичная про-
филактика в кардиологии» Да-
вида Мееровича АРОНОВА, 
применение розувастатина спо-
собствует не только максималь-
ному снижению риска развития 
сердечно-сосудистых катастроф, 
но и регрессии атеросклероза. 
В ряде исследований была показа-
на высокая эффективность даже 
начальной дозы розувастатина 
(5 мг/сут): снижение уровня ХС 
ЛПНП до 52%, общего ХС – на 
30%, апоВ – на 33%, триглицери-
дов – на 16% и повышение уровня 
ХС ЛПВП на 8,2%.
Марина Владимировна ЖУРАВ-
ЛЕВА, профессор кафедры кли-
нической фармакологии и про-
педевтики внутренних болезней 
Первого МГМУ им. И.М. Сечено-
ва, рассказала о том, как можно 
уменьшить стоимость терапии, 
не снижая качества лечения, ис-
пользуя качественные дженерики, 
о фармакокинетических преиму-
ществах розувастатина, низком 
потенциале лекарственных взаи-
модействий, а также доказанной 
биоэквивалентности Мертенила® 
оригинальному розувастатину. 
В заключение была показана воз-
можность использования полного 
спектра дозировок Мертенила® – 
от 5 до 40 мг – для разных катего-
рий пациентов.  

Источник: представительство 
ОАО «Гедеон Рихтер» в Москве 

Первый генерик розувастатина 
в России – препарат Мертенил®

15 февраля 2011 г. в рамках XII Всероссийского научно-
образовательного форума «Кардиология 2011» прошел научный 
симпозиум «Современные статины под микроскопом: клинические 
достоинства и экономические преимущества в кардиопрофилактике 
(фокус на розувастатин)», посвященный появлению первого генерика 
розувастатина в России – препарата Мертенил® 
компании «Гедеон Рихтер» (Венгрия).
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Отношение населения России к мерам
 по борьбе с табакокурением

Разъяснение необходимости отказа от курения является непременной 
составляющей повседневной работы любого врача, которому 

приходится принимать пациентов, страдающих сердечно-сосудистыми 
заболеваниями. К сожалению, результаты этой санпросветработы 

часто оставляют желать лучшего, а при взгляде на людей, несколько 
месяцев назад перенесших инфаркт, а сегодня закуривающих прямо 

на ступеньках поликлиники, у медиков нередко опускаются руки. 
Однако результаты опроса населения об отношении к мерам борьбы 

с табакокурением, проведенного Российской экономической школой, 
наглядно демонстрируют, что жители РФ в большинстве своем 

не только понимают, что курить вредно, но и поддерживают 
государственную политику по борьбе с курением.

Борьба с табаком – 
борьба за здоровье

В апреле 2011 года в Москве 
состоялся круглый стол 
«Отношение населения 

России к мерам по борьбе с та-
бакокурением», в котором при-
няли участие как сотрудники 
госструктур, так и представите-
ли неправительственных орга-
низаций. Предметом дискуссии 
стали не только принятые (или 
запланированные) государством 
меры, направленные на умень-
шение потребления табака на-
селением, но и отношение самих 
граждан РФ к ужесточению госу-
дарственной политики в данной 
сфере.
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31 мая – Всемирный день без табака

Сухим языком цифр
Открылось мероприятие докладом 
профессора Российской экономи-
ческой школы, ведущего научного 
сотрудника Центра экономических 
и финансовых исследований и раз-
работок (ЦЭФИР) И.А. Денисовой, 
ознакомившей собравшихся с ре-
зультатами всероссийского опроса 
населения об отношении к мерам 
по борьбе с табакокурением, в ко-
тором приняли участие 1200 чело-
век. Все они были опрошены ин-
тервьюерами компании «Ромир» в 
период со 2 по 17 декабря 2010 года, 
сейчас же результаты этой работы 
уже проанализированы и могут ис-
пользоваться в качестве аргумента 
в пользу принятия новых законов, 
запрещающих курение в обще-
ственных местах или рекламу та-
бачной продукции.
По словам И.А. Денисовой, участ-
ники проведенного опроса от-
бирались таким образом, чтобы 
исследование было максимально 
репрезентативным и отражало 
мнение различных групп насе-
ления, проживающих в разных 
округах Российской Федерации. В 
ходе работы был установлен ряд 
фактов, значимых с точки зрения 
общественного здоровья: напри-
мер, выяснилось, что подавляю-
щее большинство россиян (95%) 
считают, что курить сигареты 
вредно, а 72% (в том числе боль-
шинство курильщиков) утвержда-
ют, что табакокурение – это очень 
вредная привычка. Людям, ни-
когда не сталкивавшимся (лично 
или в силу профессиональных 
интересов) с проблемой табако-
курения, эти цифры могут пока-
заться странными: в самом деле, 
как в стране, где около 40% на-
селения являются ежедневными 
или практически ежедневными 
курильщиками, может быть так 
распространено негативное отно-
шение к курению? В действитель-
ности же данные проведенного 
опроса лишь развенчивают миф 
о том, что табакокурение являет-
ся свободным выбором взрослого 
человека. Это подтверждают и ре-
зультаты проведенного в 2009 году 

глобального опроса взрослого на-
селения о вреде табака (GATS): со-
гласно результатам этой работы, 
32% российских курильщиков 
предпринимали попытки бросить 
курить в течение последних 12 ме-
сяцев, а около 60% курящих выра-
зили желание бросить курить.
Разумеется, в такой ситуации 
одной из задач, стоящих перед 
государством, является созда-
ние таких условий, в которых как 
можно меньше граждан станут ку-
рильщиками, а у людей, однажды 
нашедших в себе силы избавить-
ся от вредной привычки, не воз-
никнет желания закурить снова. 
Добиться этого можно, в частно-
сти, полностью запретив рекламу 
табака и табачных изделий, ведь 
маркетинговые кампании табач-
ных концернов вводят в заблуж-
дение потенциальных и действи-
тельных потребителей табака, 
представляя курение безопасной 
и приятной частью «роскошной 
жизни». Кроме того, агрессив-
ный маркетинг табачных кон-
цернов ослабляет эффективность 
антитабачных кампаний и других 
мероприятий в области здраво-
охранения. Получается, что зна-
чительная часть сил и средств, 
расходуемых государством на ор-
ганизацию профилактики таба-
кокурения, фактически тратится 
впустую. Вполне возможно, что в 
обозримом будущем ситуация с 
рекламой табака и табачных из-
делий изменится, тем более что 
86% респондентов, принявших 
участие во всероссийском опросе 
населения об отношении к мерам 
по борьбе с табакокурением, под-
держали идею запрета на рекламу 
табачных изделий, а 63% выступи-
ли безоговорочно за запрет всех 
форм табачной рекламы.
Еще одним эффективным (к тому 
же полезным для бюджета) ме-
тодом борьбы с табакокурением 
может стать повышение налогов 
на табачные изделия. Данную 
меру поддержали 69% опрошен-
ных. Что же касается запрета на 
курение в общественных местах 
(как правило, именно этот пункт 

вызывает наибольшие разногла-
сия: курильщики и производите-
ли табачных изделий постоянно 
апеллируют к праву владельца 
кафе или бара самостоятельно ре-
шать, разрешать ли курение в за-
ведении), то полный запрет на ку-
рение в офисах, на предприятиях 
общественного питания и в дру-
гих общественных местах в той 
или иной степени поддерживают 
82% респондентов.

«Обратитесь к врачу, 
чтобы бросить курить»
Конечно, социологический опрос – 
не референдум, и его результаты 
не могут с полным правом счи-
таться выражением «народной 

И.А. Денисова, 
профессор 
Российской 
экономической 
школы, 
в.н.с. ЦЭФИР

Л.Б. Нарусова, 
председатель 
Комиссии Совета 
Федерации по 
информационной 
политике 
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И.В. Никитина, 
помощник 
министра 

здравоохранения 
и социального 
развития РФ 

Н.Ф. Герасименко, 
первый 

заместитель 
председателя 

Комитета 
Госдумы РФ по 

охране здоровья  

К.Д. Данишевский, 
президент 
Общества 

специалистов 
доказательной 

медицины 

воли». Однако данная работа вы-
явила очень хорошие тенденции: 
граждане России не только по-
нимают, что курить вредно, но и 
осознают, что для уменьшения ко-
личества курильщиков сегодня и 
в будущем необходимо изменение 
государственной политики в отно-
шении табака и табачных изделий. 
Очевидно, что повышение стои-
мости пачки сигарет с 30 до 75–100 
рублей на первых порах ударит по 
бюджету многих семей, но в долго-
временной перспективе эта мера 
позволит сэкономить значительно 
большие суммы на лечении.
Впрочем, как отметила председа-
тель Комиссии Совета Федерации 
по информационной политике 
Л.Б. Нарусова, не совсем верно 
делать акцент только на экономи-
ческой составляющей. Действи-
тельно, в стране, где ежегодно ре-
гистрируется 400 тысяч смертей, 
связанных с табакокурением, а 
смертность среди курильщиков 
в 3 раза превышает зарубежные 
показатели, во главе угла должна 
стоять проблема здоровья населе-
ния и ущерба здоровью, наноси-
мого табаком.
В целом участники круглого стола 
много говорили о необходимости 
срочного принятия жестких мер 
по борьбе с курением, например, 
о полном запрете на рекламу та-
бачных изделий в противовес за-
конам, гласящим, что сигареты 
не должны рекламироваться в 
определенных местах (а значит, 
допускающих рекламу табачной 
продукции вообще). Кроме того, 
звучали мнения, что в России 
не должно быть никакого «пере-
ходного периода», на протяже-
нии которого в общественных 
местах будут функционировать 
специальные курительные ком-
наты. Однако, как отметила по-
мощник министра здравоохране-
ния и социального развития РФ 
И.В. Никитина, переходный пе-
риод нужен не табачному лобби, а 
самим курильщикам. За то время, 
пока будут действовать промежу-
точные ограничения на курение, 
население успеет в полной мере 

осознать необходимость приня-
тия более жестких  мер по борь-
бе с табакокурением. Поддержал 
И.В. Никитину и первый заме-
ститель председателя Комитета 
Госдумы РФ по охране здоровья 
Н.Ф. Герасименко, отметивший, 
что ни одна страна в мире не бро-
сала курить одномоментно, это 
просто невозможно. Более того, 
по мнению господина Герасимен-
ко, попытки осуществить мгно-
венный отказ от курения в мас-
штабах государства могут лишь 
дискредитировать идею борьбы с 
табакокурением как таковую.
Завершило работу круглого стола 
выступление президента Обще-
ства специалистов доказатель-
ной медицины К.Д. Данишевско-
го, по мнению которого торговля 
табаком в России должна быть 
признана нелегальной, как и тор-
говля любым товаром, представ-
ляющим угрозу для жизни и здо-
ровья потребителя. Кроме того, 
приобретение табака и табачных 
изделий, по словам господина 
Данишевского, в принципе не 
подпадает под сферу действия 
Гражданского кодекса, так как ни 
о какой автономии воли, являю-
щейся непременным условием 
легитимности сделки, в случае с 
веществами, вызывающими за-
висимость, речь не идет. 
Борьба с табакокурением в мас-
штабах страны – сложнейший 
процесс, в который так или 
иначе будут вовлечены госу-
дарственные структуры, табач-
ные концерны, сами граждане 
и, разумеется, медики, ведь ку-
рильщикам, чтобы отказаться 
от привычной дозы никотина, 
порой необходима квалифици-
рованная помощь. Уже сегодня 
на сигаретных пачках можно 
прочитать призыв: «Обратитесь 
к врачу, чтобы бросить курить». 
Будем надеяться, что со време-
нем людей, послушавшихся этой 
рекомендации, станет только 
больше, а количество смертей, 
вызванных табакокурением, на-
оборот, снизится. 

Подготовила А. Лозовская

Отношение населения России к мерам
 по борьбе с табакокурением
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Галина ФУРМЕНКО: 
«Высокотехнологичная медицинская 
помощь должна быть доступна 
каждому жителю области»

В статистике заболеваемости населения Воронежской области сердечно-сосудистая патология 
составляет сегодня около 30%, а смертность от этих причин превышает 60% в структуре 

общей смертности. Такие показатели уже сами по себе говорят о необходимости модернизации 
кардиологической службы в системе здравоохранения региона. Именно этому направлению работы 

уделяет сейчас самое пристальное внимание главный кардиолог Воронежской области, доцент кафедры 
госпитальной терапии Воронежской государственной медицинской академии, к.м.н. Галина Ивановна 

ФУРМЕНКО. Впрочем, она считает, что сначала придется восстановить многое из того, от чего 
необдуманно поспешно отказались на финише двадцатого столетия.

Галина Ивановна, расскажите, 
пожалуйста, об истории станов-
ления кардиологической службы 
в Воронежской области. 
Основы кардиологической служ-
бы в Воронежской области были 
заложены еще в 30-е годы про-
шлого века. И уже с первых 
шагов наши кардиологи внесли 
заметный вклад в развитие этой 
важнейшей отрасли медицины. 
Именно в Воронеже в 1928 году 
Сергей Брюхоненко сконструиро-
вал прибор, названный автожек-
тором, который считается первым 
в мире аппаратом искусственного 
кровообращения. За его создание 
автор был удостоен Ленинской 
премии – правда, присвоена она 
была ему посмертно. Позднее, 
в 60-е годы, здесь зарождались 
новейшие радио электронные 
методы исследования сердечно-
сосудистой системы, сегодня 
широко применяемые врача-
ми в повседневной практике, – 
допплерография и ряд других. За 
разработку новых ультразвуковых 
методов диагностики в кардиоло-
гии и создание одного из первых 
ультразвуковых приборов воро-

нежские ученые были в 1968 году 
награждены Серебряными меда-
лями ВДНХ.

Можно считать, что воронежские 
кардиологи играли не последние 
роли в становлении высокотех-
нологичной медицинской помо-
щи в нашей стране?
Они действительно работали на 
передовом рубеже медицины, и в 
дальнейшем слово «впервые» не 
раз упоминалось рядом с именами 
воронежских врачей-новаторов. 
В Воронежской области разработан 
метод обработки медицинской ин-
формации на основе компьютерных 
технологий, что означало появление 
нового направления автоматизации 
процесса диагностики при изучении 
сердечно-сосудистых заболеваний; 
впервые была применена электри-
ческая дефибрилляция сердца для 
восстановления сердечного ритма; 
открыт первый в России кардиорев-
матологический центр, а затем на 
базе Воронежской областной кли-
нической больницы появился один 
из первых в стране дистанционно-
диагностических центров с переда-
чей ЭКГ на расстояние.
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Опыт регионов

Первый съезд кардиологов России 
прошел именно в Воронеже в 1968 
году. Это, кстати, подтверждает, 
насколько высок был в те годы 
авторитет наших специалистов в 
медицинском сообществе. Он был 
вполне заслуженный, потому что в 
Воронежской области создавалась 
эффективная система кардиологи-
ческой помощи населению. Врачи-
кардиологи были почти во всех 
ЦРБ области, и кардиологических 
коек в районах было достаточно, 
во многих ЦРБ были палаты ин-
тенсивной терапии для больных 
инфарктом миокарда. Активно 
проводилась работа по выявле-
нию острой сердечно-сосудистой 
патологии. Передача электро-
кардиограмм на расстояние была 
налажена не только из районов в 
дистанционно-диагностический 
центр областной клинической 
больницы, некоторые ЦРБ также 
организовали передачу и рас-
шифровку ЭКГ с фельдшерских 
пунктов. В самом Воронеже ра-
ботали три кардиологические 
бригады скорой медицинской 
помощи. Однако количество 
сердечно-сосудистых заболеваний 
в области, как и в целом по РФ, 
постоянно увеличивалось, врачей-
кардиологов не хватало, и было 
решено расширить звено участ-
ковых врачей, которые взяли на 
себя и оказание кардиологической 
помощи. Это несколько ослабило 
внимание к совершенствованию 
специализированной кардиологи-
ческой службы.

Надо полагать, это не лучшим об-
разом отразилось на показателях 
сердечно-сосудистых заболева-
ний в области?
С ме р т но с т ь  о т  с е рде ч но -
сосудистых заболеваний в Воро-
нежской области в течение долгого 
времени имела только одну тен-
денцию – к увеличению. Впрочем, 
такая же ситуация была и в целом 
по стране, поэтому необходимость 
восстановления кардиологической 
службы стала для всех очевидной. 
Была принята федеральная целе-
вая программа, которая опреде-

лила мероприятия по совершен-
ствованию медицинской помощи 
больным сосудистыми заболева-
ниями. Показательно, что когда в 
стране начали создавать первые 
одиннадцать региональных сосу-
дистых центров, в их числе был 
и воронежский – область сочли 
готовой к этой работе. Был соз-
дан РСЦ в Воронежской област-
ной клинической больнице № 1 и 
шесть первичных сосудистых цен-
тров на базе двух крупных мно-
гопрофильных больниц города 
Воронежа и в четырех ЦРБ. В про-
шлом году к ним добавился еще 
один – в МСЧ № 33 города Ново-
воронежа. Все они были оснащены 
реанимационным и диагностиче-
ским оборудованием, при этом со-
блюдалось условие: организаторы 
программы бесплатно поставляли 
в область технику, а регион брал 
на себя обязательства по обеспе-
чению расходными материалами, 
что также требует довольно боль-
ших затрат. В развитие федераль-
ной программы в Воронежской 
области в 2008 году была принята 
ведомственная целевая программа 
по снижению смертности и инва-
лидности от сосудистых заболева-
ний мозга и инфаркта миокарда, а 
также областная целевая програм-
ма «Развитие высокотехнологич-
ных видов медицинской помощи 
населению Воронежской области 
в 2008–2015 годах». Руководство 
департаментом здравоохранения 
и главный терапевт Галина Михай-
ловна Мещерякова уделяют перво-
степенное внимание реализации 
этих программ, участвуют в реше-
нии всех возникающих проблем. 
Большую работу по формирова-
нию кардиологической структуры 
районов области выполняет руко-
водство ВОКБ № 1 и поликлини-
ческий отдел областной больницы.

Какие из мероприятий програм-
мы по снижению смертности 
и инвалидности от сосудистых 
заболеваний мозга и инфаркта 
миокарда Вы считаете наиболее 
актуальными для Воронежской 
области?

Важно, что была создана структу-
ра оказания помощи больным с 
острыми сердечно-сосудистыми 
заболеваниями (инсульт, инфаркт 
миокарда), которая включает в 
себя догоспитальное звено (скорая 
медицинская помощь), затем – ор-
ганизацию помощи кардиологиче-
ским больным в ЦРБ, городских 
больницах, в первичных сосуди-
стых центрах и в региональном 
центре. В этой схеме каждый уро-
вень выполняет свою определен-
ную задачу. Догоспитальное звено 
обеспечивает своевременную диа-
гностику, а в экстренных случаях 
оказывает и специализированную 
помощь больным с инфарктом 
мио карда, в том числе проведение 
догоспитального тромболизиса 
для растворения тромба в коронар-
ной артерии. Большое внимание 
уделяется своевременной доставке 
больных в лечебное учреждение 
с возможностью высокотехноло-
гичных методов лечения. Там па-
циент сразу поступает в рентген-
операционную, где проводится 
коронарография, а при наличии 
показаний – эндоваскулярное вме-
шательство с постановкой стента, в 
результате чего восстанавливается 
кровоток в пораженной артерии.

Но ведь во многих ЦРБ наверняка 
нет еще необходимого оборудова-
ния и специалистов для выполне-
ния таких сложных операций.
В центральных районных больни-
цах, где количество кардиологов и 
кардиологических коек в настоя-
щее время недостаточно для осу-
ществления кардиологической по-
мощи в полном объеме, больные с 
инфарктом миокарда поступают в 
реанимационные отделения, и по 
прошествии нескольких дней при 
улучшении состояния больного 
переводят в общетерапевтическое 
отделение.

Речь идет о помощи при инфарк-
тах миокарда, а как предписано 
действовать медикам, если на 
месте диагностируется инсульт?
Для больных с инсультом созда-
на несколько иная структура. Все 
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больные поступают в прикреплен-
ный к каждому конкретному райо-
ну области первичный сосудистый 
центр. Таким образом, больные с 
инсультом сосредоточены только 
в первичных сосудистых центрах 
или в региональном сосудистом 
центре.

Эта схема реально работает?
Да, сегодня благодаря этой про-
грамме у нас каждое медучреж-
дение знает, какие мероприятия 
должны быть выполнены соб-
ственными силами в том или ином 
конкретном случае, куда и в какие 
сроки после этого необходимо пе-
редать больного для дальнейшего 
лечения, а может, его следует без 

промедления доставить в одно 
из специализированных кар-
диологических подразделений. 
В этой цепочке прописаны все – 
от фельдшерско-акушерского 
пункта до регионального сосу-
дистого центра при ВОКБ № 1. 
Сделано все, чтобы оказать свое-
временную помощь кардиологи-
ческому больному. К сожалению, 
сейчас по федеральному регистру 
мы видим, что больные зачастую 
поступают очень поздно. Нет, 
скорая помощь привозит их до-
статочно быстро, но во многих 
случаях оказывается, что пациент 
уже два дня дома с болями в серд-
це маялся, терпел, все ждал, что 
«само пройдет».

Если мы выдвигаем претензии, 
что больные не слишком внима-
тельны к своему здоровью и не 
спешат подключить к решению 
проблем специалистов, возника-
ют два вопроса и к самим врачам. 
Первый – это профилактическая 
работа и второй – диспансериза-
ция, которая пока, на мой взгляд, 
не дает ожидаемого эффекта.
Наша страна в свое время первой 
проводила всеобщую диспансери-
зацию. Было это в 1970–80-е годы. 
Инициатором и вдохновителем ее 
был Евгений Иванович Чазов, в 
тот период министр здравоохра-
нения. Там, где диспансеризация 
действительно проводилась, ре-
зультаты были. К сожалению, не 
во всех районах области эта рабо-
та была достаточно эффективной, 
так как не хватало оборудования и 
врачебных кадров. Какое-то время 
спустя мы приступили к так назы-
ваемой «дополнительной диспан-
серизации». Это была диспансе-
ризация работающего населения 
Воронежской области (18–55 лет). 
Вот у меня данные того периода. 
Здоровыми признаны лишь 17% 
осмотренных, еще 21% находи-
лись в зоне риска. Тех, кому тре-
бовалось дополнительное амбула-
торное обследование, набралось 
47%, из них патология была впер-
вые выявлена почти у 40%, при 
этом практически у каждого был 
не один, а по два-три диагноза, и 
сердечно-сосудистые заболевания 
лидировали с результатом 29%, а 
среди них на первом месте (68%) 
была артериальная гипертония. 

Гипертонию вполне можно на-
звать и болезнью XXI века?
Она не случайно была переведена 
в категорию социально значимых 
заболеваний. Существует Феде-
ральный регистр больных артери-
альной гипертонией. По Воронежу 
в 2007 году среди зарегистрирован-
ных больных АГ у 62,7% были вы-
явлены и другие факторы риска – 
высокий холестерин, повышенный 
уровень глюкозы, ожирение. Тех, 
у кого гипертония вызвала пора-
жения органов (сердце, головной 

Метод лечения
Годы

2009 2010
Коронарная ангиография 1770 2452
Ангиопластика коронарных артерий 30 47
Стентирование коронарных артерий 339 478
Аортокоронарное шунтирование 293 284
Реконструктивные операции на брахиоцефальных артериях 61 70

Таблица. Динамика оказания высокотехнологичной помощи 
при сердечно-сосудистых заболеваниях в Воронежской области

Операцию АКШ (аортокоронарное шунтирование) проводит заведующий 
кардиохирургическим отделением № 2, д.м.н., профессор Сергей Алексеевич Ковалев. 

Такая операция длится в среднем три-четыре часа и требует максимальной 
концентрации хирурга и его команды, включающей ассистентов, анестезиолога, 

перфузиониста и операционных сестер
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мозг), среди гипертоников оказа-
лось 92,5%. При этом многие, даже 
зная о своей болезни, не лечатся си-
стематически, предписания врачей 
выполняют не более 40% больных 
артериальной гипертонией.

В последнее время в аптеке все 
чаще можно видеть людей, по-
купающих тонометры. Правда, 
обычно это люди в возрасте  за 60...
Это, конечно, очень хорошо. Тут 
сработала активная реклама здо-
рового образа жизни. Только сле-
дить за давлением и работой серд-
ца надо не после шестидесяти, а 
значительно раньше!

Отмечаются ли какие-то регио-
нальные особенности в динами-
ке сердечно-сосудистой патоло-
гии по Воронежской области?
В Воронежской области смерт-
ность от сердечно-сосудистых за-
болеваний всегда была несколько 
выше по сравнению со многими 
другими регионами. Сказывается, 
конечно, возрастной состав насе-
ления – у нас много людей старшей 
возрастной группы. Все же в по-
следнее время, начиная с 2008 года, 
мы видим некоторое снижение по-
казателя смертности от болезней 
системы кровообращения. Так что 
усилия, предпринятые воронеж-
скими кардиологами за последние 
годы, привели к переменам в луч-
шую сторону. У нас сейчас проис-
ходят очень серьезные изменения 
в кардиологической и неврологи-
ческой службах. Они работают в 
тесном контакте, широко внедря-
ют тромболизис и самые передовые 
кардиохирургические и рентгено-
эндоваскулярные методы лечения, 
включая аортокоронарное шун-
тирование, ангиопластику и стен-
тирование каротидных артерий, 
эмболизацию внутримозговых 
аневризм и эндоваскулярную эм-
болизацию артериовенозной маль-
формации (см. табл.).

На каких принципах формирует-
ся сегодня структура кардиологи-
ческой службы в Воронежской об-
ласти? Можно ли, на Ваш взгляд, 

считать ее оптимальной и какие 
изменения могли бы ее улучшить?
Основной принцип у нас такой: 
необходимо сделать так, чтобы 
кардиологическая помощь, вклю-
чая высокотехнологичную, оказа-
лась доступной практически всем. 
К сожалению, кардиологов у нас 
не так много. Я уже говорила, что 
одно время был крен на развитие 

службы участковых врачей и вра-
чей общей практики, и в результате 
у нас несколько районов не имеют 
врачей-кардиологов, в ряде райо-
нов отсутствуют кардиологические 
койки. Сейчас мы разделили райо-
ны на четыре группы. Есть такие, 
в которых нет врачей-кардиологов 
и кардиологических коек, в связи 
с чем там могут оказывать только 

В региональном сосудистом центре ВОКБ № 1 бригада кардиохирургов всегда готова 
оказать экстренную помощь даже в самых сложных случаях

Малоинвазивную операцию чрескожной баллонной коронарной ангиопластики 
проводит заведующий отделением рентгенхирургических методов диагностики 
и лечения, к.м.н. Павел Владиславович Сарычев
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плановую терапевтическую по-
мощь, в том числе и кардиологиче-
ским больным. В сложных случаях 
пациента направляют на обследо-
вание и лечение в кардиодиспан-
сер. В отдельную группу мы выде-
лили районы, где кардиологическая 
службы была, но в связи с предше-
ствующей реорганизацией ее не 
стало. Инфраструктура и люди, ко-
торые работали кардиологами, там 
остались, и мы на этой базе пыта-
емся возродить кардиологическое 
звено. Такие районы в приказе по 
департаменту здравоохранения 
четко обозначены, там довольно 
успешно идет работа: восстанови-
ли кардиологические отделения, 
увеличили штаты, выделили обо-
рудование. Есть районы, где в ЦРБ 
имеются кардиологические койки 
в составе терапевтических отделе-
ний. Наконец, созданы первичные 
сосудистые центры в Павловске, 
Лисках, Россоши, Борисоглебске и 
Нововоронеже. Это полноценные 
кардиологические отделения со 
штатами и оборудованием.

В чем суть вашей работы с райо-
нами сегодня?

Если коротко: районы делают то, 
что могут. На что у них не хватает 
сил, делают кардиологический дис-
пансер или региональный сосуди-
стый центр. РСЦ больше работа-
ет на неотложную медицинскую 
помощь – острый коронарный 
синдром, инфаркт миокарда. Кар-
диологический же диспансер осу-
ществляет плановую помощь – это 
отбор больных, которым необходи-
ма высокотехнологичная помощь, и 
их последующая диспансеризация. 
С 2010 года у нас внедрена система 
электронной регистратуры для всех 
районов области и города Вороне-
жа, которая облегчает запись и на-
правление пациентов в областной 
кардиодиспансер, сокращает время 
ожидания и расширяет доступность 
специализированной помощи насе-
лению. Эта работа была иницииро-
вана администрацией ВОКБ № 1 в 
рамках предоставления населению 
государственных и муниципальных 
услуг в электронном виде.

Кардиология зачастую начинает-
ся с неотложной помощи...
Неотложную помощь, естествен-
но, должны оказывать все. Во 

многих регионах, кстати, при-
нят вариант, когда больных с ин-
фарктом миокарда везут сразу в 
межрайонные отделения, как и 
больных с инсультом. Но пациен-
ты с инсультом или с инфарктом – 
это разные больные. При инфар-
кте, как известно, существует опас-
ность «внезапной смерти», поэто-
му с учетом довольно обширной 
территории Воронежской области, 
где в сельской местности иной 
раз и дорог-то приличных нет, 
такая транспортировка – далеко 
не лучший вариант. Мы пошли по 
другому пути. У нас эти больные 
поступают в реанимационное от-
деление – они есть практически в 
каждом ЛПУ. В ближайшее время 
планируется организовать на ме-
стах достаточное количество палат 
интенсивной терапии, а где это не-
возможно – палаты «сестринского 
ухода», соответствующим образом 
оборудованные. Тоже выход в кри-
тических ситуациях.

Это все пока в отдаленной пер-
спективе?
Приказ департамента здравоохра-
нения по оказанию неотложной 
помощи больным кардиологиче-
ского профиля вышел, и мы к этой 
работе уже приступили. Во всех 
районах осваивают тромболити-
ческую терапию. При инфаркте 
миокарда очень важно как можно 
быстрее восстановить кровоток. 
Тут только два пути: либо вве-
сти вещество, которое раство-
ряет тромб, либо сразу раскрыть 
артерию, поставить сосудистый 
эндопротез – стент. Если устано-
вить его в первые три часа после 
инфаркта – человек будет здоров. 
Чрескожное коронарное вмеша-
тельство, конечно, далеко не всем 
доступная операция, а вот тром-
болизис можно делать везде, и у 
нас его выполняют практически во 
всех районах. Это достижение Во-
ронежской области: не в каждом 
регионе этот метод освоен столь 
широко. У нас же количество 
тромболизисов идет по нарастаю-
щей, врачи перестали бояться вы-
полнять эту манипуляцию, хотя 

С оснащением ЛПУ разного уровня магнитно-резонансными томографами у врачей 
появился отличный инструмент точной диагностики 

сердечно-сосудистых заболеваний
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для многих это психологически не 
так просто: ответственность очень 
большая.

Пожалуй, принять такое реше-
ние в «полевых условиях» может 
не каждый: посоветоваться, по-
лучить поддержку не у кого...
Да, и в связи с этим мы сейчас рабо-
таем над внедрением кардиотелеме-
трии. Пока решаем, какую систему 
выбрать. Мы постараемся осна-
стить необходимой аппаратурой 
первичное звено и бригады скорой 
медицинской помощи в некоторых 
населенных пунктах – вплоть до 
ФАПов. В результате даже фель-
дшер сможет от постели больного 
в режиме реального времени пере-
дать кардиограмму прямо в кру-
глосуточный консультационно-
диагностический центр при РСЦ  
и в первичные сосудистые центры, 
где немедленно подключатся спе-
циалисты и тут же по телефону 
дадут необходимую консультацию, 
что и в какой последовательности 
необходимо сделать на месте.

Не приходится сомневаться, 
что специалисты РСЦ готовы к 
такой работе с новейшей аппара-
турой и методиками. Но готовы 
ли к этому на низовых уровнях, 
где зачастую как раз и требуются 
экстренные мероприятия по спа-
сению больного?
Может быть, нам поможет преж-
ний опыт. У нас уже была в свое 
время внедрена передача ЭКГ на 
расстояние, и у наших врачей это 
еще в памяти. Теперь мы стро-
им эту систему на более высоком 
уровне. Изучаем практику других 
регионов, выбираем техническое 
решение – простое в обращении, 
но при этом достаточно эффек-
тивное. Конечно, каждый шаг впе-
ред требует определенных усилий. 
Ведь сколько проблем было, когда 
мы начинали осваивать тромбо-
лизис на догоспитальном этапе – 
силами скорой медицинской по-
мощи. Поначалу туда выделяли 
самый безопасный, но дорого-
стоящий тромболитик. Сейчас-то 
люди привыкли и поняли, на-

сколько эффективно своевремен-
ное его проведение.

Как поставлена профилактика 
сердечно-сосудистых заболева-
ний в Воронежской области?
У нас есть областной Центр ме-
дицинской профилактики. Он 
создан при департаменте здраво-
охранения и занимается первич-
ной профилактикой. Для вторич-
ной профилактики у нас открыты 
Центры здоровья, их тоже можно 
рассматривать и как центры пер-
вичной профилактики. Таких Цен-
тров здоровья в Воронеже создано 
семь. На их организацию область 
получила по нацпроекту семь мил-
лионов рублей. Сейчас эти Центры 
здоровья работают в полную силу.

Какие из современных мето-
дов диагностики сердечно-
сосудистых заболеваний осво-
ены и внедрены в практику 
воронежскими кардиологами? 
Достаточно ли аппаратное обе-
спечение диагностических иссле-
дований?
Посути, все современные методы 
диагностики, доступные сегодня, у 
нас внедрены. В районах есть ком-
пьютерные томографы, а в ОКБ 
вообще установлена уникальная 
техника. Нет разве только аппа-
ратуры для сцинтиграфии сердца 

(это радиоизотопное исследо-
вание), но на фоне той мощной 
диагностической базы, которой 
располагают наши врачи, много 
дополнительной информации эта 
методика не даст. Надо сказать, 
что хорошей аппаратуры никогда 
много не бывает, нам бы, конечно, 
хотелось, чтобы ее было больше.

Как решаются проблемы выявле-
ния сердечно-сосудистой патоло-
гии на ранних стадиях заболева-
ния?
Тут основную роль играет кар-
диологический диспансер. В бли-
жайшее время здесь планиру-
ется довести число посещений 
больных до 140 человек в сутки, 
организовать систематические 
выезды в районы области для 
оказания консультативной по-
мощи на местах, включая орга-
низацию высокотехнологичных 
методов обследования. Помогает 
и ГУЗ «Воронежский областной 
клинический консультативно-
диагностический центр».

Подготовка кардиологов – за-
дача ответственная. Насколько 
успешно с ней справляются в Во-
ронежской области? 
Кардиолог – это специальность 
уже вторая, а первая – терапевт. 
У нас кардиологов готовят через 

Заведующий Воронежским областным кардиологическим диспансером 
д.м.н. Роман Анатольевич Хохлов в кабинете кардиотелеметрии
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ординатуру или через первичную 
специализацию. Вообще обучать 
наших врачей всему новому мы 
стараемся все время. Есть цикл по-
следипломного образования в Во-
ронежской государственной меди-
цинской академии, где кардиологов 
готовят на базе ВОКБ № 1, БСМП 
№ 10 и горбольницы № 20. Регуляр-
но организуем циклы повышения 
квалификации по различным раз-
делам кардиологии. Кроме того, мы 
направляем многих наших врачей 
на учебу в федеральные кардиоло-
гические и кардиохирургические 
центры. На областном уровне у 
нас ежемесячно проводится по два 
семинара для врачей первичного 
звена – один по первичной и вто-
ричной профилактике и второй – 
по острому коронарному синдро-
му. В 2010 году было проведено 
тематическое усовершенствование 
по неотложной кардиологии для 
врачей-реаниматологов.

Достаточна ли обеспеченность 
стационаров лекарствами и как 
быстро вводятся в лечебную 
практику новые препараты?
Все препараты, необходимые для 
оказания неотложной медицин-
ской помощи, областная кардиоло-
гия имеет в полном объеме. Тром-
болитики имеют все ЛПУ. Другое 
дело, что лекарство, которое есть в 
наличии, кому-то кажется лучше, 
кому-то – хуже, но это уже совсем 
другой вопрос.

Есть еще проблема долечивания 
кардиологических больных.
Проблема долечивания – очень 
больной для нас вопрос.

Казалось бы, в Воронежской об-
ласти климатические и природ-
ные условия благоприятные для 
восстановления после сердечно-
сосудистых заболеваний, даже 
профильный санаторий есть...
Да, воронежский санаторий им. 
Горького – одна из старейших 
здравниц России. В 1978 году здесь 
открылось отделение для лиц, пере-
несших острый инфаркт миокарда, 
там было создано прекрасное от-

деление долечивания. Санаторий 
тогда стал базовым по кардиоло-
гическому профилю для ЦЧР. Чуть 
позже, уже в 2002 году, открыли от-
деление для долечивания больных 
с острым инсультом – и тоже очень 
успешно работали. Сюда же посту-
пали больные после операции аор-
токоронарного шунтирования. Все 
эти годы было так: перенес человек 
инфаркт миокарда, его лечили и 
через определенный срок отправ-
ляли на долечивание в санаторий 
им. Горького. Больному, если он 
работающий, эта путевка оплачи-
валась за счет средств соцстраха. 
К сожалению, с 2009 года ФОМС 
прекратил финансирование сана-
торного этапа реабилитации боль-
ных острым инфарктом миокарда и 
инсультом, а приобрести такие пу-
тевки за полную стоимость может 
далеко не каждый. Мы пытались 
как-то выйти из положения: для 
больных инсультом, например, от-
крыли в Семилуках, Боброве и 16-й 
горбольнице Воронежа реабилита-
ционные отделения. Конечно, это 
не санаторий, но все же лучше, чем 
ничего. Для больных с острым ин-
фарктом миокарда сейчас во мно-
гих поликлиниках создается сеть 
реабилитационных кабинетов. 
Такие поликлиники, как МУЗ ГО 
г. Воронеж «Городская поликли-
ника № 7» вообще с 1980-х годов 
сохранили у себя реабилитацион-
ную службу. Очень активно сейчас 
работает по развитию подобных 
кабинетов 2-я и 4-я городские по-
ликлиники – у них есть четкая 
программа, они внедряют новое 
оборудование. Вот таким путем 
мы пытаемся наладить реабили-
тационный период для кардиоло-
гических больных амбулаторно. 
К счастью, с начала 2011 года на 
правительственном уровне при-
нято решение о восстановлении 
санаторного этапа реабилитации 
больных инфарктом миокарда и 
инсультом.

Как сегодня помогают развитию 
воронежской кардиологии кли-
ническая база ВГМА и проводи-
мые там научные исследования?

Воронежская государственная 
медицинская академия оказывает 
не только существенную научно-
методическую помощь, но и при-
нимает непосредственное участие 
во всех мероприятиях кардио-
логической службы. На кафедре 
госпитальной терапии ВГМА в 
последнее время много занимают-
ся созданием интеллектуальных 
медицинских информационных 
систем для помощи врачу с целью 
выбора наиболее рационального 
лечения важнейших терапевти-
ческих заболеваний, в том числе 
кардиологических больных. Про-
фессор Эдуард Васильевич Мина-
ков, который уже в течение многих 
лет возглавляет кафедру, долгое 
время активно занимался вопро-
сами диспансеризации населения. 
В 2006 году он возглавил НИИ 
сердечно-сосудистой патологии 
ВГМА, занимающийся научны-
ми разработками и внедрением 
их в практическую кардиологию. 
Сейчас в академии по инициативе 
ректора ВГМА профессора Игоря 
Эдуардовича Есауленко реали-
зуется программа «Здоровье – в 
каждый дом». По этой программе 
ежемесячно сотрудники академии, 
в том числе профессора, выезжа-
ют в различные районы области 
для консультативной работы, и 
собранные там данные затем об-
рабатываются, анализируются. 
Словом, академия сейчас занята не 
только «чистой наукой», но и при-
кладной, поскольку это на данный 
момент очень важно: как выделить 
среди населения группы риска, как 
организовать маршруты оказания 
кардиологической помощи – вот, с 
нашей точки зрения, самая акту-
альная задача сегодня. 

Это и есть на сегодня приоритет-
ные направления развития воро-
нежской кардиологии?
Нам сейчас необходимо структу-
рировать организацию помощи 
кардиологическим больным, вы-
строить систему, чтобы она сдела-
ла высокотехнологичную помощь 
доступной для всех. 

Беседовал С. Волошин
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